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Niewydolnos¢ serca jako narastajgcy problem wieku podesziego
Mozliwosci wczesnej detekcji dysfunkcji rozkurczowej lewej
komory serca

Heart failure as an increasing problem in elderly
Possibilities of early detection of left ventricular diastolic
dysfunction
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Streszczenie

Niewydolnos¢ serca (HF — Heart Failure) jest zespolem klinicznym, bedacym wspolnym konicowym etapem
wielu choréb ukfadu sercowo-naczyniowego. W ostatnich latach obserwowany jest znaczny wzrost iloéci chorych
na HF. U podloza tego zjawiska niewatpliwie lezy wydtuzenie sredniego czasu zycia, prowadzace do starzenia sie
spoleczenstw, oraz paradoksalnie znaczny postep w leczeniu nadci$nienia tetniczego, cukrzycy i choroby niedo-
krwiennej serca, bedagcymi gtéwnymi przyczynami niewydolnosci serca. Wraz z wprowadzeniem nowych technik
obrazowania miesnia sercowego, szczegolnie badania echokardiograficznego, wzroslo zainteresowanie problemem
rozkurczowej dysfunkeji lewej komory serca (LVDD - left ventricular diastolic dysfunction), ktorej czestos¢ wyste-
powania zwieksza sie istotnie wraz z wiekiem. W niniejszej pracy przedstawiono charakterystyke tej postaci HF,
ze szczegdlnym uwzglednieniem jej patomechanizmu oraz postepowania diagnostycznego. Geriatria 2011; 5: 199-206.

Stowa kluczowe: rozkurczowa niewydolnos¢ serca, peptydy natriuretyczne, badanie echokardiograficzne
Abstract

Heart failure (HF) is a clinical syndrome, which is the common final stage of many diseases, cardio-vascu-
lar system. In recent years have seen a significant increase in patients with HF. Underlying this phenomenon is
certainly raising the average life span, leading to an aging population and, paradoxically, considerable progress
in the treatment of hypertension, diabetes and coronary heart disease, are the main causes of heart failure. With
the introduction of new techniques for cardiac imaging, particularly echocardiography, increased interest in the
problem of diastolic left ventricular dysfunction (LVDD - left ventricular diastolic dysfunction), whose incidence
increases significantly with age. This paper presents the characteristics of this form of HF, with particular focus
on pathomechanism and diagnostic procedures. Geriatria 2011; 5: 199-206.
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Wstep kologicznego o nowe grupy lekéw: p-blokery (BB,
B-blockers), inhibitory konwertazy angiotensyny (ACE,

Ostatnia dekada przyniosta ogromny wzrost angiotensin - converting enzyme) czy antagonisci
zainteresowania srodowisk medycznych, a zwlaszcza receptora angiotensyny (ARB, angiotensin receptor
kardiologéw, problemem niewydolnosci serca (HF, blockers), znacznie poprawilo rokowanie i wydtuzylo
heart failure). Rozszerzenie postepowania farma- czas przezycia chorych w tej grupie [1,2]. Z drugiej
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strony wzrastajaca systematycznie $rednia wieku oséb,
zwlaszcza w krajach uprzemystowionych, lezy u pod-
staw rosnacej populacji chorych w starszym wieku
zagrozonych w sposéb szczegolny rozwojem HF.

W chwili obecnej mozemy méwic o epidemii tego
schorzenia. Wedlug American Heart Association na
poczatku biezacego stulecia w USA u blisko pigciu
milionéw chorych rozpoznawano HF zas rocznie pét
miliona nowych przypadkéw odnotowujg amerykan-
skie urzedy statystyczne [3]. Co wiecej juz w latach
90. ubieglego wieku obserwowano niepokojacy trend
wzrastania liczby nowych rozpoznan wraz z wiekiem
badanych oséb. Wybitnie niekorzystng tendencje
w tym zakresie obserwowano w populacji kobiet [4].
Z kolei wg Gravesa odsetek chorych, ktérzy maja bez-
objawowe zaburzenia funkcji serca przekracza znacznie
oficjalne statystyki. Z uwagi na brak skoordynowanych
programow skala problemu jest w praktyce trudna do
precyzyjnego oszacowania. Jednak zaréwno w USA
jak i w Europie najczestsza przyczyna hospitalizacji
chorych powyzej 65 roku zycia jest HF [5,6].

Problem rozkurczowej dysfunkcji lewej komory
serca (LVDD, left ventricular diastolic dysfunction)
zostal dostrzezony wraz z rozwojem technik obra-
zowania miesnia serca, a zwlaszcza echokardiografii.
W badaniu Framingham obserwowano wspdlne
wystepowanie dysfunkeji skurczowej i rozkurczowej.
Jednak jej znaczenie ograniczano wylacznie do chorych
z klinicznymi cechami HF [7]. Badania epidemiolo-
giczne tej grupy potwierdzily geometryczne tempo
przyrostu chorych z HF wraz z wiekiem badanych
0s6b. Autorzy zwrécili uwage na wzrastajace, zwlaszcza
w 6smej dekadzie zycia, znaczenie LVDD [8]. W tym
kontekscie interesujaco przedstawiaja sie wyniki
duzych badan klinicznych. Owan i wsp. przeanali-
zowali wyniki leczenia oséb w wybranych osrodkach
w USA w okresie 14 lat. Zidentyfikowano blisko pie¢
tysiecy chorych z potwierdzonym rozpoznaniem HF,
u ktérych wykonywano badanie echokardiogaficzne
w trakcie pobytu w szpitalu. Uwaga autoréw kon-
centrowatla sie na przypadkach HF, ale z zachowang
frakcja wyrzutowa (LVEEF, left ventricular ejection
fraction), tj. = 50%. Rozkurczowa HF rozpoznawano
u 40% chorych < 65 i u 50% chorych > 65 roku zycia.
Co wiecej, w ciggu catego okresu objetego badaniem
odsetek chorych z HF i zachowang LVEF zwiekszyt sie
z 38 do 54%. Odsetek chorych z HF i obnizong LVEF
nie ulegt istotnej zmianie w okresie obserwacji. Z kolei
Bhatia i wsp. stwierdzili, ze HF z zachowang LVEF
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cze$ciej wystepowala u chorych z wieloletnim wywia-
dem w kierunku cukrzycy, nadcisnienia czy dusznicy
bolesnej. Autorzy podkreslili role przewleklego stresu
mechanicznego w uszkodzeniu migénia serca prowa-
dzacego do uposledzenia funkcji rozkurczowej. W obu
badaniach nie obserwowano istotnych réznic pomie-
dzy grupami chorych z HF w zakresie umieralno$ci czy
czestosci ponownych hospitalizacji [9,10].

Na uwage zastuguje fakt, zZe problem LVDD nie
dotyczy wylacznie chorych z objawowa HF. W praktyce
klinicznej czgsto spotykamy chorych z nadcisnieniem
tetniczym czy chorobg wienicows, u ktérych w bada-
niu echokardiograficznym rozpoznajemy LVDD.
Zwlaszcza nadci$nienie tetnicze jest tym czynnikiem
ryzyka, ktéry implikujac zmiany w krazeniu wien-
cowym prowadzace do przerostu, niedokrwienia czy
zawalu serca lezy u podloza jego niewydolnodci [11].
We wezesnym, czesto bezobjawowym, okresie HF jest
to gléwnie LVDD [12].

Patomechanizm LVDD

Macierz miedzykomdrkowa i wtdkna kolagenowe
w mieéniu serca determinujg mechaniczng skutecznosé
skurczu i rozkurczu. Zmiany strukturalne dotyczace
obu sktadnikéw zmniejszaja efektywnos$é procesu
odksztalcania komory w réznych fazach cyklu pracy
serca [13]. Zaburzenia perfuzji mig$nia serca aktywuja
szereg proceséw prowadzacych do dekompozycji
dotychczasowego ukladu kardiocytéw, podscieliska
oraz sieci naczyn, co wptywa na postepujaca zmiane
geometrii i funkeji lewej komory [14]. Aktywowane
niedokrwieniem makrofagi odpowiadajg za pojawienie
sie czynnikéw transformujacych, m.in. TGF - beta 1
(transforming growth factor beta 1), odpowiedzialnych
za proliferacje fibroblastéw i zwiekszenie zawartosci
kolagenu w podscielisku komérkowym i wokoét naczyn.
Wazna role w tym procesie przypisuje sie aktywacji
uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA),
zaréwno tkankowemu, jak i obwodowemu [15]. Z kolei
w zawale dominuje proces degradacji widkien kolage-
nowych podscieliska pod wplywem aktywowanych
ostrym niedotlenieniem enzyméw proteolitycznych.
Istotng role w tym mechanizmie odgrywa aldosteron,
wychwytywany przez kardiocyty. Co wiecej, obser-
wowano znaczny wzrost aktywnosci aldosteronu
w niewydolnym mieéniu serca, promujacy procesy
modyfikacji metabolizmu kolagenu w podscielisku
[16]. Wypadkowa procesu fibrolizy i neofibrogenezy
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jest wytworzenie blizny pozawatowej zbudowanej
z widkien kolagenowych z zachwianym stosunkiem
wiodkien typu I i typu III [17]. W rezultacie procesy
patologiczne, ktére nieraz latami postepuja w migsniu
serca powoduja jego wiekszg sztywnos$¢ i prowadza
do uposledzenia relaksacji a z czasem podatnosci
lewej komory.

Znaczenie rozkurczu w cyklu pracy serca

Rozkurcz jest integralna czescig cyklu serca
i rozpoczyna sie relaksacjg izowolumetryczna a kon-
czy w chwili przerwania naptywu krwi do komory.
W okresie napelniania rozkurczowego wyréznia sie
cztery fazy [18]. Pierwszy okres: relaksacja izowo-
lumetryczna zawiera si¢ pomiedzy koncem skurczu
komory na krétko przed zamknieciem zastawek pot-
ksiezycowatych aorty a momentem otwarcia zastawki
mitralnej. W tym czasie dochodzi do gwaltownego
zmniejszenia ci$nienia bez zmian objetoéci komory.
Gdy ci$nienie w komorze spadnie ponizej poziomu
ci$nienia w przedsionku, otwiera si¢ zastawka mitralna
irozpoczyna nastepna faza rozkurczu: okres szybkiego
napetniania. Od momentu otwarcia zastawki mitralnej
krew wlewa si¢ do komory z maksymalng predkoscia,
wykorzystujac gradient ci$nien pomiedzy przedsion-
kiem i komora. W tym czasie ci$nienie w lewej komorze
nadal spada, co wiaze si¢ z dalszg relaksacja i elastycz-
nym rozprezaniem wiokien mie$niowych. Gradient
ci$nien narasta proporcjonalnie do postepujacej
relaksacji. Napelnianie komory w tej fazie rozkurczu
jest mozliwe dzieki interakcji pomiedzy aktywna relak-
sacjg a podatno$cig komory. W momencie wyréwnania
ci$nien pomiedzy przedsionkiem i komorg konczy
sie faza szybkiego jej napelniania a rozpoczyna okres
diastazy — wolnego napelniania komory. W tym cza-
sie gradient ci$nien jest juz niewielki stad przeptyw
krwi bardzo wolny. Komora jest gléwnie dopelniana
krwig ptynaca z zyl plucnych. Czwarta faza to skurcz
przedsionka, ktéry powoduje gwaltowne narastanie
ci$nienia w przedsionku i koreluje ze wzrostem cisnie-
nia konicowo-rozkurczowego w lewej komorze. Co
warto podkresli¢, zwieksza takze ci$nienie w zylach
plucnych. Ostatecznie ci$nienie w przedsionku obniza
sie ponizej wartosci ci$nienia w komorze, co skutkuje
zamknigciem zastawki mitralnej. Rozpoczynajacy si¢
w tym momencie skurcz komory uszczelnia zastawke
mitralng i konczy okres rozkurczu. W tym miejscu
warto przypomniel, ze okres rozkurczu komory
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obejmuje ok. 70% cyklu serca i to wlasnie w tym czasie
zachodzg zmiany metaboliczne i strukturalne, ktére
przygotowuja komore do wyrzucenia krwi do tetnicy
glownej. Od skutecznej relaksacji komory w tym okre-
sie zalezy zatem efektywnos¢ ukladu krazenia.

Echokardiograficzna detekcja LVDD

W praktyce klinicznej LVDD rozpoznaje si¢ dzieki
ocenie echokardiograficznej, ktéra jest metoda trudng
do przecenienia zwlaszcza w kontekscie szybkiego
pozyskiwania informacji o stanie zdrowia chorego
[19]. Krzywa predkosci przeplywu przez lewe ujscie
przedsionkowo - komorowe pozwala na wyliczenie
wielu wskaznikéw. Na podstawie ich interpretacji
uzyskujemy dane niezbedne w ocenie funkgji rozkur-
czowej lewej komory. Poczatek krzywej wczesnego
naplywu mitralnego koreluje z otwarciem zastawki
mitralnej w wyniku obniZenia ci$nienia w lewej komo-
rze do poziomu ponizej ci$nienia panujacego wlewym
przedsionku. Jest zwigzany z postepujaca relaksacja
komory i umozliwia przeptyw krwi pomiedzy przed-
sionkiem a komora. Poczatkowa szybko$¢ wezesnego
naptywu (E) odpowiada fazie szybkiego napelniania.
ZKkolei czas akceleracji (E-AT) jest liczony od momentu
otwarcia zastawki mitralnej do uzyskania maksymal-
nej predkosci wezesnego naptywu E. Po osiggnieciu
maksymalnej predkosci fala wczesnego naptywu
zwalnia, za$ krzywa opada. Czas, w ktérym zmniejsza
sie predko$¢ naptywu w nastepstwie postepujacego
wzrostu ci$nienia w komorze to czas deceleracji fali
E (E-DT). Niewielkie odchylenie opadajacej cze$ci
krzywej wczesnego naplywu jest wyrazem ponownego
zwiekszenia przeptywu w §rodkowym okresie rozkur-
czu spowodowanego naptywem krwi z zyl ptucnych.
W péznym okresie rozkurczu predkosé naptywu
ponownie wzrasta i pojawia si¢ krzywa fali péznego
naplywu mitralnego (A). Jest ona wyrazem skurczu
przedsionka [20,21]. Analiza krzywej naplywu mitral-
nego pozwala przesledzi¢ progresje rozwoju LVDD.
Na jej podstawie wyrdznia si¢ zaburzenia o typie upo-
$ledzonej relaksaciji i restrykcji. Czesto obserwuje sie
takze profil imitujacy przeplyw prawidlowy okreslany
jako tzw. pseudonormalizacja przeptywu mitralnego.
Jednak szczegdlowa analiza a zwlaszcza ocena PVF
(PVP - pulmonary venous flow) ulatwia interpretacje
patologii rozkurczu.

Ocena dopplerowska profilu naptywu mitralnego
nie zawsze pozwala na precyzyjne postawienie dia-
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gnozy. Narzedziem echokardiograficznym, ktére moze
poprawi¢ skutecznos$¢ rozpoznania progresji LVDD
jest ocena sptywu z zyl plucnych. W obrebie krzy-
wej charakteryzujacej predkos¢ naptywu krwi z zyt
plucnych oceniamy fale skurczows S, odpowiadajaca
chwilowemu przyspieszeniu przepltywu w zwigzku ze
spadkiem ci$nienia w przedsionku po zakonczonym
skurczu. Nastepnie fale skurczowa D odpowiadajaca
ponownemu zwigkszeniu predkosci fali naptywu
w chwili opréznienia przedsionka w okresie szybkiego
naplywu krwi do komory. Trzecim elementem pod-
legajacym analizie jest fala AR wstecznego odptywu
krwi z przedsionka w okresie jego skurczu. Zwlaszcza
ten ostatni parametr krzywej predkosci naptywu krwi
z 2yt plucnych ma ogromna warto$¢ w ocenie rozkur-
czowego napelniania komory. Zwiekszenie bowiem
wstecznego odptywu krwi do zyl plucnych koreluje
ze wzrostem ci$nienia napelniania i posrednio jest
wyrazem zaburzen relaksacji lewej komory [22].

W tym miejscu nalezy wspomnie¢ o ogranicze-
niach dopplerowskiej oceny LVDD. Podstawowym
mankamentem metody jest sprowadzenie charakte-
rystyki przeplywu krwi do analizy predkosci. Wydaje
sie, ze wieksze mozliwo$ci w tym zakresie stwarzalaby
ocena objetosci przeplywajacej krwi. Ponadto parame-
try echokardiograficzne w tym takze dopplerowskie
nie s3 wolne od wplywu réznych czynnikéw jak cho-
ciazby subiektywnej interpretacji wynikéw badania
czy bardziej obiektywnych w rodzaju zaburzen rytmu
serca, niektorych wad, np. niedomykalno$ci zastawki
mitralnej czy wreszcie aktualnej terapii.

W ostatnim czasie pewne nadzieje na bardziej
precyzyjna ocene chorych z LVDD wigze si¢ z nowymi
mozliwo$ciami technicznymi w zakresie echokardio-
grafii. Predko$¢ propagacji naptywu mitralnego jest
uzytecznym parametrem zwlaszcza do réznicowania
prawidlowego i pseudonormalnego profilu naptywu
mitralnego. Co wiecej, jego zaleta jest mozliwo$¢ bada-
nia stopnia LVDD u chorych z migotaniem przedsion-
kow [23]. Jeszcze wigksze mozliwosci precyzyjnej oceny
funkeji rozkurczowej stwarza tkankowa echokardio-
grafia dopplerowska. W trakcie badania mierzymy
predkos¢ ruchu pier$cienia mitralnego, umieszczajac
bramke dopplerowska w okolicy kontaktu segmentu
podstawnego przegrody miedzykomorowej i $ciany
tylnej lewej komory z pierscieniem zastawki mitralne;.
Przy pomocy fali pulsacyjnej oceniamy: wczesno-
rozkurczowy predkosé maksymalng (E’), predkosé
maksymalng po skurczu przedsionka (A’) i predkosé
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skurczows (S). Na uwage zastuguje fakt, ze predkos¢
E’jest wskaznikiem niezaleznym od ci$nienia w lewym
przedsionku, ktéry maleje proporcjonalnie do nasilenia
LVDD i nie ulega pseudonormalizacji [24].

Peptydy natriuretyczne w detekcji LVDD

Wiele badan wskazuje na istotng korelacje stezen
peptydéw natriuretycznych (NP, natriuretic peptide)
we krwi ze stopniem niewydolnosci serca bedacej
klinicznym wykladnikiem dysfunkeji lewej komory
(LVD, left ventricular dysfunction) [25]. Podkresla sie
zwlaszcza role mézgowego peptydu natriuretycznego
(BNP, brain natriuretic peptide) w identyfikacji cho-
rych z niewydolno$cia serca i zaburzeniami funkcji
skurczowej [26]. Przedsionkowy peptyd natriuretyczny
(ANP, atrial natriuretic peptide) i BNP sa traktowane
obecnie jako wskazniki zaburzen hemodynamicznych
istrukturalnych zwigzanych z LVD [27]. Potwierdzono
wazng role ANP i BNP we wczesnej detekcji objawowej
a zwlaszcza bezobjawowej LVD [28]. Jednak rola ANP
jako wskaznika skurczowej LVD jest coraz czeéciej
kwestionowana. BNP jest bowiem peptydem bardziej
swoistym dla wykrywania dysfunkcji skurczowej
lewej komory. Podwyzszone stezenia BNP pozwalajg
na precyzyjne réznicowanie chorych po zawale serca
z LVEF < 40% [29]. Takiej doktadnosci nigdy nie
obserwowano w stosunku do ANP. Réznica moze
wynika¢ z faktu, ze wiekszos¢ endogennej syntezy ANP
zachodzi w przedsionkach, za$ synteza BNP zwlaszcza
w warunkach patologicznych dokonuje si¢ gtéwnie
w komorach serca. Zwiekszong ekspresje mRNA dla
BNP obserwowano w warunkach patologicznych
zaréwno u zwierzat jak i u ludzi. W modelu doswiad-
czalnym zawalu serca u szczuréw odnotowano gwat-
towny wzrost ekspresji mRNA BNP w obu komorach
przy jednoczesnej niewielkiej zmianie ekspresji mRNA
ANP [29]. Potwierdza si¢ zatem wysoka pozycja BNP
w ocenie zaburzen w obrebie lewej komory zwigzanych
z zalamaniem réwnowagi hemodynamicznej. Biorac
pod uwage pewne ograniczenia echokardiograficznej
oceny LVDD, zwlaszcza na wstepnych etapach jej
rozwoju, coraz wigkszg role w tym zakresie przypisuje
sie NP. Yu i wsp. badajac chorych z objawowg niewy-
dolnoscig serca zauwazyli, ze w podgrupie z restryk-
cyjnym profilem przeptywu mitralnego, stezenia ANP
i BNP byly znaczaco wyzsze w poréwnaniu do stezen
tych peptydéw w podgrupie chorych z uposledzong
relaksacja rozkurczowq oraz, ze profil restrykcyjny
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Algorytm postepowania diagnostycznego u chorych z podejrzeniem niewydolnosci serca

z prawidtowg frakcja wyrzutowa (HFNEF). LVEDVI (left ventricular end-diastolic volume index )-
warto$¢ odciecia dla wskaznika objeto$ci koicoworozkurczowej; mPCW  (mean pulmonary capillary
wedge pressure) - $rednie ci$nienie zaklinowania w tetnicy ptucnej; LVEDP (left ventricular end-
diastolic pressure)- ci$nienie konicoworozkurczowe w lewej komorze; r- (constant of left ventricular
relaxation) — stala czasowa relaksacja LV; b (constant of left ventricular chamber stiffness) - modut
sztywnosci LV, TD ((tissue Doppler) - dopler tkankowy; E —predko$¢ wezesnego naplywu mitralnego,
E’- wezesnorozkurczowa predkos¢ maksymalna; BNP (brain natriuretic peptide ) - mozgowy peptyd
natriuretyczny; NT - pro BNP (N-terminal pro-brain natriuretic peptide) - N-koncowy fragment
mozgowego peptydu natriuretycznego; E/A - iloraz maksymalnych predko$ci wezesnego i pdznego
naplywu mitralnego, DT (deceleration time) czas deceleracji ; LVMI ((left ventricular mass index)
wskaznik masy LV ; LAVI (left atrial volume index) - wskaznik objetoéci lewego przedsionka; Ard -
Ad wskaznik predkosci przeptywu w zylach ptucnych.

czedciej obserwowano wsrdd chorych kwalifikowanych
do IIT i IV klasy NYHA [30]. Z kolei Fruhwald i wsp.
u chorych z kardiomiopatig rozstrzeniowa i LVEF
< 35% obserwowali korelacje stezen N-ANP i BNP
z LVEF i wymiarem lewego przedsionka (LAD, left
atrial diameter). Analiza regresji wykazala, ze jedynie
wskaznik E/A samodzielnie korelowal ze stezeniem
zaré6wno ANP jak i BNP [31]. Wg Lubien i wsp. BNP
umozliwia detekcje LVDD i moze by¢ pomocny w iden-
tyfikacji chorych z zaburzeniami funkcji rozkurczowej
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o typie restrykcyjnym [32]. Podobnie N-ANP jest
uzytecznym wskaznikiem dla wykrywania skurczowej
i rozkurczowej dysfunkcji lewej komory u chorych
z przewlekla niewydolnoscig serca [33]. Pozycja BNP
jako wskaznika przydatnego do identyfikacji chorych
z niewydolnoscig serca wydaje si¢ jasno okreslona
[34,35]. W ostatnim czasie pojawia si¢ coraz wiecej
glosow, ze oznaczanie stezen ANP i N-ANP moze by¢
réwnie uzytecznym, jeéli nie bardziej w niektorych
sytuacjach klinicznych, wskaznikiem dysfunkcji
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lewej komory. Co wigcej, oznaczanie stezenia N-ANP
wzmacnia predykcyjng sile BNP w takim stopniu,
ze oba NP razem pozwalaja na identyfikacje oséb
z niskim ryzykiem zgonu w grupie chorych z HF [36].
Takeichi i wsp. udowodnili, ze wzrost stezenia ANP
jest czutym wskaznikiem skurczowej dysfunkcji oraz
zwickszonego obcigzenia wstepnego lewego przed-
sionka w grupie chorych z r6znymi chorobami ukladu
krazenia [37]. W tym kontekscie najnowsze doniesienia
izraelskich uczonych podwazajace skutecznos¢ detekcji
zaburzen funkcji rozkurczowej we wczesnym okresie
po zawale przy pomocy oznaczania st¢zen N-BNP,
wydaja sie znaczaco wspiera¢ prowadzone rozwazania
[38]. Powieksza si¢, bowiem krag probleméw klinicz-
nych, w ktérych badanie stezen BNP i N-BNP rozmija
sie z oczekiwaniami. Zwlaszcza, ze calkiem niedawno
udowodniono, ze to wtasnie N-ANP jest czulym
wskaznikiem przebudowy miesnia serca u chorych po
przebytym STEMI [39]. Proba zastosowania N-BNP do
réznicowania starszych chorych zizolowang LVDD nie
powiodta sie. Okazato sie bowiem, ze N-BNP nie iden-
tyfikuje chorych z uposledzong relaksacja rozkurczows
[40]. Z kolei w badaniach wlasnych udowodniono, ze
stezenia ANP w poréwnaniu do stezert BNP sg bardziej
czutymi i swoistymi wskaznikami diagnostycznymi
chorych zLVDD. Ponadto, ocena stezen ANP i N-ANP
pozwala precyzyjnie identyfikowac chorych z réznym
stopniem progresji zaburzen napelniania lewej komory
[41]. Na rycinie 1 przedstawiono zasady postepowania
diagnostycznego, ktére nalezy przeprowadzi¢ dla iden-
tyfikacji chorych z podejrzeniem niewydolnosci serca
z prawidlowa frakcja wyrzutowa (HFNEF, heart failure

Pi$miennictwo

—

heart failure. N Engl ] Med 2001;344:1659-67.

with normal ejection fraction) [42]
Whioski

W kontekscie przedstawionych rozwazan nalezy
stwierdzi¢, ze LVDD jest istotnym problemem kli-
nicznym. Wéréd oséb w podesztym wieku to wlasnie
dysfunkcja rozkurczowa odpowiada, w wiekszo$ci
przypadkéw, za wystepowanie osiowych objawdw nie-
wydolno$ci serca. Z uwagi na dotychczasowa praktyke
kliniczng, w ktérej diagnostyka LVDD byta traktowana
niejednokrotnie z pewnym lekcewazeniem lub co
najwyzej postrzegana jako ,choroba echokardiogra-
ficzna”, brak jak do tej pory standardéw postepowania
w zakresie prewencji i leczenia. Takie podej$cie musi
sie radykalnie zmieni¢. Zwlaszcza w $wietle badan
Redfield i wsp., ktorzy udowodnili, ze LVDD takze ta
bezobjawowa, jest opatrzona zwigkszonym ryzykiem
zgonu [43].
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