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WYKAZ SKROTOW

ACCF/AHA (American College of Cardiology Fundation/American Heart Association)

— Amerykanskie Towarzystwo Kardiologiczne

ACE (angiotensin-converting enzyme) — inhibitory enzymu konwertujgcego

ACS (acute coronary syndrome) — ostry zespo6t wieticowy

ADHF (acute decompensated heart failure) — ostra zdekompensowana przewlekta
niewydolnos$¢ serca

AF (atrial fibrilation) — migotanie przedsionkow

afterload — obcigzenie nastepcze

AHF (acute heart faliure) — ostra niewydolnos$¢ serca

BNP (B natruretic peptide) — peptyd natriuretyczny typu B

BSA (body surface area) — powierzchnia ciata

CAD (coronary artery disease) — choroba wiencowa

CI (cardiac index) — wskaznik sercowy

CO (cardiac output) — minutowy rzut serca

COPD (chronic obstructive pulmonary disease) — przewlekta obturacyjna choroba ptuc
CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne

CS (cardiogenic shock) — wstrzas kardiogenny

CVD (cardio-vascular diseases) — choroby sercowo-naczyniowe

CVP (central venous pressure) — oSrodkowe ci$nienie zylne

DM (diabetes mellitus) — cukrzyca

DT (deceleration time) — czas deceleracji

e‘(Ea) (early diastolic velocity at mitral annulus) — wczesny ruch pierScienia mitralnego
E/e’ (transmitral to mitral annular early diastolic velocity ratio) — stosunek predkosci
fali wczesnej naptywu mitralnego do wczesnego ruch pierScienia mitralnego

E/Em (transmitral to basal septal myocardial early diastolic velocity ratio) — stosunek
predkosci fali wczesnej naptywu mitralnego do predkos$ci wezesnego ruchu
rozkurczowego segmentow miesniowych

ECMO (extracorporeal membrane oxygenation) — oksygenator zewngatrzustrojowy
EDLDP (enddiastolic left ventricle pressure) — ci$nienie péZnorozkurczowe w lewej

komorze



EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa

Em( early diastolic velocity at myocardial segments) — wczesny ruch segmentow
miesnowych

ESC (European Society of Cardiology) — Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne
HA (hypertensio artelialis) — nadci$nienie tetnicze

HF (heart failure) — niewydolnos¢ serca

HFpEF (heart faliure with preserved ejection fraction) — niewydolno$¢ serca

z zachowanag frakcjg wyrzutowg

HFrEF (heart faliure with reduced ejection fraction) — niewydolnos¢ serca z obnizona
frakcja wyrzutowa

HL (hyperlipidemia) — hiperlipidemia

HR (hazard ratio) — ryzyko wzgledne

CHF (chronic heart failure) — przewlekta niewydolnos$¢ serca

IABP (intra-aortic balloon pump) — kontrapulsacja wewnatrzaortalna

LA (left atrium) — lewy przedsionek

LAPm (left atrial pressure mean) — $rednie ci$nienie w lewym przedsionku

LV (left ventricle) — lewa komora

LVEDV (left ventricle enddiastolic volume) — objeto$¢ péznorozkurczowa lewej komory
LVEF (left ventricular ejection fraction) — frkacja wyrzutowa lewej komory

LVESV (left ventricle endsystolic volume) — objeto$¢ pdznoskurczowa lewej komory
LVOT VTI (left ventricle outflow track velocity time integral) — catka spektrum predkosci
przeptywu w drodze odptywu lewej komory

MAP (mean arterial pressure) — $Srednie ci$nienie tetnicze

MI (myocardial infarction) — zawat serca

MRA (mineralocorticoid receptor antagonist) — antagonista receptora
mineralokortykoidowego

PAO; — saturacja mieszanej krwi zylnej

PAP (pulmonary artery pressure) — ci$nienie w tetnicy ptucnej

PAPd (pulmonary artery pressure diastolic) — rozkurczowe ci$nienie w tetnicy ptucnej
PAPm (pulmonary artery pressure mean) — Srednie ci$nienie w tetnicy ptucnej

PAPs (pulmonary artery pressure systolic) — skurczowe ci$nienie w tetnicy ptucnej
PCWP (pulmonary capillary wedge pressure) — ci$nienie zaklinowania w kapilarach

ptucnych



preload — obcigzenie wstepne
PVR (pulmonary vascular resistance) — opdr naczyn ptucnych

ROC (Receiver Operating Characteristic) — krzywe opisujace czutos¢ i swoisto$¢ metody
RAP (right atrail pressure) — ciSnienie w prawym przedsionku

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ci$nienie tetnicze

Skala NYHA — klasyfikacja niewydolnosci serca wedtug Nowojorskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (NYHA, New York Heart Association)

SV (stroke volume) — objeto$¢ wyrzutowa

SVR (systemic vascular resistance) — op6r naczyn obwodowych

TDI (tissue Doppler imaging) — obrazowanie za pomoca Dopplera tkankowego

TEE (transesophaegal echocardiography) — echokardiografia przezklatkowa

TNF alfa (tumour necrosis factor alpha) — czynnik martwicy nowotworu alfa

TPG (transpulmonary gradient) — gradient przezptucny

VAD (ventricular asist device) — urzadzenia wspomagajgce prace lewej komory



I. WSTEP

1. Niewydolnos¢ serca

1.1. Definicja

Niewydolno$¢ serca (HF) jest stanem chorobowych, w ktérym dochodzi do
upos$ledzenia czynnosci serca jako pompy. Wyrédzniono dwa podstawowe typy HF:
niewydolno$¢ serca ze zmniejszong frakcja wyrzutowg lewej komory (HFrEF) oraz
niewydolno$¢ serca z zachowang frakcja wyrzutowa lewej komory (HEpEF).
W pierwszej z nich dochodzi do upos$ledzenia funkcji skurczowej i w konsekwencji
rowniez funkcji rozkurczowej lewej komory, a wystepowanie i stopien nasilenia
objawdw zalezy przede wszystkim od obnizonej objetosci wyrzutowej (SV) i stopnia
adaptacji pacjenta to tych nowych warunkéw hemodynamicznych. W drugiej z nich,
upos$ledzona jest przede wszystkim funkcja rozkurczowa, a intensywno$¢ objawdéw
zalezy od stopnia uposSledzenia podatnos$ci (sztywnos$ci) mieSnia sercowego, co
w konsekwencji doprowadza do wzrostu ci$nien napetniania lewej komory.

W licznych publikacjach z zakresu szeroko rozumianej niewydolnosci serca
czesto stosuje sie zasadniczo rozne systemy nazewnictwa, a wystepujgce w nich
okreslenia rodzajow HF moga by¢ mylgce. Ogolnie terminu HF uzywa sie w celu
przedstawienia objawowego stanu chorobowego, ktorego nasilenie okresla sie w skali
NYHA. Klasyfikacja NYHA okre$la nasilenie objaw6w niewydolnosci serca w skali I-1V,
w stopniu I objawy niewydolno$ci serca sa nieznacznie wyrazone, natomiast
w stopniach II do IV nasilenie objawow zwieksza sie odpowiednio od tagodnych przez
umiarkowane do ciezkich. W celu okreslenia ciezkosci stanu pacjenta w ostrej fazie
zawatu serca stosuje sie klasyfikacje Killipa, ktéra réwniez uwzglednia wystepowanie
objawow niewydolnoS$ci serca. Nalezy pamietaé, Ze nawet u bezobjawowego chorego
mozna rozpoznac¢ HF. U pacjentow, u ktérych nigdy nie odnotowano typowych objawéw
HF nalezy rozpozna¢ bezobjawowa dysfunkcje lewej komory. U pacjentéow, u ktérych
okresowo lub stale wystepuja objawy niewydolnoSci serca rozpoznaje sie przewlektg
niewydolnos$¢ serca (CHF).

Ostra niewydolnos$¢ serca najczesciej wystepuje w sposob nagty lub podostry

jako na przyktad konsekwencja ostrego zawatu serca, zapalenia mie$nia sercowego lub



na podtozu upoSledzonej wczesniej funkcji lewej komory dochodzi do wystgpienia
objawdw, ktdre przez pewien czas sie utrzymujg, a nastepnie najczesciej pod wptywem
zastosowanego leczenia mogg sie wycofa¢. W skrajnej postaci ostrej niewydolnos$ci serca
moga pojawic sie objawy wstrzgsu kardiogennego.

Jezeli w przewlektej niewydolnosci serca dochodzi do zaostrzenia objawoéw,
mowi sie o ostrej zdekompensowanej niewydolnosci serca (ADHF), ktéra zazwyczaj
wystepuje nagle, wymaga hospitalizacji i stanowi wazne zdarzenie prognostyczne.
Objawy zaostrzenia niewydolnoS$ci serca pojawiajace sie u pacjentéw, u ktorych
wcze$niej rozpoznawano niewydolno$¢ serca moga sie wycofa¢, natomiast podtoze, na
ktorym one sie pojawily raczej nie, wobec czego moze okresowo dochodzi¢ do
incydentéw dekompensaciji.

Wystepuja rowniez okolicznosci, w ktorych objawy niewydolnosci serca wycofuja
sie catkowicie po tym jak pacjent wyzdrowieje (wirusowe zapalenie mie$nia sercowego)
lub zniknie dziatanie czynnika toksycznego (kardiomiopatia alkoholowa). U innych
z kolei pacjentow z idiopatyczng kardiomiopatia rozstrzeniowa moze dojs¢ do
czeSciowego lub catkowitego wycofania zaburzen funkcji skurczowej lewej komory pod
wptywem leczenia modyfikujacego przebieg choroby, takiego jak: stosowanie
inhibitorow enzymu konwertujacego (ACE), beta-adrenolitykéw czy antagonistow
receptora mineralokortykoidowego (MRA). Terminu zastoinowa niewydolno$¢ serca
uzywa sie najczeSciej w Stanach Zjednoczonych do opisania ostrej lub przewlektej
niewydolnos$ci serca z towarzyszacymi objawami zastoju (zatrzymania wody i sodu

w ustroju) (1).

1.2. Epidemiologia i rokowanie

Niewydolno$¢ serca z upos$ledzong funkcja skurczowa lewej komory (CHF) jest
istotnym problemem epidemiologicznym. Chorobowos$¢ w CHF okresla sie na poziomie
1-2% w populacji ogdélnej, a zapadalnos¢ na 5 do 10/1000 osdéb/rok (2). Niewydolnos¢
serca w ciggu ostatnich kilkudziesieciu lat stata sie gtéwnym problemem zdrowia
publicznego zaré6wno w krajach uprzemystowionych, jak i rozwijajacych sie (3-8).
Niewydolno$¢ serca jest powazng chorobg o znaczagcym wptywie na codzienng
aktywno$¢ zyciowa, skutkuje spadkiem wydajnosci i stanowi duze obcigzenie dla

systemoOw opieki zdrowotnej na catym $wiecie (2,9,10).
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Przyczyn tak szybkiego wzrostu populacji chorych na CHF nalezy szukac
w starzejacej sie populacji, zmniejszeniu $miertelnosci u pacjentéw po zawale serca (MI)
i innych chorobach sercowo-naczyniowych (CVD) oraz niestety w niewystarczajaco
efektywnym zwalczaniu czynnikdw ryzyka (nadci$nienie tetnicze (HA) i cukrzyca (DM))
(7,11). W krajach rozwijajacych sie wzrost Sredniej dtugoSci zycia w potaczeniu z
gwaltownym wzrostem wystepowania czynnikow ryzyka sercowo-naczyniowego
spowodowatl pandemie niewydolnosci serca. Paradoksalnie zwiekszona przezywalnos¢
pacjentow z niewydolno$cia serca przyczynia sie do zwiekszonej czestotliwosci
wystepowania tej choroby (12).

W ostatnich latach odnotowuje sie istotng poprawe zwigzang przede wszystkim
z rozwojem oraz intensywnym wdrazaniem nowych metod terapeutycznych, takich jak:
nowoczesne leczenie farmakologiczne, implantowane kardiowertery-defibrylatory,
leczenie resynchronizujgce oraz rewaskularyzacje wiencowg (1). Jednak mimo postepu
jaki sie dokonuje, to Smiertelno$¢ i czesto$¢ hospitalizacji z powodu zaostrzenia
niewydolno$ci serca wcigz pozostaje na niezadowalajgco wysokim poziomie (9).
Z rejestru Heart Faliure Pilot Survey przeprowadzonego w latach 2009-2010 przez
Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne (ESC) wynika, ze w ciggu 12-miesiecznej
obserwacji taczna czesto$¢ zgonéw w przypadku przewlektej niewydolnosci serca
wynosi 7,2%, a po epizodzie ostrej dekompensacji wzrasta nawet do 17,4% (13).

Na podstawie danych z Rotterdam Heart Study szacuje sie, ze w populacji
obecnych 55-latkdw okoto 30% zachoruje w przysztosci na CHF (14). Biorgc pod uwage
te niekorzystne dane epidemiologiczne i rokownicze, uzasadnione wydaje sie by¢
podjecie badan bazujacych na podstawach patofizjologicznych CHF majacych na celu
mozliwie jak najwcze$niejsza i1 jak najmniej inwazyjng identyfikacje chorych
zagrozonych rozwinieciem zaostrzenia. Wyniki tych badan poprzez szybsza diagnostyke
i szybciej wdrozone odpowiednie leczenie moga przyczynic¢ sie do poprawy rokowania,
jak rowniez stanowi¢ potencjalne cele dla nowych metod terapeutycznych, ktore

zastosowane odpowiednio wcze$nie, moga zmienic przebieg kliniczny choroby.
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2. Wstrzas kardiogenny w przebiegu ostrego zespotu wiencowego

2.1. Definicja, epidemiologia i patofizjologia

Wstrzgs kardiogenny (CS) jest stanem, w ktorym w wyniku niewydolnoSci serca
jako pompy i braku mozliwosci utrzymania prawidtowej pojemnosSci minutowej (przy
zachowanej odpowiedniej objeto$ci wewnatrznaczyniowej), dochodzi do niedokrwienia
tkanek obwodowych (15). Szacuje sie, ze wstrzas kardiogenny stanowi powiktanie
4,2%-7,2% ostrych zespotow wiencowych (ACS) (16). Epidemiologie wstrzasu
kardiogennego w ACS przedstawiono w tabeli 1. Wstrzas rozwija sie najczesciej w ciggu
pierwszych 48 godzin $wiezego zawatu serca z uniesieniem odcinka ST. Wyniki rejestru
Shock Trial Registry pokazaty, ze czas od wystgpienia zawatu do rozwiniecia wstrzasu
kardiogennego wynosit $Srednio 6-10 h. Istniejg rozbieznosci co do tego, u jak wielu
chorych objawy w petni rozwinietego wstrzasu sg obecne juz w momencie przyjecia do
szpitala, szacuje sie, ze dotycza 10-15% chorych. U pozostalych 85-90% wstrzas
rozwijat sie w trakcie hospitalizacji (17). Natomiast u chorych z niestabilng choroba
wiencowg i zawatem bez uniesienia ST rozwijat sie on znacznie p6zniej, miedzy 76. a 94.
godzing od wystgpienia objawow ACS. Wczesna $miertelno$¢ w ostrych zespotach
wiencowych powiktanych wstrzasem jest bardzo wysoka i waha sie od okoto 47% do
70% (18). Sredni odsetek zgonéw w czasie hospitalizacji nie zalezy w sposéb istotny od
tego, czy zawat przebiega bez, czy z uniesieniem odcinka ST — $miertelno$¢ wynosi
odpowiednio: 60,4% vs. 62,5%. Poprawe rokowania mozna osiggna¢ dzieki
odpowiedniemu postepowaniu diagnostycznemu i terapeutycznemu. Ostateczne
rozpoznanie wstrzasu kardiogennego mozna postawi¢ po dokonaniu oceny stanu
klinicznego oraz parametréow hemodynamicznych. Wysoka $miertelno$¢ we wstrzasie
kardiogennym jest spowodowana réwniez brakiem obiektywnej nieinwazyjnej metody
oceny stanu hemodynamicznego pacjenta z ciezkim zawatem serca, zagrozonego

wysokim ryzykiem wystgpienia wstrzgsu kardiogennego.

Tabela 1. Epidemiologia CS w ACS

Niestabilna choroba wiencowa 2,9%
Zawat serca bez uniesienia ST 2,1%
Zawat serca z uniesieniem ST 5-8%
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Najczestsza przyczyng wstrzagsu kardiogennego jest ostry zawal serca.
Niedokrwienie mie$nia sercowego powoduje upos$ledzenie jego funkcji skurczowej
i rozkurczowej. W efekcie dochodzi do dysfunkcji mie$nia sercowego, ktéra dodatkowo
w dramatyczny sposob poteguje mechanizmy patofizjologiczne, tworzagc w ten sposéb
btedne koto niedokrwienia. Kiedy wystarczajgco duza masa mies$nia lewej komory
zostaje niedokrwiona, spada pojemno$¢ minutowa (SV) oraz rzut serca (CO).
Zmniejszenie przeplywu wiencowego w poczatkowej fazie wstrzasu prowadzi do
aktywacji uktadu adrenergicznego, co inicjuje wyréwnawcza wazokonstrykcje, ktdra
poteguje patofizjologiczne nastepstwa niedokrwienia, ale pozwala utrzymac systemowe
ci$nienie tetnicze na wzglednie prawidlowym poziomie. W krotkim czasie mechanizmy
kompensacyjne sie wyczerpuja i dochodzi do znacznego pogorszenie funkcji serca jako
pompy oraz obniZenia ci$nienia tetniczego krwi. Jezeli ta spirala niedokrwienia nie
zostanie wystarczajagco wczeSnie przerwana, nieuchronnie doprowadzi do S$mierci

chorego.

2.2. Charakterystyka kliniczna wstrzasu kardiogennego

Klinicznymi czynnikami ryzyka rozwiniecia sie wstrzasu u chorego ze Swiezym
zawalem serca oraz gorszego rokowania s3: starszy wiek, niska masa ciata, czynnos¢
serca powyzej 100/min, hipotensja, 2 i 3 klasa wydolnosci serca wedtug Kilippa.
Warto$¢ klinicznych model6w oceny ryzyka w przebiegu wstrzasu polega jednak przede
wszystkim na mozliwos$ci okre$lenia grupy o najmniejszym zagrozeniu, gdyz nawet
mimo spetnienia wszystkich kryteriow wysokiego ryzyka, dany chory ma tylko 50%
prawdopodobienstwo rozwiniecia sie petnoobjawowego wstrzasu (16).

Klinicznie wstrzas kardiogenny manifestuje sie obnizonym ci$nieniem
skurczowym krwi (jezeli nie wystepuje hipowolemia), objawami obnizonej perfuzji
tkankowej i nadmiernego pobudzenia ukitadu wspoétczulnego pod postacia bladych
spoconych powtok ciata, sinicy obwodowej, skagpomoczu oraz zaburzen $wiadomosci

(15). Gtéwne kliniczne objawy wstrzasu przedstawiono w tabeli 2.
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Tabela 2. Gtdwne objawy kliniczne wstrzasu

Skoéra Zima, wilgotna, blada

Nerki Oliguria < 0,5 ml/kg mc./h,
wydalenie moczu < 20-30 ml/h,

stezenie sodu w moczu < 3 mmol/I

0Osrodkowy uktad nerwowy Zaburzenia Swiadomosci, splatanie, sennos¢

Objawy te jednak pojawiajg sie juz w bardziej zaawansowanej fazie wstrzasu
kardiogennego. Na szczegétowa hemodynamiczng definicje wstrzasu kardiogennego
sktadajg sie zmiany w nastepujacych parametrach: przetrwata, trwajaca ponad 30 minut
hipotensja z obnizeniem skurczowego ci$nienia tetniczego ponizej 80-90 mm Hg lub
obniZenie Sredniego ciSnienia tetniczego o = 30 mm Hg ponizej wartoSci podstawowej
ze znacznym obnizeniem wskaznika sercowego (CI, cardiac index). Wstrzas kardiogenny
rozpoznaje sie, gdy CI jest obnizony do poziomu 1,8 1/min/m? u pacjentéw bez
wspomagania krgzenia oraz ponizej 2,0 do 2,2 1/min/m? u chorych, u ktérych krazenie
jest wspomagane (np. wlewem amin presyjnych) z towarzyszacymi podwyzszonymi
warto$ciami ci$nien napetniania komér serca. Mianem ci$nienie napetniania okresla sie
poznorozkurczowe ciSnienie w lewej komorze (LVEDP) oraz péznorozkurczowe
ciSnienie w prawej komorze (RVEDP). Zazwyczaj LVEDP odpowiada ci$nieniu
zaklinowania w kapilarach ptucnych (PCWP). U pacjentow we wstrzgsie kardiogennym
PCWP wynosi = 18 mm Hg. Péznorozkurczowe ciSnienie w prawej komorze wzrasta
> 10-15 mm Hg (19). Kryteria rozpoznania CS na podstawie zalecen ESC 2012

przedstawiono w tabeli 3.
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Tabela 3. Kryteria rozpoznania zespotu matego rzutu i wstrzasu kardiogennego

(ESC 2012)

Zespo6t matego rzutu

Wstrzas kardiogenny

Czestos$¢ rytmu serca (1/min)

+

>90

Skurczowe ci$nienie tetnicze

Niskie/normalne

Niskie/normalne

CI [1/min/m?] <22 <1,8
PCWP [mm Hg] >16 >18
Klasyfikacja Killip’a/Forrester’a Killip HI-1V Klillip IV

Foresster I-111

Foresster IV

Diureza

Niska

Bardzo niska

Hypoperfuzja obwodowa + ++

2.3. Postepowanie

Podstawg postepowania we wstrzasie kardiogennym spowodowanym zawatem
serca jest pilna rewaskularyzacja wiencowa. We wczesnym okresie reperfuzji
w obszarze mies$nia sercowego dotknietego zawalem powro6t jego funkcji nastepuje
stopniowo pomimo przywrocenia odpowiedniego przeptywu wiencowego. Inne obszary
mies$nia lewej komory moga wykazywac trwate uposledzenie swojej funkcji, co jest
spowodowane znacznym zmniejszeniem przeptywu wiencowego lub nawet jego
brakiem w okresie okotozawatowym, co z kolei skutkuje martwicg kardiomiocytow.
Obszar, w ktérym po reperfuzji w dalszym ciggu wystepuja zaburzenia kurczliwosci,
a w ktéorym jednocze$nie nie doszlo do martwicy komorek, okresla sie mianem
ogluszonego mies$nia sercowego. W obszarach ogluszonych po odpowiednio szybko
wdrozonej i skutecznie wykonanej rewaskularyzacji z czasem dochodzi do poprawy
i/lub powrotu ich podstawowej funkcji.

Pojawiajgca sie u tych pacjentow hipowolemia wynika z utraty ptynéw
powstajacej na skutek czesto intensywnego pocenia sie oraz wymiotow. W celu jak
najszybszej stabilizacji hemodynamicznej, chorego we wstrzasie wstepnie leczy sie,
stosujac ptynoterapie. Jezeli mimo resuscytacji ptynami objawy wstrzasu utrzymuja sie,
nalezy wdrozy¢ leczenie farmakologiczne, stosujac leki inotropowo dodatnie lub

wazopresyjne albo obydwa rodzaje lekow jednocze$nie. Aminy katecholowe s3 czesto
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stosowanymi lekami inotropowo dodatnimi, poprawiajg kurczliwo$¢ serca i moga
zapewni¢ wsparcie do czasu, az w ogtuszonym, $wiezo reperfundowanym miesniu
sercowym powrocg jego podstawowe funkcje (20). Ze wzgledu na wtasciwosci
arytmogenne dobutaminy mozna rozwaza¢ zastosowanie innych S$rodkow
inotropowych, takich jak na przyktad milrinon. Jednak lek ten moze powodowac
hipotensje, a w badaniach przeprowadzonych nad jego zastosowaniem nie wykazano
poprawy przezycia (21). U pacjentow, u ktérych wskazane jest zastosowanie lekow
wazopresyjnych w celu podtrzymania odpowiednich wartosci systemowego ci$nienia
tetniczego nalezy wdrozy¢ leczenie noradrenaling zamiast (22). Zastosowanie lekéw
inotropowo dodatnich oraz wazopresyjnych we wstrzasie kardiogennym zwieksza
zapotrzebowanie mies$nia sercowego na tlen. Niestety niewiele jest dostatecznie duzych
badan klinicznych, ktére wskazywatyby, Ze stosowanie tych lekéw wptywa na
$Smiertelno$¢. Szczegdétowo zasady postepowania w ostrej niewydolnoSci serca

w zalezno$ci od parametréw hemodynamicznych ujeto w tabeli 4 (23).

Tabela 4. Zasady postepowania AHF w zalezno$ci od warto$ci parametrow

hemodynamicznych

Charakterystyka Proponowane

hemodynamiczna postepowanie

CI[1/m?2/min] PCWP [mm Hg] SBP [mm Hg]

<22 <14 Ptyny

<22 >18-20 > 85 Wazodylatatory,
ewentualnie ptyny

<22 >18-20 <85 Leki inotropowe

<22 >18-20 > 85 Wazodylatatory,
ewentualnie leki
inotropowe

>2,2 >18-20 Diuretyki i.v.,
ewentualnie leki
inoropowe

Urzadzenia do mechanicznego wspomagania krgzenia moga zapewnic
odpowiednie wsparcie dla ukladu sercowo-naczyniowego bez zwiekszania

zapotrzebowania mie$nia sercowego na tlen, co niewatpliwie czyni ich stosowanie
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niezwykle atrakcyjnym. Do najczeSciej stosowanych urzadzen tego typu nalezg: od wielu
lat znana i stosowana kontrapulsacja wewnatrzaortalna (IABP), oksygenator
zewnatrzustrojowy (ECMO) oraz urzadzenia wspomagajgce prace lewej komory (VAD),
takie jak TandemHeart, Impella 2.5 i Impella 5.0. Niektore z nich musza by¢ zaktadane w
warunkach sali zabiegowej przez doswiadczonych lekarzy kardiochirurgéw a inne, takie
jak IABP czy Impella 2.5, zazwyczaj s3 implantowane przez kardiologdw inwazyjnych
w pracowniach kardioangiologii. W opublikowanym w 2012 roku w ,New England
Journal of Medicine” duzym, prospektywnym, randomizowanym, niezaslepionym,
wieloosrodkowym badaniu IABP-SHOCK II przeprowadzonym w grupie 600 pacjentéw
nie wykazano istotnej statystycznie réznicy w czestoSci wystepowania pierwotnego
punktu konncowego jakim byta 30-dniowa $miertelno$¢ z wszystkich przyczyn w grupie
pacjentow we wstrzasie kardiogennym, u ktoérych zastosowano lub nie zastosowano
IABP (39,7% vs. 41,3%; p = 0,69) (24). Jednak mimo negatywnych wynikow tego
badania, spor w Srodowisku kardiologicznym nad stosowaniem IABP we wstrzgsie
kardiogennym trwa. Podstawowy zarzut jaki sie pojawia w dyskusji to niewtasciwa
selekcja pacjentow w badaniu IABP-SHOCK II. Panuje powszechne przekonanie oparte
na wynikach poprzednich badan i co jest bardzo wazne braku alternatywnej metody,
ze  odpowiednio  wcze$nie  wdrozone leczenie = wspomagajgce  krazenie
w wyselekcjonowanej grupie pacjentow we wstrzgsie kardiogennym moze poprawic

rokowanie.

3. Ostra zdekompensowana niewydolnos$¢ serca

3.1. Epidemiologia

Terminem ostra zdekompensowana niewydolnos¢ serca (ADHF) okre$la sie stan
kliniczny pacjentéw z przewleklta niewydolnoscia serca (CHF), ktorzy wymagaja
intensyfikacji leczenia za pomocg diuretykéw i/lub wasopresorow z powodu
zaostrzenia objawéw. Pomimo duzego postepu jaki sie dokonat poprzez stosowanie
nowych rodzajow terapii farmakologicznej oraz systeméw do wspomagania krazenia
(w duzej mierze dedykowanych chorym ze skurczowa niewydolnos$cig serca), to

incydenty dekompensacji wystepuja stale z wysoka czestotliwo$cia w tej populacji
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chorych (25,26). We wspoétczesnych sposobach leczenia pacjentéw z niewydolnoscia
serca wzrasta znaczenie oceny funkcji hemodynamicznej serca. Obserwuje sie wzrost
liczby zgonéw spowodowanych zaburzeniami hemodynamicznymi (dekompensacji)
i spadek liczby zgonéw spowodowanych zaburzeniami rytmu serca. Kolejne epizody
dekompensacji niewydolnoSci serca nie stanowig jedynie problemu systemowego
(w sensie kosztowym), ale rowniez wskazuja na przejScie choroby w kolejng faze
charakteryzujaca sie niekorzystnym przebiegiem klinicznym. Jednocze$nie obserwuje
sie znaczny wzrost ryzyka wystgpienia zgonu w okresie bezposrednio po incydencie
zaostrzenia. Na rycinie 1 przedstawiono wplyw incydentéw zaostrzenia niewydolnosci

serca na pogorszenie czynno$ci skurczowej lewej komory i postep choroby (27).

Incydent zaostrzenia
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Rycina 1. Naturalny przebieg kliniczny niewydolnoSci serca zmodyfikowano za

Gheorghiade M i wsp.

W konsekwencji ogélnoSwiatowego wzrostu populacji dotknietej niewydolnos$cia
serca, czestoS¢ hospitalizacji z powodu ADHF systematycznie wzrasta od wielu lat.
W samych Stanach Zjednoczonych notuje sie okoto miliona hospitalizacji z powodu
zaostrzenia niewydolnosci serca rocznie. Podobne dane epidemiologiczne pochodza
z Europy (5). O ile Smiertelno$¢ wewnatrzszpitalna oraz dtugo$¢ pobytu w szpitalu
systematycznie zmniejszajg sie, o tyle rokowanie po wypisie ze szpitala pozostaje zte.

W rejestrze OPTIMIZE-HF, do ktorego witaczono reprezentatywng grupe szpitali
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w Stanach Zjednoczonych odnotowano, ze 30% pacjentow wypisanych ze szpitala po
epizodzie zaostrzenie niewydolno$ci serca trafito do niego ponownie w przeciggu
60-90 dni, a 9% z nich zmarto w tym samym okresie (28). Dane z rejestrow pozwalaja
na wiarygodny wglad w charakterystyke kliniczng pacjentdw, ktorzy sg hospitalizowani
z powodu ADHF (29-31). Z przedstawionych w tabeli 5 danych wynika, ze wszyscy
ci pacjenci sg starsi, ze $Srednig wieku pomiedzy 70-75 lat, a potowe z nich stanowia
kobiety. Czesto u tych chorych wspotistnieje nadci$nienie tetnicze, choroba wienncowa

(CAD) oraz cukrzyca, a okoto jedna czwarta ma migotanie przedsionkow.

Tabela 5. Charakterystyka kliniczna pacjentow z ADHF. Dane ze Stanéw Zjednoczonych

i Europy

Srednia wieku 75
Ple¢ > 50% kobiety
CAD (%) 60
DM (%) 40
HA (%) 70
AF (%) 30
Uposledzenie czynnosci nerek (%) 30
SBP > 140 mm Hg 50
SBP 90-140 mm Hg (%) 45
SBP <90 mm Hg 5

Podwyzszone wartoSci ci$nienia tetniczego przy przyjeciu do szpitala (140-150
mm Hg) obserwuje sie znacznie czeSciej niz mozna by bylo sie tego pierwotnie
spodziewac. Jedynie niewielka grupe chorych z ADHF stanowig pacjenci z hipotensja.

Przyjmuje sie ze okoto 50% pacjentéw przyjmowanych do szpitala stanowia
chorzy z niewydolnoScia serca z zachowang frakcja wyrzutowa (HFpEF). W badaniach
w populacji japonskiej wykazano, ze ten odsetek moze by¢ nawet wyzszy (26,32).
Smiertelno$¢ i chorobowo$¢ w 60-90 dni po wypisie ze szpitala nie rézni sie w sposéb
zasadniczy w grupach chorych z ADHF z zachowang i obnizong frakcja wyrzutowg lewe;j
komory (33). Diagnostyka i leczenie chorob wspotistniejgcych jest niezwykle wazne
z uwagi na fakt, Zze majg one duzy wptyw na $miertelnos¢ w szczegdlnosci w grupie
pacjentow z HFpEF, ktorzy to cechuja sie wiekszym prawdopodobienstwem

rehospitalizacji z przyczyn niezwigzanych z chorobami sercowo-naczyniowymi, inaczej
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niz u chorych z niewydolnoscig serca z obnizong EF (34). Duzy wptyw na rokowanie
pacjentow z ADHF ma niewydolnos$¢ nerek. U okoto 30% pacjentow przyjmowanych do
szpitala z powodu ADHF obserwuje sie uposledzong funkcje nerek (35-37). Co wiecej
u okoto 70% chorych hospitalizowanych z powodu ADHF obserwuje sie zaostrzenie
niewydolnos$ci nerek w trakcie hospitalizacji ze wzrostem kreatyniny o co najmnie;j
30%. Pacjenci z objawami upos$ledzonej funkcji nerek przy przyjeciu, u ktérych nastgpi
rozwiniecie niewydolnosci nerek w trakcie pobytu w szpitalu, cechujg sie zwiekszonym
ryzykiem powiktan zaré6wno w trakcie pobytu w szpitaluy, jak i po wypisie. Duza czestos¢
wystepowania choréb wspotistniejgcych ma istotny wpltyw na rokowanie i potwierdza
poglad, Ze nalezy na nie zwrdcic¢ szczeg6lng uwage w procesie leczenia i monitorowania

pacjentow ADHF (38).

3.2. Przebieg kliniczny

Zwiekszajagca sie masa ciata w ciggu dwoch tygodni poprzedzajacych
hospitalizacje jest zazwyczaj pierwszym objawem zaostrzajgcej sie niewydolnoSci serca
(39). Wydaje sie jednak, Ze Sciste monitorowanie masy ciata nie jest wiarygodnym
wskaznikiem zaostrzajacej sie niewydolnosci serca. Wielu pacjentéw hospitalizowanych
z powodu zaostrzania niewydolnosci serca nie rejestruje istotnych zmian masy ciata na
kilka dni poprzedzajacych przyjecie (40). Z powodu, Ze objawy niewydolnos$ci serca
narastajg w czasie, a do dekompensacji niewydolnosci serca dochodzi najcze$ciej na
wiele dni, a nawet tygodni zanim pacjenci zaczynaja szukal¢ pomocy lekarskiej,
poktadano duze nadzieje w telemonitoringu. Oczekiwania byty duze i dotyczyty
zmniejszenia czesto$ci hospitalizacji i poprawe rokowania u chorych z HF. Niestety
dotychczas telemonitoring nie spetnit poktadanych w nim oczekiwan (41,42). Powdd,
dla ktérego zwidd} telemonitoring w poprawie rokowania pacjentéw z ADHF nie jest do
konca zrozumiaty (43).

W przeciwienistwie do braku zwigzku intensywnosci telemonitoringu z poprawa
rokowania, to wlasnie czeste wizyty w wyspecjalizowanych poradniach i odpowiednio
dostosowywane dawki diuretykéw petlowych sa kluczowe dla zmniejszenia czestoSci
hospitalizacji z powodu zaostrzenia niewydolnos$ci serca. Ciggle trwa poszukiwanie

w miare prostej metody/badania, ktore pozwolitoby na wczesne wykrycie o0séb
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zagrozonych dekompensacja i dzieki temu wdrozenie wczesniej odpowiedniego leczenia
i zapobiegniecie hospitalizacji. Interesujagcym pomystem jest stworzenie internetowej
bazy, dzieki ktorej doktadnos$¢ informacji uzyskanych za pomocg ankiety ma zblizy¢ sie
swa doktadnos$cia do wizyty w prawdziwej przychodni. Moze sie ona okazac szczego6lnie
przydatna dla pacjentow mieszkajacych z dala od wyspecjalizowanych os$rodkow
zajmujgcych sie chorymi z niewydolnoscia serca. Koncepcja ta jednak wymaga wielu

badan.

4. Inwazyjna ocena parametrow hemodynamicznych w zawale serca i zaostrzeniu

niewydolnosci serca

W badaniach klinicznych, w ktérych wykorzystywano implantowane urzadzenia
stuzace do monitorowania hemodynamicznego zaobserwowano, Ze ciSnienie w tetnicy
ptucnej wzrasta na wiele dni przed przyjeciem pacjenta do szpitala z powodu
zaostrzenia niewydolnoSci serca (44,45). Podobnie jak w przypadku badania impedancji
klatki piersiowej (wskaznik zastoju w ptucach), gdzie na okoto 2 tygodnie przed
hospitalizacjg z powodu zaostrzenie objawow niewydolnosci serca obserwuje sie wzrost
impedancji (46).

Na modelu zwierzecym, w ktérym dokonano kontrolowanego zawalu serca
zaobserwowano, ze mikroembolizacja tetnicy okalajacej skutkowata ciezka
niewydolnoscig serca, zmniejszeniem rzutu minutowego serca (CO) i spadkiem saturacji
mieszanej krwi zylnej. W przeciwienistwie do sytuacji, ktéra obserwuje sie w przypadku
patologicznej przebudowy lewej komory, do ktérej dochodzi po zawale serca,
w badanym modelu nie zauwaZono poszerzenia lewej komory, ale postepujace,
masywne zmniejszenie objetosci lewej komory bez istotnego spadku frakcji wyrzutowe;j.
Znaczne ograniczenie napetniania lewej komory moze skutkowac przede wszystkim
poszerzeniem prawej komory, op6zniong relaksacjq lewej komory i/lub wzrostem jej
sztywnoSci. Niewielki zaobserwowany wzrost Sredniego ciSnienia w tetnicy ptucnej
najprawdopodobniej byt spowodowany ograniczonym napeinianiem lewej komory
wywotanym poszerzeniem prawej komory serca. W badaniu ujawniono, ze
podstawowym mechanizmem ostrej niewydolnosci lewej komory w przedstawionym

modelu zawatu serca byta ostra niewydolno$¢ rozkurczowa serca, co powodowato
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nagty, postepujacy brak mozliwosci utrzymania odpowiedniego obcigzenia wstepnego
(preload) (47).

W grupie pacjentow ze skurczowa niewydolnoScig serca w okresie zaostrzenia
w poréwnaniu ze stanem wyrdwnanej niewydolnosci serca dochodzi do istotnego
wzrostu ci$nienia rozkurczowego w prawej komorze oraz w ci$nienia rozkurczowego
w tetnicy ptucnej. Co wiecej zaobserwowano rowniez, ze kazdy epizod zaostrzenia byt

poprzedzony wzrostem ci$nien rozkurczowych w prawej komorze i tetnicy ptucnej (45).

4.1. Cewnikowanie tetnicy ptucnej

Wprowadzenie cewnika Swan-Ganza do tetnicy ptucnej pozwala monitorowac
parametry hemodynamiczne u chorych we wstrzgsie kardiogennym i ADHF. Za pomoca
cewnika implantowanego do tetnicy ptucnej mozna oszacowac nastepujgce parametry:
oSrodkowe ci$nienie zylne (CVP), ciSnienie w prawym przedsionku (RAP), cis$nienia
w tetnicy plucnej (PAP) — skurczowe, rozkurczowe i S$rednie, oraz ciSnienie
zaklinowania w kapilarach ptucnych (PCWP), ktére powinno odpowiada¢ Sredniemu
ciSnieniu w lewym przedsionku (mLAP) i ci$nieniu pdzZnorozkurczcowemu w lewej
komorze (EDLVP). Za pomoca obliczen na podstawie danych uzyskanych
z cewnikowania serca oraz pomiaru systemowego ci$nienia tetniczego mozna wyliczy¢:
minutowy rzut serca (CO), objeto$¢ wyrzutowa (SV), op6r naczyn obwodowych (SVR),
opor naczyn plucnych (PVR) oraz S$rednie ci$nienie tetnicze (MAP). Na rynku
dostepnych jest wiele roznych systemow stuzacych do cewnikowanie tetnicy ptucne;.
Niektére z nich majg zastosowanie na oddziatach pooperacyjnych po zabiegach
sercowo-naczyniowych i pozwalaja na monitorowanie minutowego rzutu serca

w sposob ciagly.
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4.2. Parametry hemodynamiczne

4.2.1. Ocena funkcji lewej komory

4.2.1.1. Objetos¢ wyrzutowa

Objetos¢ wyrzutowa jest to ilos¢ krwi wypompowywana przez lewa komore
w czasie jednego cyklu pracy serca, czyli rdéznica pomiedzy objetosciag
poZnorozkurczowa lewej komory (LVEDV) a objetoscig p6Znoskurczowa lewej komory
(LVESV). Moze ona by¢ zaprezentowana procentowo jako frakcja wyrzutowa lewej

komory (LVEF):

EF = SV/LVEDV x 100

Na objeto$¢ wrzutowa sktadajg sie trzy czynniki determinujgce prace serca:
— obcigzenie wstepne (preload),

— obciagzenie nastepcze (afterload),

— kurczliwo$¢ miesnia lewej komory serca.

Obcigzenie wstepne jest to napiecie widkien miesnia lewej komory na koncu
rozkurczu; mozna je opisa¢ za pomocg LVEDV. Objeto$¢ koncoworozkurczowa koreluje
z LVEDP, ktére powinno odpowiada¢ PCWP.

Obcigzenie nastepcze to opor, jaki musi pokona¢ miesien lewej komory, aby
wypompowac krew do naczyn. Jego klinicznym odzwierciedleniem jest Srednie ciSnienie

tetnicze lub op6r obwodowy, ktory zalezy gtéwnie od oporu naczyniowego.

4.2.1.2 Rzut serca

Rzut serca to objeto$¢ krwi wypompowywana przez lewa komore serca w ciggu
minuty. Jest podstawowym parametrem stuzagcym do oceny pracy serca i zalezy od
czestoSci akcji serca oraz od objetoSci wyrzutowej. Mozna ja mierzy¢ metoda
termodylucji za pomocg cewnika Swan-Ganza lub zastosowa¢ metode Ficka. Postugujac
sie cewnikiem Swan-Ganza (co jest obecnie najbardziej rozpowszechniong metoda),
podaje sie roztwor soli fizjologicznej o odpowiedniej temperaturze (najczesciej 0-10°C
lub 18-25°C) do $wiatta cewnika, ktérego koniec znajduje sie na wysokos$ci prawego

przedsionka. W tym samym czasie czujnik znajdujacy sie na koncu cewnika w tetnicy
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ptucnej rejestruje zmiane temperatury w czasie. Pole wykresu pod krzywg zmiany
temperatury w czasie jest odwrotnie proporcjonalne do rzutu serca. Wspotczesna
aparatura dokonuje tych obliczenn w spos6b automatyczny, po uwzglednieniu statej dla
danej temperatury roztworu soli fizjologicznej. Niska objeto$§¢ minutowa $wiadczy
o niewydolnosci serca. Podwyzszone warto$ci spotyka sie w stanach chorobowych

powodujacych krazenie hiperkinetyczne (48).

4.2.1.3. Wskaznik sercowy
Wskaznik sercowy (CI) jest to warto$¢ rzutu serca indeksowana do powierzchni

ciala pacjenta. Mozna go obliczy¢ ze wzoru:

CI = CO/BSA

Niski wskaznik sercowy obserwuje sie u pacjentow we wstrzgsie kardiogennym,
W zZaawansowanym wstrzasie septycznym, w hipowolemii i ciezkiej kwasicy

metabolicznej.

4.2.1.4. Cis$nienie zaklinowania w kapilarach ptucnych

Ci$nienie zaklinowania w kapilarach ptucnych mierzy sie bezposrednio, klinujac
koncowke cewnika Swan-Ganza z napelnionym powietrzem balonikiem w jednej
z gatezi tetnicy plucnej. Parametr ten odzwierciedla Srednie ciSnienie w lewym
przedsionku oraz ci$nienie p6Znorozkurczowe w lewej komorze i jest posrednig miarg
obcigzenia wstepnego. Wysokie wartosci ci$nienia zaklinowania (> 18 mm Hg) $wiadcza
0 wstrzasie kardiogennym, ale réwniez o przewodnieniu, przewlektej niewydolnosci
serca lub stenozie mitralnej. W zaawansowanej przewleklej niewydolnosci serca
przebiegajacej z nadciS$nieniem ptucnym wartoSci PCWP moga znacznie przekraczac
wspomniane 18 mm Hg, a mimo to pacjenci ci czesto pozostajg we wzglednie stabilnym
stanie klinicznym. W ocenie obcigzenia wstepnego za pomoca PCWP przyjmuje sie, Ze
nie wystepuje przeszkoda pomiedzy ukladem tetnic ptucnych i lewg komora.
W niektorych sytuacjach klinicznych pomiar PCWP moze nie w petni odzwierciedla¢
wartosci objetosci pdznorozkurczowej lewej komory. Do takiej sytuacji moze dojs¢, gdy
zmniejszona jest podatno$¢ mies$nia lewej komory, co prowadzi do generowania

wyzszych ci$nien przy tej samej objetosci lewej komory. Przyczynami zmniejszenia
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podatnosci lewej komory moga by¢: niedokrwienie, przerost mie$nia sercowego, leki
inotropowe, kardiomiopatia restrykcyjna. Do sytuacji, w ktérej LVEDP nie jest rowne
Sredniemu ci$nieniu w lewym przedsionku (mLAP) moze doj$s¢ w przypadku: $luzaka
lewego przedsionka i stenozy mitralnej. Ci$nienie zaklinowania w kapilarach ptucnych
nie odpowiada wartosciom mLAP, gdy wystepuja zatorowos$¢ ptucna, wentylacja

mechaniczna z PEEP > 12 mm Hg.

4.2.2. Systemowy opOr naczyniowy

Systemowy opor naczyniowy (SVR) to wielko$¢ oporu pomiedzy tetnicami
obwodowymi a tozyskiem kapilarnym, w ktorym wysoko$¢ ciSnienia przyjmuje sie jako

zero. Mozna go wyliczy¢ ze wzoru:
SVR =80 (MAP-CVP)/CO
gdzie: MAP 2 x ci$nienie rozkurczowe/3
Stosowanie lekéw inotropowych we wstrzgsie kardiogennym powoduje wzrost
SVR. Opér naczyn obwodowych ro$nie rowniez w nadci$nieniu tetniczym i hipowolemii,

maleje pod wptywem lekéw wazodylatacyjnych, we wstrzgsie septycznym

i anafilaktycznym, gdzie dochodzi do rozszerzenia tozyska naczyniowego (48).
4.2.3. Ocena krazenia plucnego
4.2.3.1. Opoér naczyn ptucnych
Opor naczyn ptucnych (PVR) podobnie jak w przypadku oporu systemowego
opor naczyn ptucnych jest miara oporu stawianego tym razem przez naczynia ptucne

prawej komorze. Mozna go wyliczy¢ ze wzoru:

PVR = 80 (PAP-PCWP)/CO
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Opor ptucny wzrasta w obrzeku ptuc, nadci$nieniu ptucnym, przewlektej
obturacyjnej chorobie ptuc (COPD), kwasicy, hipoksji i przeciekach lewo-prawych.

Gradient przezptucny (TPG) jest definiowany jako réznica pomiedzy $rednim
ciSnieniem w tetnicy ptucnej a ciSnieniem w lewym przedsionku za ktére zazwyczaj
przyjmuje sie ciSnienie zaklinowania w Kkapilarach ptucnych. Jest wskaznikiem
tradycyjnie stosowanym do oceny nadci$nienia ptucnego oraz rokowanie u chorych
kwalifikowanych do przeszczepu serca (49). Prawidlowe wartoSci parametrow

hemodynamicznych przedstawiono w tabeli 6.

Tabela 6. Prawidlowe warto$ci parametrow hemodynamicznych wedtug Braunwald's
Heart Disease: A Textbook of Cardiovascular Medicine, Single Volume, 10th Edition,

Saunders, 2015

Parametr Wartosci referencyjne
SBP 90-140 mm Hg

DBP 60-90 mm Hg

sPAP 15-30 mm Hg

dPAP 5-15 mm Hg

mPAP 7-16 mm Hg

co 4-81/min

CI 2,5-41/m2/min

SV 60-100 ml/uderzenie
EF >65%

SVR 800-1200 dyn x s/cm5
PVR <250 dyn x s/cm? czyli < 3,1 j. Wooda
PCWP 6-12 mm Hg

CVP 10 mm Hg

TPG >12 mm Hg
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4.3. Ograniczenia monitorowania inwazyjnego pacjentow we wstrzasie

kardiogennym oraz z ADHF

U kazdego pacjenta w CS oraz z ADHF nalezy systematycznie monitorowac: EKG,
czesto$¢ akcji serca, ciSnienie tetnicze, diureze, saturacje, liczbe oddechéw. Potrzeba
cewnikowania prawego serca ciggle jest szeroko dyskutowana w $rodowisku
kardiologéw zajmujacych sie intensywng terapiag kardiologiczna.

Cewnikowanie prawego serca i tetnicy ptucnej potwierdza rozpoznanie ostrej
niewydolnosci serca oraz dostarcza informacji o stanie wypetnienia tozyska
naczyniowego, a takze pomaga rozpozna¢ zawat prawej komory serca. Poprzez
inwazyjne monitorowanie stanu chorego mozna doktadniej ocenia¢ efekt stosowanego
leczenia oraz precyzyjnie dobiera¢ dawki podawanych lekéw, zwtaszcza katecholamin.
Wykazano tez, ze poprawa parametrow hemodynamicznych prognozuje lepsze
rokowanie — uzyskanie CI powyzej 5 1/min/m? oraz PCWP < 20 mm Hg wigze sie
z nizsza Smiertelnos$cia. Z drugiej strony konieczno$¢ wykonania procedury inwazyjnej
w niektorych przypadkach moze przyczynic sie do wystapienia istotnych i obcigzajacych
rokowanie powikian. Liczba powiktan powodowanych przez cewnik Swan-Ganza
wzrasta z czasem jaki mija od poczatku jego zatozenia. Dlatego tez postuluje sie, aby
usuwac go tak szybko jak tylko dane, ktére mozna za jego pomoca uzyskac nie beda juz
wiecej pomocne w dalszym prowadzeniu leczenia. Fakt ten sprawia, Ze podjecie decyzji
o usunieciu cewnika staje sie bardzo trudna i niejednoznaczna. Nalezy wzig¢ pod uwage,
ze stan tych pacjentéw dynamicznie zmienia sie w czasie. Jak wynika z dotychczasowych
badan rutynowe cewnikowanie prawego serca w przypadku wystgpienia klinicznych
objawdw wstrzgsu pozostaje sprawg kontrowersyjng (50,51). Wyniki badan klinicznych
oceniajgcych potrzebe cewnikowania prawego serca i tetnicy ptucnej nie s3
jednoznaczne. Niektdre z tych badan wykazaty bowiem zwiekszona Smiertelno$¢ wsréd
pacjentow oddziatow intensywnej terapii, u ktérych implantowano cewnik do tetnicy
ptucnej. W metaanalizie wykonanej przez Shah i wsp. oraz w badaniu ESCAPE nie
wykazano zwiekszonej SmiertelnoSci zwigzanej z cewnikowaniem tetnicy ptucnej,
jednocze$nie wsrod chorych we wstrzasie kardiogennym nie odnotowano korzysci

ze stosowania cewnika Swan-Ganza (52).
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W zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego (ESC) z 2012 roku
dotyczacych postepowanie w ostrej niewydolnoSci serca cewnikowanie tetnicy ptucnej
powinno by¢ rozwazne:

— w przypadku chorych nie reagujgcych na stosowane leczenie farmakologiczne

— u ktorych utrzymuje sie hipotensja,

— u ktorych nie da sie okresli¢ ciSnienia napetniania lewej komory,

— oraz u chorych, u ktérych planuje sie przeprowadzenie operacji

kardiochirurgiczne;.

Pierwotne zatozenie jest takie, Zeby upewni¢ sie, Ze hipotensja (ewentualnie
pogorszenie funkcji nerek) nie wynika z niewystarczajgcego ciSnienia napetniania lewej
komory. W takim przypadku nalezatoby zmniejszy¢ dawki stosowanych diuretykow
i lekow wazodylatacyjnych i ewentualnie przywroci¢ odpowiednig objetosc
wewnatrznaczyniowa. Inne postepowanie nalezy wdrozy¢ w przypadku wysokiego
ci$nienia napetniania LV i/lub wysokiej wartoSci systemowego oporu obwodowego
(SVR). Wtedy nalezatoby stosowac leki inotropowe lub wazodylatacyjne. Pomiar
ptucnego oporu obwodowego (PVR) i ewentualnie badanie odwracalnosci nadciSnienia
ptucnego stanowig rutynowe postepowanie w przypadku kwalifikacji do transplantacji
serca (1).

Podobnie sprawa przedstawia sie w zaleceniach Amerykanskiego Towarzystwa
Kardiologicznego (ACCF/AHA) dotyczacych postepowania w niewydolnoSci serca
z 2013 roku. W zaleceniach tych monitorowanie hemodynamiczne jest wskazane
w przypadku kiedy nie mozna okres$li¢ stanu wypetnienia tozyska naczyniowego oraz
u tych chorych, ktérzy nie odpowiadaja na stosowane leczenie w szczegd6lnosci
w sytuacjach, w ktorych powinno sie zna¢ wartos$ci ci$niefn napetniania lewej komory
i rzutu serca. Pacjenci z objawowa hipotensjg i/lub pogorszeniem funkcji nerek mimo
stosowanego leczenia réwniez mogg skorzysta¢ z wykonania pomiaréw
hemodynamicznych cewnikiem Swan-Ganza (52,53). Wedtug zalecen AHA pacjenci
kwalifikowani do transplantacji serca lub implantacji systeméw do mechanicznego
wspomagania krazenia sg réwniez odpowiednimi kandydatami do wykonania peinego
cewnikowania prawego serca z pomiarem PVR witgcznie. Cewnikowanie serca powinno
by¢ wykonane:

— we wstrzasie kardiogennym wymagajacym zwiekszania dawek amin presyjnych

lub kiedy rozwaza sie zastosowanie mechanicznego wspomagania krazenia;
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— w przypadkach ciezkiej klinicznej dekompensacji krazenia, kiedy stosowanie
mozliwej terapii zostaje ograniczone przez brak wiedzy dotyczacej wartoSci
parametréow hemodynamicznych. Wazne jest okre$lenie relacji pomiedzy CVP,
PCWP, SVR, PVR oraz systemowym ciSnieniem tetniczym;

— w przypadkach zaleznosci chorego od stosowanych wlewéw dozylnych srodkéw
inotropowych po wstepnej stabilizacji jego stanu hemodynamicznego w wyniku
ich stosowania lub

— utrzymujgce sie ciezkie objawy pomimo stosowania zalecanych metod
leczniczych.

Nie powinno sie rutynowo wykonywa¢ cewnikowania prawego serca u chorych

z ADHF z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia tetniczego oraz dobrze odpowiadajacych

na leczenie diuretykami i wazodylatorami (54).

5. Nowe mozliwosci oceny echokardiograficznej

5.1. Wprowadzenie

Badanie echokardiograficzne jest obecnie najcze$ciej stosowanym narzedziem do
oceny zmian strukturalnych i funkcjonalnych zachodzacych w niewydolnym sercu.
Oprocz powszechnego zastosowania jako narzedzie diagnostyczne, przesiewowe
do oceny powiktan i monitorowania choroby, echokardiografia obecnie zaczyna
odgrywac wazna role kliniczng w ocenie rokowania i oceny wartosci ciSnien napetniania
lewej komory. Obrazowanie za pomocg TDI stanowi wiarygodne i powtarzalne w swojej
ocenie narzedzie, ktore pozwala na iloSciowa ocene globalnej i regionalnej funkcji
skurczowej i rozkurczowej mie$nia sercowego (55,56).

Badanie echokardiograficzne przezklatkowe (TEE) powinno by¢ wykonane jak
najszybciej od postawienia podejrzenia zawatu lub niewydolnosci serca. Pozwala oceni¢
wymiary jam serca, odcinkowe zaburzenia kurczliwosci i frakcje wyrzutowg lewej
komory (LVEF). Wazne jest postawienie szybkiej diagnozy i rozrdznienie czy mamy
do czynienia w przypadku zawalu serca z duzym upo$ledzeniem funkcji skurczowej
lewej komory, ewentualnymi powiktaniami mechanicznymi zawatu, a w przypadku

objawdw niewydolnosci serca z niewydolnoscia skurczowg czy izolowang

29



niewydolnos$cig rozkurczowa serca. Kolejnym etapem jest wdrozenie odpowiedniego

leczenie (57).

5.2. Fizjologia napelniania lewej komory

Zalezno$¢ jaka wystepuje pomiedzy objetos$cia i ciSnieniem pdZnorozkurczowym
w lewej komorze opisuje wiasciwosci LV. Napetnianie lewej komory nie jest procesem
biernym (58). W rzeczywisto$ci maksymalna predko$¢ przeptywu przez zastawke
mitralng jest réwna, a nawet wieksza maksymalnej predkosci przeptywu przez
zastawke aortalng. Zrozumienie podstaw fizjologicznych procesu napeiniania lewe;j
komory pozwala zrozumie¢ procesy w trakcie niego zachodzace i konsekwencje
kliniczne jakie ze sobg niosg zaburzania w poszczeg6lnych sktadowych tego niezwykle
skomplikowanego procesu. W trakcie wyrzucania z lewej komory energia
zmagazynowana jest w skompresowanych miocytach, a elastyczne elementy Sciany
miesSnia sercowego sa Sci$niete i skrecone (59). Relaksacja jest procesem, w ktérym
dochodzi to uwolnienia tak zamagazynowanej energii do momentu kiedy odksztatcone
elementy sprezyste z powrotem osiggng swoj pierwotny ksztatt i rozmiar. Ten proces
powoduje, Ze ciSnienie w lewej komorze gwaltownie spada podczas rozkurczu
izowolumetrycznego. Co wiecej, przez pierwsze 30-40 ms po otwarciu zastawki
mitralnej relaksacja jako zachodzacy proces jest wystarczajaco szybka, zeby
spowodowac dalsze obnizanie ci$nienia w lewej komorze pomimo zwiekszajacej juz sie
w tym czasie objetoSci LV (60). Ten spadek ciSnienia w lewej komorze generuje
wczesnorozkurczowy gradient ci$nienia rozciagajacy sie od lewego przedsionka do
samego koniuszka lewej komory (61). To powoduje szybki wczesnorozkurczowy
przeptyw krwi z LA do koniuszka LV. Poniewaz ten wewngtrzkomorowy gradient
ciSnienia pobiera krew z LA, powodujac jej przeptyw do samego koniuszka, to przez
niektorych autoréw jest to okreslane jak zjawisko ,zasysania”. Zjawisko ,zasysania” jest
znacznie ograniczone w eksperymentalnych modelach niewydolnosci serca (59,62)
i niedokrwienia (63) oraz u pacjentow z niedokrwieniem (64), kardiomiopatia
przerostowa (65) i niewydolnoScig serca (66).

Szybko$¢ napetniania LV jest uzalezniona od gradientu ci$nienia panujacego
pomiedzy LA a koniuszkiem LV (60). Mimo tego, ze szczyt przeptywu przypada po

szczycie gradientu ciSnienia, sg one ze sobg $ciSle powigzane. Czym nizsze ciSnienie
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wczesnorozkurczowe w LV, tym wiekszy gradient napeiniania pozwalajacy lewej
komorze napelnic¢ sie bez podwyzszenia ci$nienia w LA. Co wiecej, dzieki zdolnosci do
obnizenia ci$nienia p6znorozkurczowego w LV w odpowiedzi na stres, dochodzi do
zwiekszenia objeto$ci wyrzutowej bez wzrostu ciSnienia w LA (62). Relaksacja mie$nia
lewej komory jest bardzo wrazliwa na ewentualng dysfunkcje mies$nia sercowego
i zdolno$¢ do zwiekszenia napetniania LV bez jednoczesnego wzrostu ciSnienia w LA jest
bardzo ograniczona lub nawet nieobecna w niewydolnosci serca (62,67).

Zaraz po tym jak rozpoczyna sie napetnianie LV, gradient ci$nienia z LA do
koniuszka LV zaczyna sie zmniejsza¢ i przejSciowo sie odwraca. Odwracajacy sie
gradient przez zastawke mitralng zaczyna zwalnia¢, a szybki przeptyw krwi we
wczesnym rozkurczu zanika. Czas potrzebny do zainicjowania przeptywu w duzej
mierze jest determinowany przez sztywno$¢ mie$nia LV i stanowi nieinwazyjny
wskaznik tak zwanej ,roboczej” sztywnos$ci miesnia LV (68,69). W Srodkowej fazie
rozkurczu, czyli w tak zwanym ,diastasis” to jest czasie jaki uptywa pomiedzy
zakonczeniem wczesnego naplywy mitralnego a rozpoczeciem fali przedsionkowej
naplywu mitralnego, ci$nienie w LA i LV wyroéwnuje sie i naplyw mitralny niemalze
ustaje. W poéznej fazie rozkurczu skurcz przedsionka powoduje powstanie drugiego
gradientu pomiedzy LA a LV, co wzbudza przeptyw krwi do LV. Po skurczu LA dochodzi
do jego relaksacji, co z kolei powoduje, Ze ciSnienie w nim obniza sie ponizej ciSnienia w
LV i powoduje rozpoczecie zamykania zastawki mitralnej. Poczatek skurczu LV konczy
catkowicie proces rozkurczu, a gwattowny wzrost ciSnienia w LV uszczelnia zastawke

mitralna.

5.3. Napelnianie lewej komory w niewydolnosci serca

Dynamika napetniania LV i jej zmiany zwigzane z zaburzeniami funkcji
rozkurczowej moga by¢ nieinwazyjnie oceniane za pomocg badania doplerowskiego
warto$ci predkosci napltywu mitralnego, jak rowniez za pomocg TDI i wartoSci
predkosci pierScienia mitralnego. W normalnych warunkach fala E naptywu mitralnego
jest znacznie wieksza od fali A, co powoduje, ze E/A jest > 1.

Poniewaz koniuszek LV w trakcie cyklu pracy serca znajduje sie w okreslonym,

statym miejscu to pomiary dokonywane za pomocg TDI mierza predkosci, ktore tak
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naprawde stanowig zmiany dtugosci jakie zachodza w osi dtugiej serca. W warunkach
fizjologicznych szczytowa predkoS¢ wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia
mitralnego e’ (Ea) pokrywa sie w czasie ze szczytowg wartoS$cig predkos$ci wczesnego
przeptywu mitralnego (E) (70,71). Wynika to z tego, ze w odpowiedzi na narastajacy
gradient ci$nienia pomiedzy LA a koniuszkiem LV, szybko przeptywajaca krew
w kierunku koniuszka serca powoduje symetryczne rozcigganie miesSnia LV we
wczesnym rozkurczu. W prawidtowych warunkach zaréwno E, jak i e’ reagujg na zmiany
gradientu ciSnienia pomiedzy LV a LA. Dla przyktadu, w zdrowym sercu zaréwno E, jak
i e’ wzrasta w odpowiedzi na obcigzenie objetosciowe i w trakcie wysitku (72,73).

W przypadku wystgpienia tagodnej dysfunkcji rozkurczowej, ze zwolniong
relaksacja lewej komory, ale bez towarzyszacego wzrostu ciSnienia w LA,
wczesnorozkurczowy gradient ci$nienia, ktory przyspiesza przeptyw jest zmniejszony w
wyniku podwyzszenia ci$nienia w LV (74). To powoduje zmniejszenie zaréwno E, jak
i e itym samym zwiekszenie wagi fali A, co skutkuje E/A < 1. Wydtuzona relaksacja
powoduje wydtuzenie DT i moze by¢ zwigzana ze Srédskurczowym szczytem przeptywy
mitralnego, tak zwang falg L (75,76). Po skurczu przedsionka, wydaje sie on byc¢
relatywnie pusty, co powoduje zwiekszenie przeptywu skurczowego w zytach ptucnych.
Ten wzoér profilu napetniania jest okreslany jako uposledzona relaksacja albo jako
pierwszy stopien dysfunkcji rozkurczowej (77,78). U wiekszo$ci pacjentow
z upoSledzong relaksacjg Srednie ci$nienie w dobrze kurczacym sie LA mieSci sie
w granicach normy pomimo podwyzszonego ci$nienia pdznorozkurczowego w LV.

Wraz z postepujagcym pogorszenia funkcji rozkurczowej LV zwigzanej
ze wzrastajgcym ciSnieniem w LA dochodzi do odtworzenia wczesnorozkurczowego
gradientu ci$nienia i to pomimo wzrastajgcego ci$nienia w LA. Ta sytuacja skutkuje
powrotem fali E do prawidtowych wartosci, czyli dochodzi do pojawienia sie tak
zwanego pseudonormalnego profilu napetniania lub stadium drugiego dysfunkcji
rozkurczowej. W wyniku podwyzszonego cisSnienia w LA szybciej dochodzi
do wyrdwnania ci$nien pomiedzy LA i LV, co skutkuje skroceniem DT (69).

W wyniku zwolnionej relaksacji e’ staje sie opdZnione i pojawia sie po fali E. To
wskazuje, ze LV rozkurcza sie niesymetrycznie, a propagacja naptywu oraz wzdtuzne
poszerzanie komory zachodzi wolno tak jak przeptyw krwi z LP w kierunku LV.
W obecnosci op6znionej relaksacji e’ nie pojawia sie juz razem z gradientem ci$nienia

z LA do LV, co skutkuje zmniejszeniem €’, a on sam staje sie praktycznie niezalezny od
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ci$nienia w LP (70). Zatem pseudonormalny profil napetniania od normalnego mozna
rozpoznac przez zmniejszone i opoznione e’ i zwiekszony stosunek E/A.

Pogarszajaca sie funkcja rozkurczowa powoduje jeszcze wieksze spowolnienie
relaksacji, podwyzszenie ci$nienia w LA, dalszy wzrost fali E oraz skrocenie DT,
e’ zmniejsza sie i opdznia w stosunku do E, co powoduje znaczny wzrost E/e’. W ciezkiej
dysfunkcji rozkurczowej dochodzi do spadku predkosci skurczowego przeptywu
w zytach ptucnych i wzrostu predkosci przeptywu rozkurczowego.

Pseudonormalny i restrykcyjny profil napetniania powoduje zwiekszenie E/e’, co
wskazuje na wystepowanie zaréwno upoS$ledzonej funkcji rozkurczowej, jak
i podwyzszonego ci$nienia w LA (71). Inaczej niz w przypadku upo$ledzonej relaksacji,

kiedy to dysfunkcji rozkurczowej nie towarzyszy wzrost ciSnienia w LA.

5.4. Parametry echokardiograficzne w ocenie podwyzszonych ci$nien napelniania

lewej komory

Tradycyjne wskazniki echokardiograficzne Swiadczace o ztym rokowaniu, takie
jak frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF) i restrykcyjny profil napetniania lewej
komory, sa wuzupeilniane o obrazowanie za pomocg TDI (79). Parametrami
prognostycznymi mierzonymi w skurczu sg szczytowy przeplyw skurczowy w czasie
wrzutu mierzony przy pierScieniu mitralnym (Sa) lub przy segmentach miesniowych
(Sm), jak réowniez parametry dyssynchronii. Parametr ten jednak nie pojawia sie zbyt
czesto w publikacjach naukowych. W rozkurczu waznymi czynnikami prognostycznymi
i zarazem oceniajacymi wartos$ci ci$nien napetniania lewej komory s3: naptyw mitralny
(fala wczesna — E, przedsionkowa — A i ich stosunek E/A), ocena przeptywu w zytach
ptucnych (fala S i D), czas trwania rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT), rozkurczowa
predko$¢ ruchu pierScienia mitralnego (fala wczesna — e’ i przedsionkowa — a’) lub
predko$¢ segmentéw przypodstawnych (Em i Am) (ryc. 2) oraz pomiar stosunku
predkosci wczesnego naptywu mitralnego do predkosSci wczesnego ruchu pierScienia
mitralnego w czasie rozkurczu (E/e’). Do tych pomiaréw bramka doplerowska moze by¢
umieszczona w dowolnie wybranym punkcie pier$cienia mitralnego lub $ciany lewej
komory, a wuzyskane wartosci $wiadcza zaréwno o czynno$ci skurczowej, jak

i rozkurczowej LV. W przypadku e’ czesto stosowanym miejscem pomiaru jest czes¢
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boczna pierScienia, gdzie rejestruje sie wyzsze wartosci (zwykle > 15 cm/s) lub
przysrodkowa (prawidtowo > 10 cm/s). W sytuacji, w ktorej w wyniku choroby
dochodzi do zwolnienia relaksacji i podwyzszenia ci$nien napetniania LV, predkos¢

ruchu pierscienia mitralnego w czasie rozkurczu zmniejsza sie.
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Rycina 2. Fala wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia mitralnego (pomiar po

stronie bocznej)

W praktyce Kklinicznej parametry pozyskiwane za pomocg TDI moga byc¢
rekonsturowane on-line jako spektralny Doppler pulsacyjny TDI lub off-line z sekwencji
2D kolorowego TDI. Niezwykle wazne jest, ze z obrazéw uzyskiwanych on-line
ze spektralnego pulsacyjnego TDI odczytywane wyniki sg wyzsze niz te uzyskiwane off-
line. W wiekszo$ci opublikowanych dotychczas badan obrazy TDI pozyskiwano
z projekcji koniuszkowych w osi dtugiej serca. Parametry uzyskiwane z TDI badano

w réznych stanach chorobowych i opisywano jako przydatne klinicznie (tab. 7 i 8).
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Tabela 7. Miejsce i faza cyklu pracy serca wykorzystywane przy dokonywaniu

pomiaréw za pomoca TDI

Parametr Cykl serca Liczba segmentow Miejsce pomiaru
poddanych analizie

e’ Weczesny rozkurcz Pojedynczy lub $rednia | Pier$cien mitralny
z dwéch segmentow boczny lub

przysrodkowy

Em Weczesny rozkurcz Pojedynczy lub srednia | Podstawne segmenty
z 6 podstawnych LK
segmentow

Aalub Am P6zny rozkurcz 11lub 2 dlaAa,do 6

segmentéw dla Am

e’/Aalub Em/Am

Rozkurcz

11lub 2 dlaAa,do 6

segmentéw dla Am

E/e’ lub E/Em

(ci$nienie napeiniania)

Weczesny rozkurcz

Pojedynczy lub w 2

miejscach

Pier$cien mitralny
boczny lub
przysrodkowy dla E/¢e’,
segment podstawny
boczny lub
przysrodkowy dla E/Em
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5.5. Szacownie wartoSci cisnienia zaklinowania w kapilarach ptucnych za pomoca

echokardiografii w réznych stanach klinicznych

Ocena predkosci ruchu pierscienia mitralnego w czasie rozkurczu wydaje sie by¢
dobra metoda stuzaca do oceny globalnej czynnosci rozkurczowej LV. Potwierdzono jej
warto$¢ przy wspotistnieniu migotania przedsionkéw, jak réwniez przy pomiarach
dokonywanych podczas szybkiej czynnos$ci komor, kiedy to analiza naptywu mitralnego
jest znacznie utrudniona (87). Inaczej niz w przypadku fali E naptywu mitralnego, e’ nie
zalezy od obcigzenia wstepnego (preload). Wysoko$¢ e’ pozostaje zmniejszona przy
wystepowaniu pseudonormalnego, a nawet restrykcyjnego, profilu naptywu mitralnego.
Dowiedziono, ze stosunek E/e’ dobrze koreluje z PCWP mierzonym za pomocg cewnika
Swan-Ganza, wykazujagc wprost proporcjonalng zalezno$¢ pomiedzy E/e’ a PCWP.
Dodatnia korelacja utrzymuje sie nawet w grupie pacjentow z migotaniem
przedsionkow (AF), tachykardig, niewydolnoS$cig serca, przy wspotistnieniu wad
zastawkowych i po operacjach kardiochirurgicznych. W literaturze mozna znaleZ¢ rézne
wartosci E/e’ (zazwyczaj od 10 do 15), ktére przyjmowano jako wartos$ci odciecia w celu
oszacowania podwyzszonego PCWP na poziomie 18-20 mm Hg (88). Brak jest badan
wykazujgcych takie zalezno$ci w zawale powiktanym wstrzgsem kardiogennym. Innym
parametrem jest czas deceleracji (DT) fali wczesnej naptywu mitralnego. Upos$ledzenie
relaksacji powoduje wydtuzenie czasu deceleracji. W sytuacji podwyzszonego ciSnienia
poznorozkurczowego w lewej komorze, ciSnienie w lewym przedsionku (LA) i lewej
komorze (LV) szybko ulegaja wyréwnaniu i przeptyw ustaje co skutkuje skréceniem DT.
Wartos$¢ DT < 130 ms zwykle wskazuje na PCWP > 20 mm Hg. PodwyZszenie $redniego
ciSnienia w lewym przedsionku powoduje zazwyczaj skrdocenie IVRT, poniewaz
wyrdéwnanie ciSnien w LA i LV nastepuje we wecze$niejszej fazie rozkurczu niz w
sytuacjach, gdy ci$nienie w LA jest nizsze. U pacjentow
z uposledzong relaksacjg (E/A < 1), 1 E < 50 cm/s ci$nienia napetniania lewej komory sa
zazwyczaj prawidlowe. U chorych z restrykcyjnym profilem napetniania (E/A = 2,
DT < 150 ms), $rednie ciSnienie w lewym przedsionku jest zazwyczaj podwyzszone
(78,89). Nalezy zaznaczy¢, ze doktadnos¢ i wiarygodnos¢ doplerowskich parametrow
funkcji rozkurczowej jest najwieksza w przypadku wspotistnienia zaburzen czynnosci
skurczowej. Wszystkie wymienione parametry (wielko$ci predkosci) przebadano

w roznych jednostkach chorobowych serca (90), wiaczajac w to niewydolnos$¢ serca



(HF), nadci$nienie tetnicze (HA) i ostry zawal serca (AMI). Nie wykonywano takich
badan u pacjentow ze Swiezym zawatem serca powiktanym wstrzgsem kardiogennym.
Dotychczas opublikowano niewiele wynikow badan przeprowadzonych w grupie
chorych z ostrag zdekompensowang niewydolno$cig serca.

W tabeli 9 przedstawiono wartosci referencyjne dla pomiaréw pozyskiwanych za

pomoca badania doplerowskiego.

Tabela 9. Wartosci referencyjne paramentéw pozyskiwanych za pomoca badania

doplerowskiego

Parametr Warto$¢ referencyjna

IVRT 76 £ 13ms

E 60-120 cm/s

A 40-80 cm/s

E/A >1

DT 150-240 ms

e e’'lateral > 15 (10-12) cm/s, e’'medial > 10 (8-10)
cm/s

E/e’ 10,12 lub 15 dla PCWP > 18-20 mm Hg

S/D >1

5.6. Funkcja rozkurczowa lewej komory a rokowanie

Poniewaz wskaznik E/e’ szacuje warto$¢ ci$nien napetniania lewej komory,
a pacjenci z podwyzszonymi warto$ciami tych ciSnien charakteryzuja sie wieksza
chorobowoscig i $miertelnos$cia, dowiedziono, ze zaréwno izolowana zmniejszona
< 5 cm/s warto$c¢ €', jak i zwiekszony stosunek E/e’, czyli przekraczajacy 15, wigze sie
z wiekszg SmiertelnoScig i gorszym rokowaniem rowniez u pacjentéw z ostrym zawatem

serca (85).
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5.7. Ocena systemowego oporu naczyniowego za pomocg echokardiografii

doplerowskiej

Mozliwa jest réwniez nieinwazyjna ocena systemowego oporu obwodowego
(SVR) przy zastosowaniu parametréw badania dwuwymiarowego i doplerowskiego.
Oceniany za pomocg echokardiografii stosunek predkos$ci mitralnej fali zwrotnej/LVOT

VTI koreluje z warto$ciami SVR uzyskiwanymi z cewnikowania serca (91).

6. Uzasadnienie podjecia badan

Ocena hemodynamicznych parametrow za pomoca nieinwazyjnych technik,
takich jak echokardiografia doplerowska, moze rozwia¢ watpliwosci zwigzane ze
stosowaniem cewnika Swan-Ganza i pozwoli na monitorowanie parametrow
hemodynamicznych u pacjentdow z ostrg niewydolno$cia serca bez wzgledu na
pierwotng przyczyne dekompensacji.

Analiza dotychczas przeprowadzonych badan nad szacowaniem parametrow
hemodynamicznych za pomoga echokardiografii w tym TDI i okre$laniem ich wartosci,
ktére nastepnie przyjmuje sie za referencyjne wskazuje, ze w znakomitej wiekszosci
pochodzily one z badan, ktére byty wykonywane w grupach chorych stabilnych
hemodynamicznie z niewydolnoScia serca i moga one przybiera¢ inne wartoSci
u chorych ze zdekompensowang niewydolnosciag serca lub w zawale serca powiktanym
wstrzagsem kardiogennym. Niewiele badan przeprowadzono u chorych niestabilnych
hemodynamicznie, u ktorych stosuje sie leki inotropowe i/lub mechaniczne
wspomaganie krgzenia. W przypadku chorych niestabilnych hemodynamicznie, kazdy
parametr powinien by¢ rozpatrywany w kontek$cie stosowanego wspomagania
krazenia i/lub oddechu. Brak jest badan w grupie pacjentéw z ostrym zawatem serca
powiktanym wstrzgsem kardiogennym.

Niezaleznie od mechanizmoéw patofizjologicznych jakie uruchamiajg sie
u pacjentdw we wstrzgsie kardiogennym, wiedza o obszarach miesnia lewej komory,
ktérych funkcja jest w sposdb odwracalny uposledzona oraz fakt, ze odpowiednio

szybko rozpoznany i wtasciwie leczony wstrzas skutkuje mniejsza $miertelnoscia, daje
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silne argumenty do tego, aby poszukiwac prostych metod pozwalajacych na szybkie,
najlepiej przy tézku chorego, i bezinwazyjne rozpoznanie rozwijajgcego sie wstrzasu
u pacjenta z zawatem serca, wtedy kiedy objawy kliniczne s3 jeszcze miernie wyrazone.
Nalezy pamieta¢ przy tym, ze w przypadku wystapienia rozlegtego zawatu serca
wiekszos$¢ chorych, u ktérych wystapi wstrzas poczatkowo prezentuje objawy matego
rzutu, a petnoobjawowy wstrzas kardiogenny rozwija sie z czasem.

Ostra zdekompensowana przewlekta niewydolnos$¢ serca (ADHF) jest pojeciem
szerokim, a przebieg choroby zalezy indywidualnie od kazdego pacjenta. U wiekszoSci
chorych trafiajgcych do szpitala z powodu zaostrzenia niewydolnosci serca mozna
zaobserwowac narastanie objawéw juz na kilka tygodni poprzedzajacych przyjecie do
szpitala. Rozwdj 1 wdrozenie odpowiednich programéw  kontrolujacych
echokardiograficznie chorych z CHF moze zredukowac potrzebe hospitalizacji, a tym
samym zmniejszy¢ wiekszo$¢ wydatkow na opieke nad chorymi z CHF. W tym wymiarze
istnieje potrzeba wprowadzenia do praktyki klinicznej nieskomplikowanych
parametrow uzyskiwanych za pomoca echokardiografii, ktére moga pomoc lekarzowi
w wyselekcjonowaniu tych pacjentéw, ktorzy zdradzaja objawy hemodynamiczne
zbliZajacego sie zaostrzenia przed kulminacja tych objaw6w, najczeSciej wymagajacych

juz w tym czasie hospitalizacji.

II. CEL PRACY

Celem badania byto ustalenie korelacji miedzy warto$cia ci$nienia zaklinowania
w tetnicy ptucnej mierzonego technika inwazyjng a pomiarami uzyskiwanymi za
pomocy echokardiografii doplerowskiej z uzyciem opcji TDI u chorych we wstrzasie
kardiogennym i z zaostrzeniem przewlektej niewydolnosci serca oraz przeprowadzenie
analizy porownawczej metody inwazyjnej i nieinwazyjnej szacowania warto$ci ciSnienia

zaklinowania w tetnicy ptucnej i systemowego oporu obwodowego.
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III. MATERIAL I METODY

1. Charakterystyka badanej grupy

Badaniu poddano 61 pacjentow leczonych w I Katedrze i Klinice Kardiologii
Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego z rozpoznaniem pierwszego w zyciu $wiezego
zawatu serca oraz klinicznymi objawami wstrzagsu kardiogennego (CS n = 27)
po pierwotnym wykonaniu zabiegu PCI oraz pacjenci z rozpoznaniem zaostrzenia
przewlektej niewydolnosci serca (ADHF n = 34). Pacjenci ci spetniali kryteria wtgczenia
do badania. Rozpoznanie niewydolno$ci serca i wstrzasu kardiogennego stawiono
na podstawie wytycznych European Society of Cardiology.

Kryteria wylaczenia z badania: mechaniczne powiktania zawatu serca, duza
niedomykalno$¢ mitralna, stenoza aortalna, sztuczna zastawka mitralna, kalcyfikacja
duzego stopnia pierScienia mitralnego, zta jako$¢ obrazowania w badaniu
echokardiograficznym, niezadowalajgca jako$¢ pomiaréw hemodynamicznych.

Wszyscy wiaczeni do projektu pacjenci mieli objawy wstrzasu kardiogennego
w przebiegu ACS (grupa CS) lub objawy ostrej dekompensacji przewlektej
niewydolnosci serca (grupa ADHF). Wstrzas kardiogenny rozpoznawano u pacjentéw z
ACS z utrzymujaca sie hipotensja < 90mm Hg i/lub z towarzyszacymi objawami
hipoperfuzji obwodowej. Rozpoznanie ADHF stawiano u pacjentow obcigzonych
wywiadem w Kkierunku przewlektej niewydolnoSci serca, z kolejnym epizodem
hospitalizacji z powodu zaostrzenia objawow. Jako zaostrzenie objaw6w rozumiano:
retencja ptyné6w wymagajgca podanie diuretykow drogg dozylna, wystepowanie
dusznosci w spoczynku lub przy niewielkim wysitku, wystepowanie rzezen nad polami
ptucnymi lub obrzekéw obwodowych. Cewnik Swan-Ganza byt zaktadany tylko i
wytacznie w przypadku wskazan klinicznych do wykonania takiej procedury. Jako
wskazania kliniczne stosowano zlecenia ESC z 2012 roku, w mysl ktérych cewnikowanie
tetnicy plucnej nalezy wykona¢ w przypadku chorych niereagujacych na stosowane
leczenie farmakologiczne, u ktorych utrzymuje sie hipotensja lub w przypadku
kwalifikacji do operacji kardiochirurgicznej. Projekt badania zostat zatwierdzony przez
Niezalezng Komisje Bioetyczng do spraw Badan Naukowych przy Gdanskim

Uniwersytecie = Medycznym.  Badania  echokardiograficzne  przeprowadzono
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réwnoczes$nie z pomiarami hemodynamicznymi w przeciggu 48 godzin od przyjecia do
szpitala.

U pacjentéw przy przyjeciu rutynowo oznaczano parametry biochemiczne, takie
jak: morfologia krwi obwodowej, CK-MB, Tnl, CRP, BNP, BUN, kreatynina, AIAT, AspAT,
profil lipidowy, stezenie elektrolitbw w surowicy i w moczu, stezenie glukozy,

gazometria krwi tetniczej i zylne;j.

2. Metody

2.1. Cewnikowanie prawego serca

Cewnik do tetnicy ptucnej (typu Edwards Lifesciences Swan-Ganz (Standard
Thermodilution Pulmonary Artery Catheter, Irvine, California) byt implantowany tylko
i wytacznie za wskazan klinicznych, a nie w celu przeprowadzenia badania. Implantacji
cewnika oraz kolejnych pomiar6w metoda termodylucji dokonywano na oddziale
Intensywnej Terapii Kardiologicznej I Katedry i Kliniki Kardiologii. W celu uzyskania
wiarygodnych wynikéw pomiaré6w hemodynamicznych, za kazdym razem wykonywano
serie 4 pomiarow ze wstrzyknieciem 10 cm? roztworu 0,9% NaCl o temperaturze
0-10°C do portu proksymalnego cewnika. Nastepnie skrajne wyniki odrzucono
i do dalszej analizy przyjeto Srednie wartosci z trzech pomiardéw.

Systemowe ci$nienie tetnicze bylo rejestrowane za pomoca linii tetniczej
zakladanej do tetnicy promieniowej lub tetnicy udowej, jezeli pacjent wymagat
wspomagania krazenia za pomoca kontrapulsacji wewnatrzaortalnej (IABP). Jezeli
pacjent nie wymagat inwazyjnego pomiaru ciSnienia tetniczego, parametr ten mierzono
za pomocg sfigmomanometru metodg Riva-Rocci z modyfikacja Korotkowa

z zastosowaniem urzadzenia PHILIPS IntelliVue MP30.
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2.2. Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne przezklatkowe (TTE) obejmowato ocene budowy
i czynnoSci lewej komory oraz badania funkcji rozkurczowej za pomoca TDI. Rejestracje
badan wykonano w zaleznosci od grupy pacjentéw CS lub ADHF, u wszystkich chorych
w podobnych warunkach otoczenia. W przypadku pacjentow we wstrzasie
kardiogennym byto to najczeSciej badanie przytézkowe. Obrazy uzyskiwane byty
w sposOb typowy w projekcjach: przymostkowej w osi dtugiej i krétkiej oraz
koniuszkowej, cztero-, dwu- i tréjjamowej zgodnie z zaleceniami Amerykanskiego
Towarzystwa Echokardiograficznego, metoda leading edge(92). Wszystkie badania
echokardiograficzne byty rejestrowane aparatem Philips Sonos 5500 (oprogramowanie
D 2.0) wyposazonym w gtowice s3 o czestotliwosci 1,3-3,6 MHz dwukrotnie w ciggu
48 godzin od przyjecia do szpitala, rownocze$nie z pomiarami wykonywanymi
cewnikiem Swan-Ganza. Cate badanie echokardiograficzne byto archiwizowane na
dysku optycznym, a nastepnie analizowane off-line przez dwoch niezaleznych
doswiadczonych echokardiografistow. W czasie badan rejestrowany byt jednoczasowo
sygnat EKG =z odprowadzen konczynowych. Dokonano pomiaré6w wymiaru
koncoworozkurczowego lewej komory (LVDd), rozkurczowej grubosSci przegrody
miedzykomorowej (IVSd) i rozkurczowej grubosci tylnej $ciany lewej komory (PWd)
w okresie rozkurczu na poczatku zespotu QRS. Pomiaru wymiaru koncowoskurczowego
lewej komory (LVDd) dokonano na szczycie wychylenia skurczowego przegrody
miedzykomorowej. Uzyskane dane wykorzystano do obliczenia parametrow
i wskaznikéw czynnosci i budowy lewej komory serca(93). Objetos¢ jamy lewej komory
oraz frakcje wyrzutowg lewej komory oceniano metoda Simpsona.

Podczas badania wykonano analize spektrum przeplywu przez zastawke
mitralng poprzez umieszczenie bramki prébkujacej Dopplera pulsacyjnego o wymiarach
2-3 mm na szczycie ptatkdw zastawki mitralnej. Ze spektrum napetniania LV wyliczono
predkos$¢ maksymalna fali wczesnej (E), fali przedsionkowej (A) (ryc. 3), czas deceleracji
fali wczesnej (DT) oraz czas trwania fali (A) oraz czas izowolumetrycznego rozkurczu
(IVRT) obliczano, umieszczajac bramke Dopplera pulsacyjnego o wymiarach 3-5 mm
w drodze wyptywu LV pomiedzy zastawka mitralna i aortalng. Naptyw z zyt ptucnych
obliczano w projekcji koniuszkowej, umieszczajac bramke Dopplera pulsacyjnego

1-2 cm powyzej ujScia w prawej gornej zyle ptucnej, rejestrujac fale skurczowa (S),
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rozkurczowg (D)(94). W celu lepszego uwidocznienia uj$¢ zyt ptucnych w niektorych
przypadkach stosowano kolorowe obrazowanie w obrebie tylnej Sciany przedsionka.

Za pomocg Dopplera tkankowego oceniano predko$¢ fali wczesnej ruchu
rozkurczowego pierscienia mitralnego, umieszczajagc 2 mm bramke prébkujaca w czesci
bocznej i przysSrodkowej pierScienia mitralnego w projekcji 4-jamowej, wyznaczajac
predko$¢ maksymalng wczesnego rozkurczowego ruchu pierscienia mitralnego w czesci
bocznej i przySrodkowej e’lateral, e’medial(95,96) (ryc. 4 i 5). Wyznaczano stosunek
predkosci wczesnej fali naptywu mitralnego do wczesnej fali ruchu rozkurczowego

pierScienia mitralnego - E/e’lateral, E/e’medial oraz E/e’mean.
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Rycina 3. Przyktadowy zapis spektrum naptywu mitralnego u pacjenta we wstrzgsie

kardiogennym
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Rycina 4. Przyktadowy zapis Dopplera tkankowego ruchu rozkurczowego czesci

przysrodkowej pierscienia mitralnego u pacjenta we wstrzgsie kardiogennym
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Rycina 5. Przyktadowy zapis Dopplera tkankowego ruchu rozkurczowego czesci

bocznej pierscienia mitralnego u pacjenta z ADHF
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3. Metody analizy statystycznej

Wszystkie obliczenia statystyczne przeprowadzono przy uzyciu pakietu
statystycznego StatSoft. Inc. (2011). STATISTICA (data analysis software system)
version 10.0. www.statsoft.com oraz arkusza kalkulacyjnego Excel.

Zmienne iloSciowe scharakteryzowano za pomocg Sredniej arytmetycznej,
odchylenia standardowego, mediany, warto$ci minimalnej i maksymalnej (zakres) oraz
95% CI (przedziat ufnoSci). Natomiast zmienne typu jakoSciowego przedstawiono
za pomoca liczno$ci oraz wartos$ci procentowych.

Do sprawdzenia, czy zmienna iloSciowa pochodzita z populacji o rozktadzie
normalnym postuzono sie testem W Shapiro-Wilka. Natomiast do sprawdzenia hipotezy
o rownych wariancjach wykorzystano test Levena (Browna-Forsythe’a). Istotno$¢ réznic
pomiedzy dwiema grupami (model zmiennych niepowigzanych) zbadano testami
istotno$ci roznic: t-Studenta (lub w przypadku braku homogeniczno$ci wariancji test
Welcha) lub test U Manna-Whitneya (w przypadku niespetnienia warunkéw
stosowalnosci testu t-Studenta lub dla zmiennych zmierzonych na skali porzadkowej).
Istotno$¢ réznic pomiedzy wiecej niz dwiema grupami sprawdzono testem F (ANOVA)
lub Kruskala-Wallisa (w przypadku niespelnienia warunkéw stosowalnosci ANOVA).
W przypadku otrzymania istotnych statystycznie réznic pomiedzy grupami zastosowano
testy post hoc (dla F test Tukeya. dla Kruskala-Wallisa test Dunna).

W przypadku modelu dwoch zmiennych powigzanych wykorzystano test
t-Studenta lub test kolejno$ci par Wilcoxona (w przypadku niespelnienia warunkéow
stosowalnosci testu t-Studenta lub dla zmiennych zmierzonych na skali porzadkowej).
Istotno$¢ réznic pomiedzy wiecej niz dwiema w modelu zmiennych powigzanych
sprawdzano analizg wariancji z powtarzanymi pomiarami lub testem Friedmana
(w przypadku niespetnienia warunkéw stosowalnos$ci analizy wariancji z powtarzanymi
pomiarami lub dla zmiennych zmierzonych na skali porzadkowej).

Testy niezaleznosci chi-kwadrat (x?) wykorzystano dla zmiennych jakoSciowych
(odpowiednio z wykorzystaniem korekcji wg Yatesa dla liczebno$ci komoérek ponizej 10,
sprawdzeniem warunkdéw Cochrana, doktadny test Fishera).

W celu stwierdzenia powigzania sily oraz kierunku miedzy zmiennymi
zastosowano analize korelacji, obliczajagc wspotczynniki korelacji Pearsona i/lub

Spearmana. We wszystkich obliczeniach za poziom istotnoSci przyjeto p = 0,05.
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Do oceny poprawnosci klasyfikatora, poprzez taczny opis czutosci i swoistosci

zastosowano krzywe ROC (Receiver Operating Characteristic).

IV. WYNIKI

1. Charakterystyka kliniczna badanej populacji

Do badania wilgczono 61 pacjentow w tym 34 z przewlekla zaostrzong
niewydolno$cia serca (ADHF) oraz 27 pacjentow z zawatem serca powiktanym
wstrzgsem kardiogennym (CS).

Podstawowe informacje dotyczace badanej grupy przedstawiono w tabeli 10.
Zwraca uwage statystycznie istotny nizszy wiek chorych z ADHF (51,6 vs. 63,1 lat;
p < 0,01). W grupie ADHF 32% badanych stanowili chorzy z DCM, ADRV

i kardiomiopatia pozaplana.

Tabela 10. Podstawowe dane kliniczne badanych grup pacjentow

ADHF CS Razem p value
(n=34) (n=27) (n=61)
Wiek(lata)
Srednia (SD) 51,6 (10,6) 63,1 (13,2) 57,0 (13,1)
95% CI [47,6; 55,5] [57,8; 68,3] [53,5; 60,5]
Zakres (min.-maks.) 23,0-84,0 40,0-86,0 23,0-86,0
Mediana 52,0 65,0 54,0 <0,01
Masa ciata[kg]
Srednia (SD) 81,4 (13,6) 78,4 (13,9) 80,1 (13,7)
95% CI [76,6; 86,2] [72,9; 84,0] [76,5; 83,6]
Zakres (min.-maks.) 65,0-104,0 57,0-110,0 57,0-110,0
Mediana 76,0 75,0 75,0 NS
Pleé
Kobieta 6 (17,6%) 9 (33,3%) 15 (24,6%)
Mezczyzna 28 (82,4%) 18 (66,7%) 46 (75,4%) NS
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BSA [mZ?]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

2,0 (0,2)
[1,9; 2,1]
1,7-2,3

1,9

1,9 (0,2)
[1,8; 2,0]
1,7-2,3
1,9

2,0 (0,2)
[1,9; 2,0]
1,7-2,3
1,9

NS

Wartosci frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF), czestosci rytmu serca (HR),

ci$nienia tetniczego Sredniego (ABPm), skurczowego (ABPs) i rozkurczowego (ABPd)

przy przyjeciu do szpitala ksztattowaty sie jak w tabeli 11. Istotng statystycznie réznice

pomiedzy obiema grupami zanotowano dla czestosci akcji serca (83,5 vs. 106,2 1/min;

p < 0,001).

Tabela 11. Podstawowe dane hemodynamiczne oraz frakcja wyrzutowa lewej komory

serca
ADHF CS Razem p value
(n =34) (n=27) (n=61)
LVEF (%)
Srednia (SD) 19,6 (9,5) 25,0 (11,2) 22,1(10,6)
95% CI [16,1;23,1] [20,5; 29,4] [19,3; 24,9]
Zakres (min.-maks.) 8,0-60,0 10,0-50,0 8,0-60,0
Mediana 20,0 20,0 20,0 0,0626
HR [1/min]
Srednia (SD) 83,5 (13,5) 106,2 (12,7) 93,1 (17,2)
95% CI [78,1; 89,0] [100,1;112,3] [87,9; 98,3]
Zakres (min.-maks.) 63,0-100,0 90,0-137,0 63,0-137,0
Mediana 86,5 102,0 97,0 <0,001
ABPm [mm Hg]
Srednia (SD) 80,6 (14,7) 82,8 (12,0) 81,5 (13,5)
95% CI [75,3; 85,8] [77,7;87,8] [77,9; 85,1]
Zakres (min.-maks.) 51,0-123,0 65,0-105,0 51,0-123,0
Mediana 79,0 82,0 79,0 NS
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ABPs [mm Hg]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

ABPd [mm Hg]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

108,2 (19,2)
[100,5; 116,0]
91,0-186,0
104,0

69,7 (16,5)

[63,0; 76,3]

41,0-106,0
70,0

106,5 (17,7)

[94,7; 118,4]

85,0-138,0
106,0

60,7 (14,0)

[51,3; 70,1]

38,0-83,0
62,0

107,7 (18,5)
[101,5; 113,9]
85,0-186,0
104,0 NS

67,0 (16,2)
[61,6; 72,4]
38,0-106,0
66,0 NS

W grupie CS pacjenci z zawatem STEMI stanowili 59,3% (16), natomiast pacjenci

z NSTEMI 40,7% (11). W grupie pacjentow STEMI (CS) 33,3% (9) chorych to pacjenci

z rozpoznaniem zawatu Sciany przedniej. Graficzne odwzorowanie tych relacji

przedstawiono na rycinie 6.

Przyczyna hospitalizacji w grupie CS (n = 27)

Rycina 6. Przyczyna hospitalizacji w grupie CS

U jednego pacjenta przyczyng wstrzasu kardiogennego byta ostra zakrzepica

w stencie. Udziat poszczegdlnych tetnic wienncowych jako przyczyny zawatu serca

(culprid lesion) przedstawiono na rycinie 7.
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Naczynie dozawalowe w grupie CS
(n=27)

Choroba
wielonaczyniowa
11%

-

Rycina 7. Naczynie wienncowe odpowiedzialne za zawat serca w grupie CS

Dziewieciu chorych (32,1%) w grupie ADHF miato implantowany kardiowerter-
defibrylator (ICD). Czterech pacjentéw (14,3%) mialo wcze$niej implantowany uktad
resynchronizujgcy (CRT-D).

Przyczyny niewydolno$ci serca w grupie pacjentow ADHF przedstawiono
na rycinie 8.

W tabeli 12 przedstawiono sposoby rewaskularyzacji wiencowej pacjentow

z chorobg wieicowa w obydwu grupach.
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Etiologia niewydolnosci serca w grupie ADHF
(n=34)

Rycina 8. Etiologia niewydolnosci serca w grupie ADHF

Tabela 12. Spos6b rewaskularyzacji wiencowej u chorych z chorobg wiencowg

ADHF Cs Razem p value
n =34 n=27 n=61
PCI przy przyjeciu
1(3,3%) 21 (77,8%) 22 (38,6%) <0,001
PCI w wywiadzie
11 (32,3%) 6 (22,2%) 17 (27,8%) NS
CABG w wywiadzie
6 (20,0%) 1 (3,7%) 7 (12,3%) NS
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Do epizodu pozaszpitalnego nagtego zatrzymania krazenia doszto u 44% (12)
pacjentow w grupie CS i u jednego pacjenta w grupie ADHF (p < 0,001). Zanotowano
istotng statystycznie roznice w czestoSci wykonywania przezskornej rewaskularyzacji
wiencowej w dniu przyjecia do szpitala (3,3% vs. 77,8% ; p < 0,001). U jednego pacjenta
z grupy ADHF z kardiomipatia wiencowg przyczyng dekompensacji byta zakrzepica
w stencie. Obrzek ptuc przy przyjeciu do szpitala manifestowato 54,2% (13) chorych
z CS122,7% (5) chorych z ADHF(p < 0,05). Dwom pacjentom z ADHF implantowano w
trakcie hospitalizacji system wspomagania komér serca POLVAD. Czterech pacjentéow z
tej grupy zakwalifikowano do pilnego przeszczepu serca. U kolejnych 3 pacjentéw
wykonano przeszczep serca w ciggu 24 miesiecy od wypisu.

Niedomykalno$¢ mitralna matego stopnia byta stwierdzona u 16% (4) chorych
z CS i u 519% (14) z ADHF (p < 0,01). Niedomykalno$¢ mitralng co najmniej
umiarkowang lub wieksza stwierdzono analogicznie u 32% (8) z CS i 42,9% (12)
z ADHF, réznica nie byta istotna statystycznie.

U 64% (16) chorych we wstrzgsie stosowano leki inotropowo dodatnie i u 35,7%
(10) w grupie ADHF (p < 0,05). Kontrapulsacja wewnatrzaortalna (IABP) byta
stosowana u 92% (23) chorych we wstrzgsie kardiogennym i u 10,7% (3) chorych
z ADHF jako pomostowe leczenie w oczekiwaniu na transplantacje serca (bridge to
transpalantatio’) (p < 0,001). Respiratoroterapii wymagato 96%(24) chorych z CS
i 10,7% (3) chorych z ADHF (p < 0,001). Ciggta filtracja zylno-zylna (CVVH) byta
stosowana u 11% (3) chorych w CSiu 5% (2) chorych z ADHF, réznica nie byta jednak
istotna statystycznie. Powiktania infekcyjne w trakcie hospitalizacji odnotowano u 84%
(21) chorych z CS1i25% (7) z ADHF(p < 0,001).

Smiertelno$¢ 30-dniowa w obydwu grupach réznita sie istotnie statystycznie, w
grupie CS wynosita 48% (12), a w grupie ADHF 14,3% (4) (p < 0,01). Smiertelnoé¢ w

obydwu grupach przedstawiono na rycinie 9.
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Smiertelnos¢ 30-dniowa
w grupie CS i ADHF
(n=61)
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Rycina 9. Smiertelno$¢ 30-dniowa

Podstawowe dane z wywiadu pacjentéw wiaczonych do badania przedstawiono

w tabeli 13. Zwraca uwage istotnie statystycznie wieksza czesto$¢ wystepowania

nadci$nienia tetniczego u pacjentow w CS (13,3% vs. 48,1%; p < 0,01) i istotna

statystycznie réznica w czestosci wystepowaniu migotania przedsionkéw (33% vs. 0%;

p = 0,001).

Tabela 13. Charakterystyka kliniczna — dalTe z wywiadu

ADHF CS Razem p value

(n =34) (n=27) (n=61)
Nadci$nienie tetnicze

4 (13,3%) 13 (48,1%) 17(29,8%) <0,01
Hiperlipidemia

5(16,7%) 10 (37,0%) 15 (26,3%) NS
Cukrzyca

7 (23,3%) 12 (44,4%) 19 (33,3%) NS
Przebyty zawat serca

13 (43,3%) 9(33,3%) 22(38,6%) NS
Migotanie przedsionkéw

10 (33,3%) 0 (0,0%) 10 (17,5%) <0,001
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TIA/udar

1 (3,3%) 0 (0,0%) 1(1,8%) NS
Nikotynizm

0 (0,0%) 2 (7,4%) 2 (3,5%) NS
Krwawienie z przewodu
pokarmowego w wywiadzie

1 (3,3%) 1 (3,7%) 2 (3,5%) NS

W tabeli 14 przedstawiono wybrane parametry biochemiczne mierzone przy
przyjeciu do szpitala. Stezenie hemoglobiny mie$cito w zakresie wartosci referencyjnych
w obydwu badanych grupach i nie réznito sie miedzy nimi. Uposledzong funkcje nerek
zarejestrowano w obydwu badanych grupach. Stezenie kreatyniny byto istotnie
statystycznie wyzsze w grupie CS (1,3 vs. 1,5 mg/dl; p < 0,05). Stezenie peptydu
natriuretycznego typu B (BNP) byto istotnie statystycznie wyzsze u chorych z ADHF
(1499,2 vs. 743,3 pg/ml; p < 0,05), co najprawdopodobniej wynika z patofizjologii
zaostrzenia niewydolnoSci serca. Natomiast nalezy zwroci¢ uwage na fakt, ze jego
stezenie byto juz przy przyjeciu do szpitala znacznie podwyzszone u chorych
we wstrzgsie kardiogennym. W grupie pacjentow z ADHF zanotowano tendencje do
fagodnej hiponatremii (136,4 vs. 138,8 mmol/l; p < 0,05). Poziom ALAT byt istotnie
statystycznie wyzszy w grupie CS (30,4 vs. 90,4 U/L; p < 0,001). Stezenie cholesterolu
catkowitego (152,3 vs. 212 mg/dl; p = 0,0006) oraz glukozy (108,7 vs. 315,8 mg/dl;
p = 0,0001) byto istotnie statystycznie wyzsze w grupie CS. Poziom D-dimeréw byt
istotnie statystycznie wyzszy w grupie CS (226,8 vs. 424,4 ug/l; p < 0,05). Stezenie
troponiny I byto istotnie statystycznie wyzsze w grupie CS (2,7 vs. 163 ng/ml;
p <0,0001).
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Tabela 14. Parametry biochemiczne rejestrowane przy przyjeciu do szpitala

ADHF Cs Razem p value

(n = 34) (n=27) (n=61)
Hemoglobina [g/dl]
Srednia (SD) 14,2 (1,5) 13,0 (2,4) 13,7 (2,1)
95% CI [13,7; 14,8] [12,1; 14,0] [13,2; 14,2]
Zakres (min.-maks.) 10,5-17,4 8,6-15,6 8,6-17,4
Mediana 14,5 13,9 14,3 0,0601
Kreatynina [mg/dl]
Srednia (SD) 1,3 (0,5) 1,5 (0,5) 1,4 (0,5)
95% CI [1,1;1,5] [1,3; 1,7] [1,3; 1,5]
Zakres (min.-maks.) 0,6-2,7 0,9-2,8 0,6-2,8
Mediana 1,1 1,4 1,3 <0,05

BNP [pg/ml]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

CRP [mg/dl]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

Sod [mmol/1]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

ALAT [U/1]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana
Cholesterol catkowity [mg/dl]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

1499,2 (1307,1)
[1043,2;1955,3]
67,0-4 969,0
14115

17,3 (33,7)

[5,3; 29,2]

0,7-192,0
6,2

136,4 (4,0)
[135,0; 137,8]
130,0-143,0
136,0

30,4 (20,1)
[23,4; 37,4]
9,0-74,0
24,0

152,3 (40,6)
[137,1; 167,5]
69,0-232,0
142,0

742,3 (560,7)

[515,8; 968,8]

29,0-1807,0
714,5

56,0 (89,6)
[20,5; 91,4]
1,1-319,0
11,5

138,8 (3,1)
[137,5; 140,0]
130,0-145,0
138,0

90,4 (90,7)

[54,5; 126,3]

24,0-455,0
73,0

212,0 (69,1)

[182,9; 241,2]

108,0-331,0
213,0

1171,2 (1109,9)
[884,5; 1457,9]
29,0-4 969,0

789,5 <0,05
34,7 (67,3)
[17,3; 52,1]
0,7-319,0
6,2 NS

137,4 (3,8)
[136,5; 138,4]
130,0-145,0
137,0 <0,05
57,0 (68,5)
[39,4; 74,5]
9,0-455,0
32,0 <0,0001

178,9 (62,2)
[161,9; 195,8]
69,0-331,0

157,0 <0,001
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D-dimery [ug/]1 FEU]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

Tnl [ng/ml]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana
Glukoza[mg/dl]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

Kwas moczowy [mg/dl]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana
Fibrynogen [g/1]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

226,8 (109,2)
[177,1; 276,5]
102,0-472,0
194,0

2,7 (15,0)

[-2,6; 8,0]

0,0-86,0
0,0

108,7 (21,6)
[101,2; 116,2]
77,0-155,0
102,5

7,9 (2,5)

[6,9; 8,9]

4,8-13,0
7,7

3,9 (1,3)

[2,7;5,1]

2,0-5,2
4,3

424,4 (252,3)

[298,9; 549,9]

159,0-760,0
4715

163,0 (137,6)
[107,5; 218,6]
0,0-405,0
131,0

315,8 (146,8)
[257,7; 373,8]
93,0-762,0
270,0

7,1(2,1)

[5,0; 9,3]

5,5-9,8
59

5,3 (2,0)

[4,2; 6,3]

2,5-8,7
5,3

318,0 (211,5)
[249,4; 386,6]
102,0-760,0
194,0

73,3 (121,4)
[41,7; 105,0]
0,0-405,0
0,1

200,4 (142,6)
[163,8; 236,9]
77,0-762,0
131,0

7,8 (2,4)

[6,9; 8,6]

4,8-13,0
6,4

4,9 (1,9)
[4,1;5,7]
2,0-8,7
4,9

<0,05

<0,0001

<0,0001

NS

NS

W tabeli 15 A i B przedstawiono wartosci BNP zaleznos$ci od wysoko$ci PCWP.

Nie odnotowano istotnych statystycznie réznic w obydwu grupach ADHF i CS

w zaleznosci od wysokos$ci PCWP.
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Tabela 15. Stezenie BNP w grupie ADHF (A) i CS (B)w zalezno$ci od warto$ci ci$nienia

zaklinowania w kapilarach ptucnych < 18 mm Hgi > 18 mm Hg

A.
ADHF PCWP ADHF PCWP p value
<18 mm Hg >18 mm Hg
BNP [pg/ml]
Srednia (SD) 932,4 (844,7) 1754,2 (1374,2)
95% CI [151,2; 1 713,7] [1187,0; 2 321,4]
Zakres (min.-maks.) 261,0-2 602,0 67,0-4969,0
Mediana 638,0 1601,0 NS
B.
CS PCWP CS PCWP p value
<18 mm Hg 218 mm Hg
BNP [pg/ml]
Srednia (SD) 722,0 (512,0) 804,3 (530,0)
95% CI [412,6; 1 031,4] [425,1; 1 183,5]
Zakres (min.-maks.) 115,0-1807,0 29,0-1807,0
Mediana 648,0 789,5 NS

2. Analiza podstawowych parametréw echokardiograficznych u pacjentow we

wstrzasie kardiogennym oraz z zaostrzeniem przewleklej niewydolnosci serca

Poréwnanie klasycznych parametréow echokardiograficznych 2D w obydwu
badanych grupach przedstawiono w tabeli 16. Wymiary jam serca zaré6wno w skurczu,
jak i rozkurczu byly znacznie zwiekszone w grupie pacjentéw z ADHF. Uwage zwraca
istotna statystycznie roéznica w wymiarach rozkurczowych pomiedzy badanymi grupami
w szerokos$ci prawej komory (RVDd) (33 vs. 24,5 mm; p < 0,001), grubosci przegrody
miedzykomorowej (IVSd) (99 vs. 11,8 mm; p < 0,01) oraz wymiarze
poznorozkurczowym lewej komory (LVIDd), ktéry byt istotnie statystycznie mniejszy
w grupie CS (71,3 vs. 50,9 mm; p < 0,0001).

W skurczu odnotowano istotne réznice w wymiarach przegrody miedzykomorowej

(IVSs) oraz wymiarze p6znoskurczowym lewej komory (LVIDs). Wymiary lewej komory
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w skurczu i wymiar lewego przedsionka byty istotnie statystycznie wieksze w grupie
ADHF (63,7 vs. 38,2 mm; p < 0,0001 i 49,9 vs. 34,2 mm; p < 0,0001).

Frakcja skracania (FS) przyjmowata wyzsze wartosci w grupie CS (11,4 vs. 27,3;
p < 0,01). W obydwu grupach FS byta nizsza od przyjetych wartosci prawidtowych (28-
41%) jednak w grupie CS byta jedynie nieznacznie obnizona. Pacjenci we wstrzgsie
kardiogennym mieli istotnie statystycznie mniejszag mase lewej komory (LVM). Czas
wyrzutu z lewej komory (LVET) nie roznit sie istotnie w badanych grupach, natomiast
w obydwu byt znacznie obnizony.

W grupie ADHF szeroko$¢ drogi wyptywu z lewej komory (LVOT) przekraczata
wartosci referencyjne (18-22 mm) i byta istotnie statystycznie wieksza w grupie
ADHF niz CS (23,6 vs. 20,3 mm; p < 0,0001). Warto$¢ VTI przeptywu w pniu ptucnym
byta istotnie statystycznie wyzsza w grupie pacjentdw we wstrzasie kardiogennym
(10,6 vs. 13,4 cm; p < 0,05). Srednia masa LV byta istotnie statystycznie wieksza u
pacjentow z ADHF (329,1 vs. 204,5 g; p < 0,01).

Tabela 16. Poréwnanie parametréw echokardiograficznych w grupach ADHF i CS

ADHF CS Razem p value
(n=34) (n=27) (n=61)
RVDd [mm]
Srednia (SD) 33,0 (9,2) 24,5 (3,5) 29,5 (8,4)
95% CI [29,1; 36,8] [22,7; 26,3] [26,8; 32,1]
Zakres (min.-maks.) 19,0-61,0 19,0-31,0 19,0-61,0
Mediana 31,0 24,0 28,0 <0,001
IVSd [mm]
Srednia (SD) 9,9 (1,9) 11,8 (2,5) 10,7 (2,3)
95% CI [9,1;10,7] [10,6; 13,0] [10,0; 11,4]
Zakres (min.-maks.) 7,0-14,0 6,0-16,0 6,0-16,0
Mediana 9,5 12,0 10,0 <0,01
LVIDd [mm]
Srednia (SD) 71,3 (9,1) 50,9 (8,3) 62,3 (13,4)
95% CI [67,4;75,1] [46,9; 54,9] [58,2; 66,4]
Zakres (min.-maks.) 54,0-84,0 38,0-75,0 38,0-84,0
Mediana 71,0 50,0 61,0 <0,0001
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PWd [mm]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

IVSs [mm]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

LVIDs [mm]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

PWs [mm]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

LVOT [mm]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

LA [mm]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

LVET [ms]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

9,8 (1,9)

[9,0; 10,6]

6,0-13,0
10,0

12,3 (2,6)
[11,2; 13,4]
8,0-18,0
12,0

63,7 (9,8)

[59,6; 67,8]

45,0-76,0
67,0

12,0 (2,0)
[11,2; 12,8]
9,0-16,0
12,0

23,6 (2,3)

[22,7; 24,6]

18,0-28,0
24,0

49,9 (11,6)

[45,0; 54,8]

28,0-76,0
48,5

215,5 (36,0)

[200,0; 231,1]

140,0-300,0
215,0

10,7 (1,6)

[9,9; 11,5]

7,0-14,0
11,0

15,7 (5,5)
[13,0; 18,3]
8,0-34,0
15,0

38,2 (12,0)

[32,4; 43,9]

15,0-65,0
40,0

12,8 (2,4)
[11,7; 14,0]
9,0-17,0
13,0

20,3 (2,3)

[19,2; 21,4]

16,0-24,0
20,0

34,2 (6,7)

[30,9; 37,5]

15,0-47,0
35,0

193,1 (35,2)

[175,6; 210,6]

140,0-240,0
185,0

10,2 (1,8)

[9,7; 10,8]

6,0-14,0
10,0

13,8 (4,4)
[12,4; 15,1]
8,0-34,0
13,0

52,4 (16,7)

[47,3; 57,6]

15,0-76,0
51,0

12,4 (2,2)
[11,7; 13,0]
9,0-17,0
12,0

22,2 (2,8)

[21,3; 23,0]

16,0-28,0
22,0

43,2 (12,5)

[39,3; 47,1]

15,0-76,0
42,0

205,7 (37,0)

[194,0; 217,3]

140,0-300,0
215,0

NS

<0,01

<0,0001

NS

<0,0001

<0,0001

NS
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LVOT VTI [cm]

Srednia (SD) 14,8 (8,0) 16,0 (9,4) 15,3 (8,5)

95% CI [11,1; 18,4] [11,2; 20,8] [12,5;18,1]

Zakres (min.-maks.) 4.9-33,0 8,5-48,0 4,9-48,0

Mediana 12,0 12,0 12,0 NS
Asc Ao [mm]

Srednia (SD) 33,9 (5,9) 31,8 (3,2) 33,1(5,0)

95% CI [31,1; 36,6] [29,9; 33,8] [31,3; 34,8]

Zakres (min.-maks.) 27,0-47,0 24,0-36,0 24,0-47,

Mediana 32,5 32,0 32,0 NS
Plucna VTI [cm]

Srednia (SD) 10,6 (4,1) 13,4 (3,9) 11,7 (4,2)

95% CI [8,7;12,4] [11,3; 15,4] [10,3; 13,1]

Zakres (min.-maks.) 5,1-18,4 5,7-21,0 5,1-21,0

Mediana 9,8 14,0 11,2 <0,05
FS (%)

Srednia (SD) 11,4 (6,8) 27,3 (20,2) 16,5 (14,5)

95% CI [8,3; 14,4] [12,8; 41,7] [11,2; 21,8]

Zakres (min.-maks.) 2,9-25,4 9,1-66,7 2,9-66,7

Mediana 10,5 17,8 13,3 <0,01
LVM [g]

Srednia (SD) 329,1 (114,5) 204,5 (49,1) 288,9 (113,9)

95% CI [276,9; 381,2] [169,4; 239,6] [247,1;330,7]

Zakres (min.-maks.) 176,3-645,3 128,0-297,5 128,0-645,3

Mediana 303,7 206,0 281,4 <0,01

3. Analiza wartoSci cisnien uzyskanych za pomoca cewnika Swan-Ganza

Zmierzone ciSnienie skurczowe, rozkurczowe i S$rednie w tetnicy ptucnej
znacznie przewyzszalo wartosci referencyjne w obydwu badanych grupach i byto
istotnie wyzsze u pacjentéw z zaostrzeniem niewydolnoéci serca. Srednie ci$nienie
w tetnicy ptucnej (PAPm) w grupach ADHF i CS wynosito odpowiednio 36,6 mm Hg vs.
30 mm Hg (p < 0,01). Zanotowano réwniez znaczng istotng réznice w wartosci ci$nienia
zaklinowania w kapilarach ptucnych (PCWP) 24,7 vs. 18 mm Hg (p < 0,001).

Wartosci TPG byty poréwnywalne w obydwu grupach (11,9 vs. 12 mm Hg;
p = NS) (tab. 17).
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Tabela 17. Cisnienia wewnatrzsercowe wykonane za pomoca cewnika Swan-Ganza

ADHF CS Razem p value
(n=34) (n=27) (n=61)
PAPs [mm Hg]
Srednia (SD) 52,9 (16,3) 41,6 (13,8) 48,1 (16,2)
95% CI [47,0; 58,8] [35,8; 47,5] [43,7; 52,4]
Zakres (min.-maks.) 22,0-92,0 23,0-79,0 22,0-92,0
Mediana 51,5 39,5 46,0 <0,01
PAPd [mm Hg]
Srednia (SD) 27,3 (9,5) 20,5 (5,1) 25,3 (8,9)
95% CI [23,4;31,1] [17,1; 24,0] [22,3; 28,2]
Zakres (min.-maks.) 10,0-49,0 11,0-28,0 10,0-49,0
Mediana 27,0 22,0 25,0 <0,05
PAPm [mm Hg]
Srednia (SD) 36,6 (11,3) 30,0 (8,6) 33,8 (10,7)
95% CI [32,6;40,7] [26,3; 33,6] [30,9; 36,6]
Zakres (min.-maks.) 15,0-63,0 16,0-54,0 15,0-63,0
Mediana 38,0 29,0 33,0 0,0083
PCWP [mm Hg]
Srednia (SD) 24,7 (8,4) 18,0 (5,4) 21,8 (7,9)
95% CI [21,7; 27,7] [15,7; 20,2] [19,7; 23,9]
Zakres (min.-maks.) 9,0-40,0 7,0-30,0 7,0-40,0
Mediana 26,5 16,5 22,0 <0,001
TPG [mm Hg]
Srednia (SD) 11,9 (5,7) 12,0 (7,0) 12,0 (6,2)
95% CI [9,9; 14,0] [9,1; 14,9] [10,3; 13,6]
Zakres (min.-maks.) 4,0-26,0 3,0-32,0 3,0-32,0
Mediana 11,5 10,0 11,0 NS
CVP [mm Hg]
Srednia (SD) 12,2 (6,6) 9,6 (4,1) 11,1 (5,8)
95% CI [9,8; 14,6] [7,9; 11,3] [9,5; 12,6]
Zakres (min.-maks.) 3,0-23,0 0,0-18,0 0,0-23,0
Mediana 11,5 8,5 10,0 NS
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4. Analiza parametrow rzutu serca uzyskanych za pomoca metody termodylucji

oraz parametrow pochodnych

W tabeli 18 przedstawiono wartoSci parametréow hemodynamicznych
oszacowano metoda termodylucji. Pacjenci we wstrzgsie kardiogennym mieli istotnie
statystycznie wiekszy rzut minutowy serca (3,5 vs. 4,1 1/min; p < 0,01) oraz wskaznik
sercowy (1,8 vs. 2,2 I/min/m?; p < 0,0001). Objeto$¢ wyrzutowa byta rowniez mniejsza
u pacjentdow we wstrzasie, jednak réznica nie osiggneta istotnosci statystyczne;.
Zauwazono, ze warto$ci systemowego oporu obwodowego (SVR) i ptucnego oporu
obwodowego (PVR) byty podwyzZszone, jednak nie zanotowano istotnych statystycznie

réznic pomiedzy obiema grupami.

Tabela 18. Wyniki pomiaré6w hemodynamicznych wykonanych metoda termodylucji

(10 ml roztworu 0,9% NaCl w tem 0°C) za pomocg cewnika Swan-Ganza

ADHF CS Razem p value
(n =34) (n=27) (n=61)
co
Srednia (SD) 3,5 (0,9) 4,1(0,7) 3,8 (0,9)
95% CI [3,2; 3,8] [3,8; 4,4] [3,5; 4,0]
Zakres (min.-maks.) 2,0-5,7 2,9-5,6 2,0-5,7
Mediana 3,4 4,3 3,8 <0,01
CI [1/m?2]
Srednia (SD) 1,8 (0,4) 2,2 (0,3) 1,9 (0,4)
95% CI [1,6;1,9] [2,0; 2,3] [1,8;2,1]
Zakres (min.-maks.) 1,0-2,8 1,6-2,7 1,0-2,8
Mediana 1,8 2,2 2,0 <0,0001
SV [ml]
Srednia (SD) 45,4 (17,3) 36,7 (6,8) 41,6 (14,4)
95% CI [39,1; 51,6] [33,8; 39,6] [37,8; 45,5]
Zakres (min.-maks.) 20,0-78,8 24,3-54,6 20,0-78,8
Mediana 40,7 35,9 39,4 NS
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SVR [dyn x s/cm5]
Srednia (SD)
95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

PVR [dyn x s/cm5]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

1673,3 (550,6)
[1474,8;1871,8]

610,0-2905,0
1667,5

279,1 (137,3)
[229,6; 328,6]
81,0-730,0
260,0

1469,4 (333,3)
[1328,7;1
610,2]
927,0-2 304,0
1508,0

244,0 (138,3)
[185,5; 302,4]
52,0-550,0
226,0

1585,9 (477,2)

[1458,2;
1713,7]

610,0-2905,0

1549,5 NS

264,0 (137,6)
[227,2; 300,9]
52,0-730,0

240,0 NS

5. Wielkosci cisnienia skurczowego w prawej komorze oceniana

za pomocg echokardiografii

Uwage zwraca sztywna, praktycznie nieruchoma oddechowo, zyta gtéwna dolna

w grupie ADHF. W grupie CS ruchomos$¢ oddechowa zyty gtéwnej dolnej wynosita okoto

15%. W obydwu grupach szeroko$¢ Srednia zyly gtéwnej dolnej miescita sie

w przedziale 15-25 mm (tab. 19).

Tabela 19. Szacowanie ci$nienia skurczowego w prawej komorze za pomoca

echokardiografii w grupach ADHF i CS

ADHF CS Razem p value
(n=34)_ (n=27) (n=61)
Gradient maks. zastawka
trojdzielna [mm Hg]
Srednia (SD) 36,9 (11,2) 31,5 (8,5) 35,3(10,7) NS
95% CI [32,5; 41,3] [25,7; 37,2] [31,8; 38,8]
Zakres (min.-maks.) 13,0-59,0 13,0-40,0 13,0-59,0
Mediana 35,0 33,0 34,5
IVC wdech [mm]
Srednia (SD) 21,0 (6,0) 22,1(6,3) 21,3 (6,0) NS
95% CI [18,5; 23,5] [17,9; 26,3] [19,3; 23,4]
Zakres (min.-maks.) 8,0-30,0 13,0-35,0 8,0-35,0
Mediana 22,0 21,0 22,0
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IVC wydech [mm]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

RVSP [mm Hg]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

21,3 (5,6)
[19,0; 23,6]
8,0-33,0
22,0

51,3 (12,3)

[46,4; 56,3]

28,0-73,0
51,5

18,6 (6,5)
[14,3; 23,0]
10,0-32,0
20,0

47,3 (8,0)

[42,2; 52,3]

33,0-58,0
50,0

6. Analiza preznosci tlenu w mieszanej krwi zylnej

20,5 (5,9) NS
[18,5; 22,5]
8,0-33,0

21,0

50,1 (11,1) NS
[46,4; 53,7]
28,0-73,0

51,0

W tabeli 20 zapisano saturacje mieszanej krwi zylnej w obydwu badanych

grupach. Nie odnotowano istotnej statystycznie réznicy pomiedzy grupami.

Tabela 20. Prezno$¢ tlenu mieszanej krwi zylnej

ADHF Cs Razem p value
(n = 34) (n=27) (n=61)
Pa0;
Srednia (SD) 59,5 (11,2) 65,2 (8,1) 61,5 (10,5)
95% CI [54,8; 64,1] [60,5; 69,9] [58,1; 64,9]
Zakres (min.-maks.) 31,7-76,5 48,5-77,0 31,7-77,0
Mediana 63,0 63,9 63,2 NS
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7. Rzut serca oraz frakcja wyrzutowa lewej komory oceniana

echokardiograficznie za pomoca metody Simpsona

W tabeli 21 przedstawiono parametry hemodynamicznie mierzone za pomoca
echokardiografii. Zwraca uwage znacznie zwiekszona objeto$¢ poédznorozkurczowa
i poznoskurczowa lewej komory w grupie ADHF. ObjetoSci te istotnie roznity sie
w obydwu grupach (p < 0,0001). Interesujace jest, ze objeto$¢ wyrzutowa (SV) byta
istotnie mniejsza w grupie CS (48,9 vs. 37,2 ml; p < 0,05). Frakcja wyrzutowa lewe;j

komory byta istotnie statystycznie wyzsza w grupie CS (18,2 vs. 30,8%; p < 0,0001).

Tabela 21. Klasyczne parametry hemodynamiczne mierzone nieinwazyjnie — frakcja

wyrzutowa lewej komory (EF), objeto$¢ wyrzutowa (SV), rzut minutowy (CO) — metoda

Simpsona
ADHF CS Razem p value
(n=34) (n=27) (n=61)
ESV [ml]
Srednia (SD) 205,0 (78,7) 77,1 (45,4) 148,4 (91,7)
95% CI [171,7; 238,2] [55,2;99,0] [120,2; 176,7]
Zakres (min.-maks.) 111,0-439,0 31,0-198,0 31,0-439,0
Mediana 201,5 68,0 141,0 <0,0001
EDV [ml]
Srednia (SD) 261,0 (93,9) 112,5 (47,6) 195,4 (106,6)
95% CI [221,4;300,6] [89,5; 135,4] [162,6; 228,2]
Zakres (min.-maks.) 140,0-512,0 42,0-242,0 42,0-512,0
Mediana 260,5 105,0 163,0 <0,0001
EF (%)
Srednia (SD) 18,2 (6,5) 30,8 (10,7) 23,7 (10,6) <0,0001
95% CI [15,4; 21,0] [25,5; 36,1] [20,4; 27,1]
Zakres (min.-maks.) 9,0-31,0 10,0-50,0 9,0-50,0
Mediana 16,0 30,0 24,0
SV [ml]
Srednia (SD) 48,9 (23,1) 37,2 (11,2) 43,7 (19,5) < 0,05
95% CI [39,2; 58,7] [31,8;42,6] [37,7; 49,7]
Zakres (min.-maks.) 17,0-104,0 11,0-65,0 11,0-104,0
Mediana 42,0 37,0 39,0
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CO [ml]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

3968,9 (1
628,9)
[3227,4; 4
710,3]
1404,0-7 372,0
3400,0

3.808,8 (999,7)

[3093,6; 4 523,9]

1507,0-4 700,0
4 243,5

3917,2 (1 440,3)

[3 388,9; 4 445,5]

1404,0-7372,0

4230,0 NS

Na rycinie 10 przedstawiono wykres Blanda-Altmana poréwnujacy metode

echokardigraficzng szacowania wielko$ci objetos$ci wyrzutowej wykorzystujaca metode

Simpsona z metodg referencyjng jaka jest pomiar bezposredni za pomoca cewnika

Swan-Ganza. Nie wykazano zgodnos$ci poréwnywanych metod. Odsetek oséb, dla

ktérych pary obu pomiaréw znajdujg sie poza zakresem zgodnoSci jest wyzszy niz 5%.
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Rycina 10. Wykres Blanda-Altmana poréwnujacy metode echokardigraficzng

szacowania wielko$ci objeto$ci wyrzutowej z pomiarem bezposrednim wykonanym

cewnikiem Swan-Ganza
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8. Analiza parametrow uzyskanych za pomoca Dopplera u pacjentéw we wstrzgsie

kardiogennym oraz z zaostrzeniem przewleklej niewydolnosci serca

Predkos$¢ fali wczesnej naptywu mitralnego (E) jest statystycznie mniejsza
w grupie CS (82,9 vs. 68,6 cm/s; p < 0,05), lecz w dalszym ciggu obydwie te wartosci
mieszcza sie w przedziale wartoSci referencyjnych. Natomiast predkos¢ fali
przedsionkowej (A) jest istotnie nizsza w grupie ADHF (i ponizej wartoSci
prawidiowych) (34,4 vs. 68,6 cm/s; p < 0,0001), co z kolei skutkuje istotnie statystycznie
wyzszym stosunkiem E/A w grupie ADHF (2,8 vs. 1,3; p < 0,0001). Stosunek predkosci
przeptywu w czasie skurczu (S) i rozkurczu (D) w zyle ptucnej gérnej prawej (norma
> 1) jest statystycznie istotnie nizszy w grupie ADHF (0,7 vs. 1,1; p < 0,01). Obnizenie
wartos$ci czasu deceleracji fali E (DT) zarejestrowano w obydwu badanych grupach,
szczegOlnie bylo to wyrazone w grupie ADHF (123 vs. 131,3 ms; p = NS). Nie
zanotowano jednak istotnych statystycznie réznic w DT pomiedzy grupami. W grupie
pacjentow ADHF obserwowano restrykcyjny profil napeiniania LV [zwiekszenie
wskaznika E/A do > 2,5 i patologiczne skrécenie DT(123ms)], co najprawdopodobniej
wigzato sie ze znacznym spadkiem podatno$ci komory i podwyzszonym ci$nieniem
poznorozkurczowym w lewej komorze (Srednie PCWP 24,7 mm Hg). W grupie CS
parametry naptywu mitralnego przedstawiaty sie nastepujaco: E/A — 1,2,
DT — 131,3 ms, przy czym Srednie PCWP wynosito 18 mm Hg. Parametry naptywy

mitralnego i przeptywu w zytach ptucnych przedstawiono w tabeli 22.

Tabela 22. Wartosci predkosci naptywu mitralnego oraz przeptywu w zytach ptucnych

ADHF Cs Razem p value
(n=34) (n=27) (n=61)
E [cm/s]
Srednia (SD) 82,9 (23,1) 68,6 (25,8) 77,0 (25,0)
95% CI [73,7;92,0] [56,2; 81,1] [69,6; 84,4]
Zakres (min.-maks.) 60,0-157,0 29,0-141,0 29,0-157,0
Mediana 77,0 64,0 74,5 < 0,05
A [cm/s]
Srednia (SD) 34,4 (16,1) 67,5 (20,1) 48,7 (24,3)
95% CI [27,7; 41,0] [57,8; 77,2] [41,3; 56,0]
Zakres (min.-maks.) 20,0-74,0 23,0-100,0 20,0-100,0
Mediana 27,0 71,0 41,5 <0,0001
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E/A

Srednia (SD) 2,8(1,2) 1,3 (1,2) 2,2 (1,4)

95% CI [2,4; 3,3] [0,7;1,9] [1,8; 2,6]

Zakres (min.-maks.) 1,0-5,4 0,4-4,7 0,4-5,4

Mediana 2,9 0,8 2,0 <0,0001
DT [ms]

Srednia (SD) 123,0 (37,7) 131,3(61,8) 126,3 (48,3)

95% CI [108,0; 137,9] [100,6; 162,0] [111,8; 140,8]

Zakres (min.-maks.) 65,0-205,0 65,0-270,0 65,0-270,0

Mediana 120,0 112,5 115,0 NS

S [cm/s]

Srednia (SD) 32,1(13,3) 59,5 (69,2) 43,9 (47,8)

95% CI [26,6; 37,6] [26,1;92,8] [29,4; 58,5]

Zakres (min.-maks.) 18,0-67,0 28,0-341,0 18,0-341,0

Mediana 25,0 42,0 36,0 <0,01
D [cm/s]

Srednia (SD) 53,8 (15,6) 64,9 (72,0) 58,5 (47,9)

95% CI [47,5; 60,1] [30,2;99,6] [44,1; 72,9]

Zakres (min.-maks.) 21,0-75,0 23,0-348,0 21,0-348,0

Mediana 54,5 47,0 51,0 NS
S/D

Srednia (SD) 0,7 (0,5) 1,1 (0,5) 0,9 (0,6)

95% CI [0,5; 0,9] [0,8; 1,3] [0,7; 1,0]

Zakres (min.-maks.) 0,3-2,7 0,4-2,0 0,3-2,7

Mediana 0,5 1,0 0,6 <0,01

9. Analiza parametrow TDI u pacjentow we wstrzasie kardiogennym oraz z

zaostrzeniem przewleklej niewydolnosci serca

Czas rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT) byt skrécony w obydwu grupach
i nie réznit sie istotnie pomiedzy nimi. Predkosci wczesnego ruchu rozkurczowego
pierScienia mitralnego (e’lateral, e’'medial oraz e’'mean — wyliczona jako S$rednia
predko$¢ ruchu pierscienia mitralnego z wartosci e’lateral i e’'medial) byty w obydwu
grupach znacznie obnizone. Zarejestrowano istotne statystycznie roznice w predkosci

wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia mitralnego zmierzone po stronie

69



przysrodkowej (e’'medial 3,3 vs. 5,5 cm/s; p < 0,0001). Statystycznie nizszy w grupie
ADHF byt e‘'mean (4,3 vs. 5,8cm/s; p < 0,01).

Stosunki predkosSci wczesnej fali naplywu mitralnego do predkosci ruchu
pierScienia mitralnego (mierzonego zar6wno po stronie przysrodkowej, bocznej, jak
i warto$¢ $rednia z tych dwdéch pomiaré6w — E/e’'mean, E/e’lateral, E/e’'medial) byty
podwyzszone w obydwu badanych grupach i istotnie roznity sie miedzy soba
(odpowiednio: 21 vs. 12,5 cm/s; p < 0,0001, 17,2 vs. 12,2 cm/s; p < 0,01, 27,4 vs.
13,2 cm/s; p < 0,0001). Nalezy zwrdci¢ uwage na to, ze wyzsze wartosci tych
parametrow odnotowywano ws$rdd pacjentow z ADHF. Parametry Dopplera

tkankowego przedstawiono w tabeli 23.

Tabela 23. Por6wnanie parametréw funkcji rozkurczowej lewej komory mierzonych

za pomocg Dopplera tkankowego

ADHF CS Razem p value
(n = 34) (n=27) (n=61)
IVRT [ms]
Srednia (SD) 81,2 (23,1) 76,8 (13,9) 79,2 (19,4) NS
95% CI [71,2;91,2] [70,1; 83,5] [73,1; 85,2]
Zakres (min.-maks.) 45,0-150,0 60,0-110,0 45,0-150,0
Mediana 80,0 70,0 78,5
€’lateral [cm/s]
Srednia (SD) 5,4 (2,0) 6,1 (2,8) 5,7 (2,4)
95% CI [4,6; 6,3] [4,8; 7,4] [5,0; 6,4]
Zakres (min.-maks.) 2,5-10,0 3,5-15,0 2,5-15,0
Mediana 5,0 5,3 5,2 NS
e’medial [cm/s]
Srednia (SD) 3,3 (1,0) 5,5 (1,7) 4,2 (1,7) <0,0001
95% CI [2,9; 3,7] [4,7; 6,3] [3,7; 4,7]
Zakres (min.-maks.) 1,8-6,5 3,2-9,6 1,8-9,6
Mediana 3,4 5,3 3,8
e’mean [cm/s]
Srednia (SD) 4,3 (1,4) 5,8 (2,1) 4,9 (1,8)
95% CI [3,7; 4,8] [4,8; 6,8] [4,4; 5,5]
Zakres (min.-maks.) 2,2-7,0 3,9-11,7 2,2-11,7
Mediana 4,0 5,2 4.5 <0,01
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E/e’ mean

Srednia (SD) 21,0 (7,3) 12,5 (4,7) 17,4 (7,6) <0,0001
95% CI [18,0; 23,9] [10,2; 14,8] [15,1;19,7]

Zakres (min.-maks.) 9,5-40,3 5,3-23,1 5,3-40,3

Mediana 19,3 11,3 15,8

E/e’ lateral

Srednia (SD) 17,2 (6,5) 12,2 (4,6) 15,0 (6,2)

95% CI [14,4; 19,9] [10,0; 14,5] [13,1; 16,9]

Zakres (min.-maks.) 8,6-28,5 5,2-20,5 5,2-28,5

Mediana 15,4 11,9 15,0 <0,01
E/e’ medial

Srednia (SD) 27,4 (11,4) 13,2 (5,6) 21,4 (11,7)

95% CI [22,8; 32,0] [10,5; 16,0] [17,9; 25,0]

Zakres (min.-maks.) 9,8-70,5 5,4-28,1 5,4-70,5

Mediana 26,0 12,0 19,1 <0,0001

10. Analiza parametrow uzyskanych za pomoca Dopplera oraz TDI u pacjentow
we wstrzasie kardiogennym oraz z zaostrzeniem przewleklej niewydolnosci serca

w zaleznoS$ci od warto$¢ ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych

Aby scharakteryzowa¢ pacjentow z podwyzszonym ci$nieniem zaklinowania
w kapilarach ptucnych, kazda z grup podzielono na podgrupy z PCWP < 18 mm Hg
i z PCWP > 18 mm Hg (tab. 24). W grupie pacjentow z ADHF i PCWP < 18 mm Hg
zanotowano istotne statystycznie réznice w poréwnaniu z tymi z PCWP = 18 mm Hg pod
postacig wyzszych wartos$ci predkosci fali przedsionkowej naptywu mitralnego (44,5 vs.
29,9 cm/s; p < 0,01) oraz wyraznie wyzszym stosunkiem E/A, ktéry Srednio wynosit

(1,9 vs. 3,3; p < 0,01).
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Tabela 24. Porownanie parametréw funkcji rozkurczowej LV w grupie ADHF

z uwzglednieniem podziatu na PCWP < 18 mm Hgi > 18 mm Hg

ADHF z PCWP ADHF z PCWP p value
<18 mm Hg (n =6) 218 mm Hg (n =
28)

E [cm/s]
Srednia (SD) 75,2 (16,1) 86,2 (25,7)
95% CI [58,3;92,1] [73,8; 98,5]
Zakres (min.-maks.) 62,0-105,0 60,0-157,0
Mediana 70,0 78,0 NS
A [cm/s]
Srednia (SD) 44,5 (16,6) 29,9 (13,3)
95% CI [27,0; 62,0] [23,1; 36,8]
Zakres (min.-maks.) 27,0-72,0 20,0-74,0
Mediana 41,0 25,0 <0,01
E/A
Srednia (SD) 1,9 (0,7) 3,3 (1,1)
95% CI [1,1; 2,6] [2,7; 3,8]
Zakres (min.-maks.) 1,0-2,9 1,0-5,4
Mediana 1,7 3,2 <0,01
DT [ms]
Srednia (SD) 130,0 (31,1) 125,8 (38,7)
95% CI [97,3; 162,7] [107,1; 144,5]
Zakres (min.-maks.) 95,0-170,0 65,0-205,0
Mediana 125,0 125,0 NS
S [cm/s]
Srednia (SD) 34,5 (13,7) 31,1(13,7)
95% CI [20,1; 48,9] [24,1; 38,1]
Zakres (min.-maks.) 21,0-48,0 18,0-67,0
Mediana 34,5 25,0 NS
D [cm/s]
Srednia (SD) 48,3 (12,2) 55,8 (16,8)
95% CI [35,6; 61,1] [47,4; 64,1]
Zakres (min.-maks.) 36,0-64,0 21,0-75,0
Mediana 45,5 55,5 NS
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S/D

Srednia (SD) 0,7 (0,3) 0,7 (0,6)

95% CI [0,4;1,1] [0,4; 1,0]

Zakres (min.-maks.) 0,4-1,3 0,3-2,7

Mediana 0,7 0,5 NS

W analizie parametrow uzyskanych za pomoca Dopplera tkankowego (tab. 25)
wyraznie zaznacza sie skrocony czas rozkurczu izowolumetrycznego z grupie ADHF
z PCWP > 18 mm Hg (91,7 vs. 75,1 ms; p < 0,05) oraz nizsze wartosci predkosci
pierScienia mitralnego mierzone bocznie, przysrodkowo oraz $rednia z tych pomiardéw.
Przy czym istotna statystycznie réznica dotyczyta tylko predkosSci wczesnego ruchu
rozkurczowego pierScienia mitralnego mierzonej przysrodkowo (e’'medial) (4,1 vs.
3 cm/s; p < 0,05). Odnotowano réwniez wyzsze warto$ci stosunku E/e’ przy PCWP
> 18 mm Hg, jednak istotnie statystycznie rdéznice zaobserwowano dla E/e’mean

i E/e’medial (odpowiednio: 15,5 vs. 22,8; p<0,05i 19,2 vs. 30,5; p < 0,01).

Tabela 25. Por6wnanie parametréw funkcji rozkurczowej lewej komory mierzonych

za pomoca Dopplera tkankowego w grupie ADHF w zaleznosci od wartosci PCWP

ADHF z PCWP ADHF z PCWP p value
<18 mm Hg (n =6) >18 mm Hg (n = 28)
IVRT [ms]
Srednia (SD) 91,7 (12,1) 75,1 (25,8)
95% CI [79,0; 104,4] [60,8; 89,4]
Zakres (min.-maks.) 70,0-105,0 45,0-150,0
Mediana 92,5 75,0 <0,05
€’lateral [cm/s]
Srednia (SD) 6,1 (2,4) 5,2 (1,9)
95% CI [3,5; 8,6] [4,3; 6,1]
Zakres (min.-maks.) 3,5-10,0 2,5-9,0
Mediana 5,8 5,0 NS
e’medial [cm/s]
Srednia (SD) 4,1(1,2) 3,0 (0,9)
95% CI [2,9; 5,4] [2,6; 3,4]
Zakres (min.-maks.) 3,4-6,5 1,8-4,9
Mediana 3,7 3,0 <0,05
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e’mean [cm/s]
Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

E/e’mean

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana
E/e'lateral

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana
E/e’'medial

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

51 (1,5)
[3,5; 6,7]
3,5-7,0
4,7

15,5 (4,2)
[11,1; 20,0]
9,5-19,8
16,8

13,7 (4,7)

[8,7; 18,7]

8,6-18,9
13,9

19,2 (5,4)
[13,5; 24,9]
9,8-26,3
19,4

4,0 (1,3)

[3,4; 4,7]

2,2-6,3
3,6

22,8 (7,5)

[19,2; 26,4]

13,0-40,3
20,8

18,3 (6,7)
[15,0; 21,6]
9,3-28,5
15,4

30,5 (11,6)
[24,9; 36,1]
15,8-70,5
28,4

NS

<0,05

NS

<0,01

Nie odnotowano istotnych statystycznie ro6znic w wartoSciach parametréow

naplywu mitralnego, czasu deceleracji fali E oraz wartosciach przeptywu w zytach

ptucnych wsréd pacjentéw we wstrzasie kardiogennym z zaleznos$ci od wartosci PCWP

(tab. 26). Jednak mozna zauwazy¢ tendencje do wyzszych wartosci E/A oraz obnizong

warto$¢ DT w grupie z PCWP > 18 mm Hg.
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Tabela 26. Poréwnanie parametréw funkcji rozkurczowej LV w grupie CS w zaleznoSci

od PCWP
CS z PCWP CS z PCWP p value
<18 mm Hg (n =13) 218 mm Hg (n =14)
E [cm/s]
Srednia (SD) 64,6 (21,2) 81,3 (28,8) NS
95% CI [48,3; 80,8] [54,7; 107,9]
Zakres (min.-maks.) 44,0-109,0 52,0-141,0
Mediana 54,0 74,0
A [cm/s]
Srednia (SD) 71,1 (21,1) 61,7 (23,7) NS
95% CI [54,9; 87,3] [39,8; 83,7]
Zakres (min.-maks.) 23,0-100,0 28,0-97,0
Mediana 72,0 63,0
E/A
Srednia (SD) 1,2 (1,3) 1,7 (1,3)
95% CI [0,2; 2,2] [0,5; 2,9]
Zakres (min.-maks.) 0,5-4,7 0,7-3,8
Mediana 0,8 1,1 NS
DT [ms]
Srednia (SD) 146,1 (63,5) 130,8 (69,8)
95% CI [97,3; 194,9] [57,6;204,1]
Zakres (min.-maks.) 65,0-270,0 70,0-265,0
Mediana 135,0 115,0 NS
S [cm/s]
Srednia (SD) 74,9 (100,5) 40,4 (9,2)
95% CI [-2,4; 152,2] [31,9; 49,0]
Zakres (min.-maks.) 30,0-341,0 28,0-58,0
Mediana 41,0 40,0 NS
D [cm/s]
Srednia (SD) 82,3 (100,8) 51,9 (32,0)
95% CI [4,9; 159,8] [22,2; 81,5]
Zakres (min.-maks.) 24,0-348,0 23,0-99,0
Mediana 51,0 37,0 NS
S/D
Srednia (SD) 1,0 (0,5) 1,0 (0,6)
95% CI [0,6; 1,4] [0,5; 1,6]
Zakres (min.-maks.) 0,5-2,0 0,4-1,7
Mediana 0,7 1,2 NS
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U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym z PCWP > 18 mm Hg (tab. 27)
zanotowano istotnie nizsze warto$ci czasu trwania rozkurczu izowolumetrycznego
(84,3 vs. 69,3; p < 0,05). W tej grupie pacjentéw mozna zauwazy( roOwniez nizsze
warto$ci predkosci pierScienia mitralnego. Nie osiggnely one jednak istotnosci
statystycznej. Stosunek E/e’ byt wyzszy z grupie z PCWP > 18 mm Hg istotng

statystycznie roznice zauwazono przy E/e’'medial (11,4 vs. 17; p < 0,05).

Tabela 27. Poréwnanie parametréw funkcji rozkurczowej lewej komory mierzonych za

pomoca Dopplera tkankowego w grupie CS w zaleznosci od PCWP

CS z PCWP CS z PCWP p value
<18 mm Hg (n = 13) 218 mm Hg (n = 14)
IVRT [ms]
Srednia (SD) 84,3 (15,5) 69,3 (8,9)
95% CI [72,5;96,2] [61,1;77,5]
Zakres (min.-maks.) 64,0-110,0 60,0-85,0
Mediana 80,0 70,0 <0,05
€’lateral [cm/s]
Srednia (SD) 6,7 (3,8) 5,6 (1,6)
95% CI [3,8;9,7] [4,1; 7,1]
Zakres (min.-maks.) 3,5-15,0 3,7-8,0
Mediana 5,4 51 NS
e’medial [cm/s]
Srednia (SD) 5,9 (2,0) 5,2 (1,6)
95% CI [4,3; 7,4] [3,7; 6,7]
Zakres (min.-maks.) 3,2-9,6 3,2-7,6
Mediana 51 5,4 NS
e’mean [cm/s]
Srednia (SD) 6,3 (2,8) 5,4 (1,4)
95% CI [4,2; 8,4] [4,1; 6,7]
Zakres (min.-maks.) 4,0-11,7 3,9-7,3
Mediana 5,2 5,2 NS
E/e’mean
Srednia (SD) 10,8 (2,6) 15,7 (5,5)
95% CI [8,8;12,8] [10,6; 20,8]
Zakres (min.-maks.) 7,5-15,8 8,8-23,1
Mediana 9,8 14,4 NS
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E/e’lateral

Srednia (SD) 10,8 (3,6) 15,1 (4,8)

95% CI [8,1; 13,6] [10,7; 19,5]

Zakres (min.-maks.) 7,0-15,5 8,0-20,5

Mediana 9,4 15,1 NS
E/e’'medial

Srednia (SD) 11,4 (2,6) 17,0 (7,3)

95% CI [9,4; 13,4] [10,2; 23,7]

Zakres (min.-maks.) 8,0-16,1 9,5-28,1

Mediana 10,9 14,4 <0,05

11. Analiza parametrow funkcji rozkurczowej lewej komory w zaleznosci

od przezycia w 30-dniowej obserwacji

W tabelach 28 i 29 przedstawiono analize wielkoSci parametréw funkcji rozkurczowej
u pacjentow z ADHF, ktorzy przezyli i ktorzy zmarli w trakcie 30-dniowego okresu
obserwacji. U pacjentow z zaostrzeniem przewlektej niewydolnosci serca, ktdrzy zmarli
czas rozkurczu izowolumetrycznego byt istotnie statystycznie krotszy (56,7 vs. 84,9 ms;
p < 0,05). Analiza profilu naptywu mitralnego w tej samej grupie (ADHF zgon) pozwala
zauwazyC pogtebiajace sie patologiczne zmiany o charakterze ciezkiej restrykcji.
Zarejestrowano wzrost predkosci fali E, zmniejszenie predkosci fali A, wyzszy stosunek
E/A, skrocony czas deceleracji fali E oraz S/D < 1, jednak warto$ci tych parametrow nie
osiagnely istotnosci statystyczne;j.

Analiza parametrow TDI wykazuje zmniejszenie predkoSci wczesnego ruchu
rozkurczowego pierScienia mitralnego (lateral i medial) oraz wzrost stosunku
E/e’(latral i medial) w grupie pacjentdw, ktérzy zmarli w 30-dniowym okresie

obserwacji, w tym przypadku nie wykazano istotno$ci statystyczne;j.
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Tabela 28. Poréwnanie parametréw echokardiograficznych naptywu mitralnego

i naptywu z zyt ptucnych u pacjentow ADHF w zalezno$ci od przezycia w 30-dniowe;j

obserwacji
Przezycie Zgon p value
(n=30) (n=4)
IVRT [ms]
Srednia (SD) 84,9 (22,5) 56,7 (5,8)
95% CI [74,3; 95,4] [42,3; 71,0]
Zakres (min.-maks.) 45,0-150,0 50,0-60,0
Mediana 85,0 60,0 < 0,05
E [cm/s]
Srednia (SD) 81,6 (18,7) 90,3 (44,6)
95% CI [73,5; 89,7] [19,4; 161,1]
Zakres (min.-maks.) 60,0-141,0 66,0-157,0
Mediana 78,0 69,0 NS
A [cm/s]
Srednia (SD) 34,6 (17,0) 32,3 (7,6)
95% CI [27,1; 42,2] [13,5;51,1]
Zakres (min.-maks.) 20,0-74,0 27,0-41,0
Mediana 26,5 29,0 NS
E/A
Srednia (SD) 2,8 (1,2) 2,9 (0,8)
95% CI [2,3; 3,4] [0,8; 5,0]
Zakres (min.-maks.) 1,0-5,4 2,3-3,8
Mediana 3,0 2,4 NS
DT [ms]
Srednia (SD) 123,7 (36,7) 118,8 (48,9)
95% CI [107,8; 139,6] [41,0; 196,5]
Zakres (min.-maks.) 70,0-205,0 65,0-165,0
Mediana 120,0 122,5 NS
S ([m/s]
Srednia (SD) 30,4 (11,5) 51,5 (21,9)
95% CI [25,4; 35,4] [-145,4; 248,4]
Zakres (min.-maks.) 18,0-56,0 36,0-67,0
Mediana 25,0 51,5 NS
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D [cm/s]

Srednia (SD) 53,5 (16,3) 56,0 (11,0)

95% CI [46,5; 60,6] [28,7; 83,3]

Zakres (min.-maks.) 21,0-75,0 45,0-67,0

Mediana 54,0 56,0 NS
S/D

Srednia (SD) 0,7 (0,6) 0,9 (0,5)

95% CI [0,4; 0,9] [-3,3; 51]

Zakres (min.-maks.) 0,3-2,7 0,5-1,2

Mediana 0,5 0,9 NS

Tabela 30. Porownanie parametréw echokardiograficznych funkcji rozkurczowej
mierzonych za pomoca Dopplera tkankowego u pacjentéw z ADHF w zalezno$ci

od przezycia w 30-dniowej obserwacji

Przezycie Zgon p value
(n=30) (n=4)
€’lateral [cm/s]
Srednia (SD) 5,7 (2,1) 4,2 (1,2)
95% CI [4,7; 6,6] [2,2; 6,2]
Zakres (min.-maks.) 3,0-10,0 2,5-5,5
Mediana 5,2 4,4 NS
e’medial [cm/s]
Srednia (SD) 3,4 (1,0) 2,9 (1,4)
95% CI [2,9; 3,8] [0,8; 51]
Zakres (min.-maks.) 1,8-6,5 1,9-4,9
Mediana 3,5 2,5 NS
e’mean [cm/s]
Srednia (SD) 4,4 (1,4) 3,6 (1,2)
95% CI [3,8; 5,0] [1,6; 5,5]
Zakres (min.-maks.) 2,5-7,0 2,2-5,2
Mediana 4,0 3,4 NS
E/e’mean
Srednia (SD) 20,2 (7,3) 25,4 (6,8)
95% CI [16,9; 23,4] [14,6; 36,2]
Zakres (min.-maks.) 9,5-40,3 18,9-32,3
Mediana 18,9 25,2 NS




E/e’lateral

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana
E/e’'medial

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

16,2 (6,0)
[13,4; 19,0]
8,6-28,2
15,2

26,8 (12,1)
[21,4; 32,1]
9,8-70,5
25,3

21,9 (7,6)
[9,8; 34,0]
15,2-28,5
21,9 NS

31,1 (5,3)
[22,6; 39,5]
24,4-37,4
31,2 NS

Analiza parametrow naptywu mitralnego u pacjentow we

wstrzasie

kardiogennym (tab. 30) nie wykazata istotnych roznic pomiedzy grupami w zaleznos$ci

od przezycia. Natomiast w ocenie parametréw TDI (tab. 31) w grupie pacjentow

zmartych w 30-dniowej obserwacji warto$¢ predkosci wczesnego ruchu rozkurczowego

pierScienia mitralnego byta istotnie statystycznie niZsza (e’'medial 6,5 vs. 4,5 cm/s;

p < 0,01). Podobna zalezno$¢ zauwazono w przypadku e’mean (6,8 vs. 4,9 cm/s;

p < 0,05). W grupie pacjentow w CS, ktérzy zmarli zarejestrowano wyzszy stosunek

E/e’'medial.

Tabela 30. Porownanie parametréw echokardiograficznych naptywu mitralnego i

naplywu z zyt ptucnych u pacjentéw z CS w zaleznoSci od przezycia w 30-dniowej

obserwacji
Przezycie Zgon p value
(n=15) (n=12)
IVRT [ms]
Srednia (SD) 76,6 (15,9) 77,0 (12,7)
95% CI [64,3; 88,8] [67,9; 86,1]
Zakres (min.-maks.) 64,0-110,0 60,0-100,0
Mediana 70,0 77,5 NS
E [cm/s]
Srednia (SD) 72,9 (17,9) 64,8 (31,7)
95% CI [59,1; 86,7] [42,1; 87,5]
Zakres (min.-maks.) 47,0-109,0 29,0-141,0
Mediana 74,0 53,0 NS
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A [cm/s]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

E/A

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

DT [ms]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

S [cm/s]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

D [cm/s]

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)
Mediana

S/D

Srednia (SD)

95% CI

Zakres (min.-maks.)

Mediana

74,2 (22,1)

[57,3; 91,2]

23,0-100,0
77,0

1,3 (1,3)

[0,3; 2,3]

0,7-4,7
0,8

141,7 (63,4)

[92,9; 190,4]

70,0-270,0
120,0

75,6 (100,1)

[-1,4; 152,5]

30,0-341,0
41,0

84,8 (99,9)

[8,0; 161,6]

23,0-348,0
55,0

0,9 (0,4)
[0,6; 1,3]
0,5-1,7
0,7

61,4 (17,1)
[49,2; 73,6]
28,0-84,0
65,5 0,0792

1,3 (1,2)
[0,5; 2,2]
0,4-3,8
0,8 NS

120,9 (62,0)
[73,2; 168,5]
65,0-265,0
100,0 NS

45,0 (12,9)
[35,7; 54,3]
28,0-69,0

42,5 NS

47,0 (27,3)
[27,5; 66,5]
24,0-99,0

36,0 NS

1,2 (0,6)
[0,8; 1,6]
0,4-2,0
1,3 NS
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Tabela 31. Poréwnanie parametréw echokardiograficznych funkcji rozkurczowe;j

mierzonych za pomoca TDI u pacjentéw z CS w zalezno$ci od przezycia w 30-dniowej

obserwacji
Przezycie Zgon p value
(n=15) (n=12)
€’lateral [cm/s]
Srednia (SD) 7,0 (3,6) 5,3 (1,6)
95% CI [4,3;9,7] [4,1; 6,4]
Zakres (min.-maks.) 4.9-15,0 3,5-8,0
Mediana 5,3 5,3 NS
e’medial [cm/s]
Srednia (SD) 6,5 (1,7) 4,5(1,1)
95% CI [5,2;7,8] [3,8; 5,3]
Zakres (min.-maks.) 5,0-9,6 3,2-6,6
Mediana 5,4 4,5 <0,01
e’mean [cm/s]
Srednia (SD) 6,8 (2,5) 4,9 (1,2)
95% CI [4,9; 8,7] [4,1; 5,8]
Zakres (min.-maks.) 5,0-11,7 3,9-7,3
Mediana 5,8 4,4 <0,05
E/e’mean
Srednia (SD) 11,4 (3,0) 13,5 (5,9)
95% CI [9,1; 13,6] [9,3; 17,7]
Zakres (min.-maks.) 7,5-15,8 5,3-23,1
Mediana 10,3 12,2 NS
E/e’lateral
Srednia (SD) 11,5 (3,5) 12,8 (5,6)
95% CI [8,8; 14,3] [8,8; 16,8]
Zakres (min.-maks.) 7,0-15,5 5,2-20,5
Mediana 11,9 12,4 NS
E/e’'medial
Srednia (SD) 11,5 (2,9) 14,8 (7,1)
95% CI [9,3; 13,7] [9,7;19,9]
Zakres (min.-maks.) 8,0-16,1 5,4-28,1
Mediana 9,8 12,9 NS
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12. Analiza czuloSci i specyficznosci TDI w szacowaniu ci$nienia zaklinowania

w kapilarach ptucnych

Dla ocenianych parametrow i wyznaczonych dla nich punktéw odciecia obliczono
pole pod krzywa (AUC), czuto$¢, specyficzno$¢ i 95-procentowy przedzial ufnosci.
Wyniki analizy czutosci i specyficznosci dla parametréw doplerowskich pozwalajacych
oszacowal podwyzszone wartoSci ciSnienia w kapilarach ptucnych przedstawiono
w tabelach 28-30. Wykresy ROC dla wyzej wymienionych parametréw przedstawiono
na rycinach 12-14. Uwzglednione w tabelach parametry charakteryzowaty sie wysokimi

wartos$ciami wskaznika AUC, ktory jest miarg dobroci i trafno$ci modelu decyzyjnego.

1,0 b

0,8

0,6

Czutosc

0,4}

0,2t

—CHF
0,0 L, . . _ —— wstrzas

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosc

Rycina 12. Poréwnanie krzywych ROC w grupie ADHF i CS dla E/e’'mean
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0,2}

——CHF
0,0} . . . —— wstrzgs]

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosc

Rycina 13. Poréwnanie krzywych ROC w grupie ADHF i CS dla E/e’lateral
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0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosc

Rycina 14. Krzywe ROC w grupie ADHF i CS dla E/e’'medial

Analiza czutosci i specyficznosci metody nieinwazyjnej (E/e’'mean) w szacowaniu
podwyzszonego ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych wykazata w grupie ADHF
czuto$¢ na poziomie 63,2% i specyficzno$¢ na poziomie 100% (AUC = 0,820), natomiast
w grupie CS czutos¢ 85,7% oraz specyficznos$¢ 66,7% (AUC = 0,792) (tab. 32).

Proponowany punkt odciecia dla wartosci E/e‘'mean do oszacowania

PCWP = 18 mm Hg wynosi w grupie ADHF 20,8 natomiast w grupie CS 14,4.
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Tabela 32. Analiza czutosci specyficznos$ci i ROC dla E/e’mean w grupie ADHF
i w grupie CS dla przewidywania PCWP < 18 mm Hg, = 18 mm Hg

ADHF CS Razem
AUC 0,820 0,762 0,842
95% CI [0,651; 0,990] [0,504; 1,00] [0,724; 0,961]
Proponowany punkt odciecia 20,8 14,4 17,6
Czutos¢ 63,2% 85,7% 96,2%
Swoistos¢ 100,0% 66,7% 46,7%

Analiza czutoSci 1 specyficznoSci metody nieinwazyjnej (E/e’lateral)
w szacowaniu podwyzszonego ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych wykazata
w grupie ADHF czuto$¢ na poziomie 100% i specyficzno$¢ na poziomie 33,3%
(AUC = 0,676), natomiast w grupie CS czuto$¢ 100% oraz specyficznos¢ 33,3%
(AUC=0,762).

Proponowany punkt odciecia dla wartosci E/e’lateral do oszacowania PCWP

> 18 mm Hg wynosi w grupie ADHF 15,4, natomiast w grupie CS 15,1 (tab. 33).

Tabela 33. Analiza czutoSci specyficznosci i ROC dla E/e’lateral dla ADHF dla
przewidywania PCWP < 18 mm Hg, = 18 mm Hg i dla CS dla przewidywania
PCWP <18 mm Hg, 2 18 mm Hg

ADHF CS Razem
AUC 0,676 0,762 0,751
95% CI [0,418; 0,934] [0,522;1,00] [0,595; 0,906]
Proponowany punkt odciecia 15,4 15,1 15,2
Czutos¢ 100,0% 100,0% 96,0%
Swoistos¢ 33,3% 33,3% 40,0%

Analiza czutoSci 1 specyficznoSci metody nieinwazyjnej (E/e’'medial)
w szacowaniu podwyzszonego ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych wykazata
w grupie ADHF czuto$¢ na poziomie 84,2% i specyficzno$¢ na poziomie 83,3%
(AUC = 0,868), natomiast w grupie CS czuto$¢ 100% oraz specyficznos¢ 33,3%
(AUC=0,762).

86



Proponowany punkt odciecia dla warto$ci E/e’'medial do oszacowania PCWP

> 18 mm Hg wynosi w grupie ADHF 28,4, natomiast w grupie CS 14,4 (tab. 34).

Tabela 34. Analiza czutosci specyficznosci i ROC dla E/e’medial w grupie ADHF i CS
dla przewidywania PCWP < 18 mm Hg, = 18 mm Hg

ADHF CS Razem
AUC 0,868 0,762 0,849
95% CI [0,722; 1,00] [0,511;1,00] [0,732; 0,965]
Proponowany punkt odciecia 28,4 14,4 21,4
Czutos¢ 84,2% 100,0% 92,3%
Swoistos¢ 83,3% 33,3% 53,3%

13. Korelacje parametrow mierzonymi za pomocg Dopplera tkankowego z

wynikami otrzymanymi w wyniku cewnikowania tetnicy ptucnej

W tabeli 35 przedstawiono Kkorelacje czasu rozkurczu izowolumetrycznego
(IVRT) z parametrami hemodynamicznymi u pacjentow z ADHF i CS. Analiza korelacji
IVRT wykazala istotng statystycznie korelacje z PCWP (r = -0,48, p < 0,05) w grupie
pacjentow z ADHF (ryc. 15). Wykazano réwniez istotng statystycznie korelacje
u pacjentow w CS ze S$rednim ciSnieniem w tetnicy ptucnej (PAPm) (r = -0,58,
p < 0,05). Analiza catej badanej grupy wykazata, ze ciSnienia panujace w tetnicy ptucnej
(skurczowe, rozkurczowe, Srednie oraz ci$nienie zaklinowania w kapilarach ptucnych)

istotnie statystycznie korelowaty z IVRT.
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Tabela 35. Korelacja czasu rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT) z parametrami

hemodynamicznymi u pacjentéw z ADHF i CS

ADHF CS Razem
R p value R p value R p value
co 0,21 0,3517 -0,36 0,1670 0,05 0,7898
PAPs -0,28 0,2142 -0,43 0,0935 -0,33 0,0485
PAPd -0,49 0,0474 -0,63 0,0965 -0,48 0,0155
PAPm -0,35 0,1156 -0,58 0,0188 -0,41 0,0128
PCWP -0,48 0,0285 -0,46 0,0748 -0,46 0,0039
TPG -0,13 0,5877 -0,08 0,7691 -0,10 0,5699
CvP -0,41 0,0619 -0,17 0,5226 -0,33 0,0432
Y% 0,26 0,2573 0,17 0,5181 0,28 0,0952
SVR -0,23 0,3114 0,36 0,1739 -0,06 0,7243
PVR -0,26 0,2510 -0,04 0,8829 -0,15 0,3715
CI 0,23 0,3119 -0,36 0,1657 -0,03 0,8827
PAO; 0,48 0,0500 -0,48 0,1920 0,27 0,1839
ADHF
r=-0,48; p=0,0285

50 1

40 -

pcwp 30 -

[mm Hg] 5¢ -

10 A

0 T - T - . . . .
0 20 40 60 80 100 120 140 160
IVRT
[cm/s]

Rycina 15. Zalezno$¢ pomiedzy IVRT a PCWP u pacjentéw z zaostrzeniem

niewydolno$ci serca

W tabeli 36 przedstawiono analize korelacji predkosci fali wczesnej naptywu
mitralnego (E) z parametrami hemodynamicznymi u pacjentéw z ADHF i CS. W grupie
pacjentow ze wstrzagsem kardiogennym wykazano istotna statystycznie korelacje

pomiedzy predkoscig fali wczesnej naptywu mitralnego a ci$nieniem skurczowym
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(r=0,58,p <0,05)isrednim w tetnicy ptucnej (ryc. 16) (r = 0,65, p < 0,01). Predkos¢ fali

E korelowata z PCWP w catej badanej grupie (r = 0,36, p < 0,05).

Tabela 36. Analiza korelacji predkosci fali E z parametrami hemodynamicznymi

u pacjentéw z ADHF i CS
ADHF CS Razem
R p R p value R p value
value
co 0,34 0,0996 0,36 0,1754 0,19 0,2423
PAPs 0,15 0,4806 0,58 0,0192 0,41 0,0086
PAPd 0,03 0,8931 0,42 0,3013 0,22 0,2551
PAPm 0,13 0,5324 0,65 0,0068 0,43 0,0056
PCWP 0,13 0,5305 0,40 0,1274 0,36 0,0211
TPG 0,34 0,0976 0,35 0,1884 0,37 0,0169
CvP -0,22 0,2847 0,23 0,3872 -0,07 0,6535
Y% 0,41 0,0425 -0,05 0,8454 0,22 0,1663
SVR -0,18 0,3941 -0,47 0,0695 -0,13 0,4146
PVR 0,10 0,6295 0,24 0,3769 0,24 0,1273
CI 0,37 0,0662 0,26 0,3263 0,08 0,6117
PAO; -0,08 0,7561 0,12 0,7650 0,01 0,9559
CS
r=0,65;p=0,0068
60 A
50 A ¢
PAP 0 ¢
[mm Il-;lg] ;g 1 : * 2 ¢
2
10 -
0 - - - . . . .
0 20 40 60 80 100 120 140 160
E
[cm/s]

Rycina 16. Zalezno$¢ pomiedzy Srednim ciSnieniem w tetnicy ptucnej (PAPm)

a predkoscia fali wczesnej naptywu mitralnego (E) u chorych

we wstrzgsie kardiogennym
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W tabeli 37 przedstawiono analize korelacji predkosci fali przedsionkowej
naptywu mitralnego (A) z parametrami hemodynamicznymi u pacjentow z ADHF i CS.
Wykazano istotng ujemng korelacje pomiedzy predkoscia fali przedsionkowej naptywu
mitralnego (A) a PCWP w grupie pacjentow we wstrzasie kardiogennym (ryc. 17)
(r = -0,52, p < 0,05). Zalezno$¢ ta utrzymywata sie w analizie catej badanej grupy

i dotyczyta rowniez Sredniego i skurczowego ci$nienia w tetnicy ptucne;j.

Tabela 37. Analiza korelacji predkosci fali A z parametrami hemodynamicznymi

u pacjentéw z ADHF i CS
ADHF CS Razem

R p value R p value R p value
co -0,09 0,6824 0,15 0,5784 0,12 0,4567
PAPs -0,33 0,1274 -0,26 0,3312 -0,52 0,0007
PAPd -0,24 0,3133 -0,41 0,3167 -0,44 0,0212
PAPm -0,34 0,1089 -0,46 0,0740 -0,54 0,0004
PCWP -0,34 0,1084 -0,52 0,0386 -0,50 0,0011
TPG -0,15 0,4886 -0,13 0,6348 -0,26 0,1135
CVP -0,28 0,1955 -0,27 0,3173 -0,18 0,2679
Y -0,21 0,3385 -0,22 0,4138 -0,27 0,0921
SVR 0,09 0,6809 -0,05 0,8454 -0,10 0,5521
PVR -0,18 0,4005 -0,16 0,5563 -0,35 0,0277
CI -0,05 0,8294 0,45 0,0782 0,36 0,0235
PAO; -0,04 0,8768 0,20 0,6059 0,00 0,9879
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Rycina 17. Zalezno$¢ pomiedzy predkoscia fali A a PCWP u chorych we wstrzgsie

kardiogennym

W tabeli 38 przedstawiono analize korelacji pomiedzy stosunkiem predkosci fali
wczesnej (E) i przedsionkowej (A) naplywu mitralnego (E/A) a parametrami
hemodynamicznymi u pacjentow z ADHF i CS. Wykazano dodatnig korelacje pomiedzy
E/A a ciSnieniem w tetnicy ptucnej (skurczowym, rozkurczowym i $srednim) (dla PAPm
r = 048, p < 0,05). Podobna zalezno$¢ wykazano pomiedzy E/A a PCWP w grupie
pacjentow z ADHF (r = 0,51, p < 0,05), korelacja ta utrzymywata sie réwniez, gdy
analizowano obydwie badane grupy razem (r = 0,58, p < 0,001). Zaobserwowano silng
zalezno$¢ pomiedzy E/A a Srednim ciSnieniem w tetnicy ptucnej (r = 0,64, p < 0,001)

w obydwu badanych grupach (ryc. 18).
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Tabela 38. Analiza korelacji pomiedzy E/A z parametrami hemodynamicznymi

u pacjentéw z ADHF i CS
ADHF CS Razem
R p value R p value R p value
co 0,10 0,6487 0,13 0,6210 -0,05 0,7401
PAPs 0,42 0,0482 0,45 0,0795 0,59 0,0001
PAPd 0,48 0,0378 0,47 0,2433 0,55 0,0028
PAPm 0,48 0,0217 0,61 0,0121 0,64 0,0001
PCWP 0,51 0,0124 0,45 0,0839 0,58 0,0001
TPG 0,32 0,1383 0,31 0,2423 0,38 0,0162
CvP 0,25 0,2430 0,20 0,4509 0,18 0,2750
Y% 0,16 0,4601 0,00 0,9914 0,18 0,2711
SVR 0,07 0,7436 -0,25 0,3446 0,08 0,6267
PVR 0,32 0,1319 0,27 0,3163 0,42 0,0081
CI 0,12 0,5713 -0,04 0,8966 -0,25 0,1208
PAO; -0,24 0,3280 0,08 0,8312 -0,16 0,4309
ADHF + CS
r=0,64;p=0,0001
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PAPm 40
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Rycina 18. Zalezno$¢ pomiedzy stosunkiem E/A a PAPm w catej badanej grupie

(ADHF + CS)
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W tabeli 39 przedstawiono analize korelacji pomiedzy predkoscia w fazie
skurczowej przeptywu w zytach ptucnych (S) a parametrami hemodynamicznymi
u pacjentow z ADHF i CS. U pacjentéw we wstrzasie kardiogennym wystepowata istotna
zalezno$¢ pomiedzy predkoscig przepltywu w fazie skurczowej w zytach plucnych
a objetoscia wyrzutowa (SV) (r = -0,55, p < 0,05), zalezno$¢ ta utrzymywata sie takze,
gdy analizowano obydwie grupy jednocze$nie (r =-0,51, p < 0,01).

Tabela 39. Analiza korelacji pomiedzy predkoscig w fazie skurczowej przeptywu

w zytach ptucnych (S) z parametrami hemodynamicznymi u pacjentéw z ADHF i CS

ADHF CS Razem

R p value R p value R p value
co -0,50 0,0157 -0,35 0,1878 -0,26 0,1145
PAPs -0,05 0,8250 -0,14 0,6114 -0,31 0,0512
PAPd 0,06 0,7966 -0,40 0,3294 -0,28 0,1580
PAPm 0,00 0,9937 -0,21 0,4272 -0,32 0,0463
PCWP 0,05 0,8362 -0,24 0,3620 -0,27 0,0948
TPG -0,03 0,8819 0,10 0,7062 -0,13 0,4237
CvP -0,02 0,9139 -0,47 0,0658 -0,11 0,4964
SV -0,46 0,0286 -0,55 0,0258 -0,51 0,0010
SVR 0,25 0,2405 0,44 0,0859 0,15 0,3539
PVR 0,13 0,5417 0,23 0,3941 -0,06 0,7032
CI -0,40 0,0591 0,01 0,9697 0,00 0,9875
PAO; -0,33 0,1954 -0,27 0,4860 -0,32 0,1138

W tabeli 40 przedstawiono analize korelacji pomiedzy predkoscia w fazie
rozkurczowej przeptywu w zytach ptucnych (D) a parametrami hemodynamicznymi u
pacjentow z ADHF i CS. Zarejestrowano dodatnig korelacje pomiedzy predkoscia
przeptywu w zytach ptucnych w fazie rozkurczowej (D) a ci$nienie skurczowym
w tetnicy ptucnej (PAPs) (r = 0,52, p < 0,001), gradientem przezptucnym (r = 0,54,
p < 0,001) oraz oporem plucnym (PVR) (r = 0,54, p < 0,001), ta istotna zaleznos$¢

utrzymywata sie podczas osobnej i tacznej analizy grup.
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Tabela 40. Analiza korelacji pomiedzy predkoscia fali D a parametrami

hemodynamicznymi u pacjentéw z ADHF i CS

ADHF CS Razem
R p value R p value R p value
co -0,17 0,4170 0,12 0,6559 -0,11 0,5160
PAPs 0,52 0,0088 0,55 0,0280 0,52 0,0007
PAPd 0,43 0,0566 -0,14 0,7342 0,40 0,0367
PAPm 0,50 0,0129 0,37 0,1607 0,46 0,0026
PCWP 0,30 0,1502 -0,04 0,8939 0,21 0,1850
TPG 0,46 0,0241 0,65 0,0062 0,54 0,0004
CvP 0,01 0,9709 0,07 0,7850 0,02 0,8821
SV -0,07 0,7619 0,07 0,7947 -0,02 0,9098
SVR 0,21 0,3152 -0,11 0,6761 0,16 0,3192
PVR 0,52 0,0099 0,50 0,0484 0,54 0,0003
CI -0,05 0,8227 0,18 0,5016 -0,05 0,7544
PAO; 0,24 0,3424 -0,07 0,8647 0,10 0,6149

W tabeli 41 przedstawiono analize korelacji miedzy stosunkiem przeptywu

w zylach plucnych w

czasie

skurczu i

rozkurczu (S/D)

a parametrami

hemodynamicznymi u pacjentow z ADHF i CS. Zanotowano istotng ujemng korelacje

pomiedzy S/D a PAPm (r = -0,56, p < 0,001) oraz S/D a ciSnieniem zaklinowania

w kapilarach ptucnych (r =-0,38, p < 0,05) w catej analizowanej populacji.
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Tabela 41. Analiza korelacji pomiedzy stosunkiem S/D z parametrami

hemodynamicznymi u pacjentéw z ADHF i CS

ADHF CS Razem

R p value R p value R p value
co -0,26 0,2236 -0,13 0,6248 -0,04 0,8166
PAPs -0,39 0,0646 -0,57 0,0223 -0,58 0,0001
PAPd -0,22 0,3703 -0,05 0,9103 -0,45 0,0191
PAPm -0,35 0,1014 -0,51 0,0452 -0,56 0,0002
PCWP -0,21 0,3411 -0,26 0,3273 -0,38 0,0167
TPG -0,29 0,1759 -0,49 0,0546 -0,41 0,0096
CvP -0,10 0,6441 -0,39 0,1341 -0,13 0,4432
SV -0,35 0,1008 -0,19 0,4882 -0,31 0,0534
SVR 0,15 0,5026 0,19 0,4921 -0,02 0,8959
PVR -0,19 0,3745 -0,35 0,1878 -0,40 0,0115
CI -0,21 0,3280 -0,04 0,8795 0,12 0,4687
PAO; -0,46 0,0659 0,05 0,8984 -0,28 0,1642

14. Analiza korelacji pomiedzy parametrami mierzonymi za pomoca TDI

a parametrami hemodynamicznymi

W tabelach 42-44 przedstawiono analize korelacji pomiedzy predkoscia
wczesnego ruchu rozkurczowego piers$cienia mitralnego mierzonym po stronie bocznej
(e’lateral), przysrodkowej (e’'medial) oraz e’'mean wyliczonej jako warto$¢ Srednia
z €'lateral i e’'medial a parametrami hemodynamicznymi u pacjentow z ADHF i CS.
Predko$¢ wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia mitralnego mierzonego po
stronie bocznej (r = 0,74, p < 0,01) (ryc. 19), przysrodkowej (r = 0,50, p < 0,05)
i Srednia wartos$¢ tych predkosci (r = 0,66, p < 0,01) koreluje z wielko$cia gradientu

przezptucnego u chorych we wstrzgsie kardiogennym.
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Tabela 42. Analiza korelacji pomiedzy predkoscig wczesnego ruchu rozkurczowego

pierScienia mitralnego (e’lateral) a parametrami hemodynamicznymi u pacjentéw

z ADHF i CS
ADHF CS Razem

R p value R p value R p value
co 0,13 0,5602 0,27 0,3046 0,19 0,2372
PAPs 0,01 0,9742 0,41 0,1126 0,07 0,6877
PAPd -0,11 0,6521 -0,42 0,3013 -0,27 0,1582
PAPm 0,07 0,7608 0,24 0,3809 0,06 0,7017
PCWP -0,01 0,9501 -0,24 0,3786 -0,08 0,6121
TPG 0,14 0,5182 0,74 0,0011 0,32 0,0440
CVP -0,04 0,8592 0,28 0,3012 0,01 0,9443
SV 0,21 0,3326 -0,13 0,6207 0,12 0,4775
SVR 0,01 0,9566 -0,31 0,2371 -0,17 0,3050
PVR 0,03 0,8765 0,55 0,0267 0,12 0,4519
CI -0,02 0,9244 0,17 0,5358 0,10 0,5272
PAO; 0,12 0,6299 -0,35 0,3558 0,03 0,8977

Tabela 43. Analiza korelacji pomiedzy predkoscig wczesnego ruchu rozkurczowego

pierScienia mitralnego (e’medial) a parametrami hemodynamicznymi u pacjentow

z ADHF i CS
ADHF CS Razem

R p value R p value R p value
co -0,03 0,8744 0,46 0,0726 0,29 0,0672
PAPs -0,03 0,8924 0,43 0,0968 -0,24 0,1356
PAPd -0,04 0,8654 -0,10 0,8204 -0,29 0,1267
PAPm 0,00 0,9956 0,19 0,4807 -0,26 0,0956
PCWP -0,03 0,9024 -0,12 0,6520 -0,32 0,0410
TPG -0,08 0,7032 0,50 0,0497 0,01 0,9414
CVP 0,07 0,7523 0,23 0,3931 0,08 0,6410
SV 0,03 0,8968 0,00 0,9914 -0,07 0,6656
SVR 0,05 0,8094 -0,14 0,6130 -0,21 0,1885
PVR 0,01 0,9767 0,27 0,3073 -0,14 0,3844
CI -0,21 0,3059 0,50 0,0501 0,36 0,0223
PAO; 0,09 0,7098 0,28 0,4720 0,13 0,5085
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Tabela 44. Analiza korelacji pomiedzy predkoscig wczesnego ruchu rozkurczowego

Yyl

pier$cienia mitralnego — warto$¢ Srednia predkosci wczesnego ruchu rozkurczowego

pierScienia mitralnego (e’mean) a parametrami hemodynamicznymi u pacjentow

z ADHF i CS
ADHF CS Razem
R p value R p value R p value
co 0,10 0,6504 0,36 0,1739 0,28 0,0755
PAPs -0,08 0,7109 0,42 0,1080 -0,12 0,4401
PAPd -0,16 0,4751 -0,23 0,5878 -0,36 0,0573
PAPm -0,01 0,9592 0,21 0,4323 -0,13 0,4160
PCWP -0,06 0,7703 -0,17 0,5251 -0,22 0,1586
TPG 0,00 1,0000 0,66 0,0058 0,14 0,3717
CvVP 0,00 0,9861 0,25 0,3438 0,06 0,7222
Y% 0,14 0,5196 -0,13 0,6287 0,05 0,7382
SVR -0,02 0,9069 -0,19 0,4782 -0,23 0,1426
PVR -0,03 0,8730 0,45 0,0803 -0,06 0,7287
CI -0,07 0,7503 0,35 0,1891 0,24 0,1230
PAO; 0,08 0,7533 -0,12 0,7650 0,07 0,7293
CS
r=0,74;p=0,0011
35 .
30
25
TPG 20
[mm Hg] 15
10
5

e'lateral

12

14

16

Rycina 19. Zalezno$¢ miedzy gradientem przezptucnym (TPG) a e’lateral u chorych

we wstrzgsie kardiogennym
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15. Analiza korelacji stosunku fali wczesnej naptywu mitralnego do predkosci

wczesnego ruchu rozkurczowego pierscienia mitralnego

W tabeli 45 przedstawiono analiza korelacji stosunku fali wczesnej naptywu
mitralnego (E) do S$redniej predkosSci wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia
mitralnego (e’'mean) — E/e’mean — z parametrami hemodynamicznymi u pacjentéw
z ADHF i CS. Stosunek E/e’mean istotnie koreluje z ci$nieniem zaklinowania
w kapilarach ptucnych (PCWP) (r = 0,50, p < 0,001) we wspdlnej analizie badanych grup
(ryc. 20).

Tabela 45. Analiza korelacji E/e’'mean z parametrami hemodynamicznymi u pacjentéw

z ADHF i CS

ADHF CS Razem

R p value R p value R p value
co 0,09 0,6740 -0,15 0,5790 -0,17 0,2843
PAPs 0,32 0,1158 -0,06 0,8156 0,47 0,0019
PAPd 0,34 0,1331 0,42 0,3013 0,53 0,0029
PAPm 0,22 0,2817 0,19 0,4762 0,48 0,0015
PCWP 0,22 0,2808 0,49 0,0526 0,50 0,0008
TPG 0,37 0,0714 -0,38 0,1522 0,19 0,2344
CvP 0,04 0,8438 -0,04 0,8702 0,03 0,8360
SV 0,06 0,7940 -0,04 0,8924 0,07 0,6551
SVR 0,01 0,9592 -0,08 0,7700 0,17 0,2804
PVR 0,28 0,1720 -0,26 0,3331 0,31 0,0510
CI 0,28 0,1683 -0,13 0,6246 -0,20 0,2086
PAO; -0,30 0,2149 0,05 0,8984 -0,18 0,3636
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Rycina 20. Zalezno$¢ pomiedzy PCWP a E/e’mean w catej badanej grupie

W tabeli 45 przedstawiono analize korelacji stosunku fali wczesnej naptywu

mitralnego (E) do predkosci wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia mitralnego

mierzonego po stronie bocznej

(e’lateral) z parametrami

hemodynamicznymi

u pacjentéw z ADHF i CS. Wystepuje zaleznos$¢ pomiedzy E/e’lateral a PCWP (r = 0,51,

p < 0,05) w grupie pacjentéw we wstrzasie kardiogennym (ryc. 21).

Tabela 45. Analiza korelacji E/e’lateral z parametrami hemodynamicznymi u pacjentow

z ADHF i CS
ADHF CS Razem

R p value R p value R p value
co -0,04 0,8369 -0,19 0,4917 -0,14 0,3735
PAPs 0,10 0,6352 0,03 0,9094 0,27 0,0918
PAPd 0,25 0,2906 0,61 0,1077 0,47 0,0107
PAPm 0,04 0,8406 0,24 0,3721 0,29 0,0731
PCWP 0,13 0,5551 0,51 0,0420 0,35 0,0260
TPG 0,14 0,5039 -0,34 0,1918 0,03 0,8374
CVP 0,02 0,9145 0,03 0,9262 0,05 0,7639
SV -0,13 0,5516 0,03 0,9053 -0,06 0,7345
SVR 0,09 0,6861 0,04 0,8882 0,16 0,3369
PVR 0,17 0,4402 -0,22 0,4117 0,17 0,2956
CI 0,13 0,5300 -0,10 0,7040 -0,10 0,5418
PAO; -0,35 0,1547 0,15 0,7001 -0,18 0,3753
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Rycina 21. Zalezno$¢ pomiedzy PCWP a E/e’lateral u pacjentéw we wstrzasie

kardiogennym

W tabeli 46 przedstawiono analize korelacji stosunku fali wczesnej naptywu
mitralnego (E) do predkosci wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia mitralnego
mierzonego po stronie przysrodkowej (e’medial) z parametrami hemodynamicznymi
u pacjentow z ADHF i CS. Analiza wspo6lna obydwu grup (ADHF oraz CS) wykazata
istotng zalezno$¢ pomiedzy E/e’'medial a PAPs (r = 0,51, p < 0,001), PAPd (r = 0,51,
p<0,01), PAPm (r=0,52,r<0,001) oraz PCWP (r=0,53, p < 0,001).

Tabela 46. Analiza korelacji E/e’medial z parametrami hemodynamicznymi u pacjentow
z ADHF i CS

ADHF CS Razem

R p value R p value R p value
co 0,23 0,2596 -0,28 0,2996 -0,16 0,3049
PAPs 0,31 0,1278 0,06 0,8199 0,51 0,0008
PAPd 0,29 0,1981 0,23 0,5878 0,51 0,0044
PAPm 0,24 0,2409 0,32 0,2216 0,52 0,0005
PCWP 0,23 0,2598 0,46 0,0709 0,53 0,0004
TPG 0,43 0,0327 -0,11 0,6789 0,26 0,1055
CVP 0,05 0,7947 0,07 0,7851 0,04 0,8113
SV 0,20 0,3378 -0,19 0,4917 0,16 0,3158
SVR -0,13 0,5260 -0,17 0,5204 0,14 0,3994
PVR 0,24 0,2454 0,02 0,9311 0,34 0,0307
CI 0,38 0,0612 -0,43 0,0951 -0,28 0,0815
PAO; -0,33 0,1679 -0,33 0,3807 -0,22 0,2533
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16. Szacowanie systemowego oporu obwodowego (SVR) za pomoca

echokardiografii doplerowskiej

Srednia warto$¢ SVR w grupie ADHF wynosita 20,91 j. Wooda, w grupie CS 18,36 j.
Wooda, a w catej badanej grupie 19,82 j. Wooda. Srednia warto$¢é MVR/VTI LVOT
wynosita 0,351 (0,11-0,65). Nie wykazano istotnej korelacji pomiedzy SVR i MVR/VTI
LVOT w badanej populacji.

V. DYSKUSJA

1. Analiza podstawowych danych klinicznych oraz $miertelnosci u pacjentow

z ostra niewydolnos$cia serca

Wstrzgs kardiogenny jako powiktanie ACS moze pojawi¢ sie w nastepstwie
niestabilnej choroby wiencowej, zawatlu serca bez uniesienia ST oraz zawatu serca
z uniesieniem ST (97). Definicja, etiologia, czesto$§¢ wystepowania oraz Kkryteria
kwalifikacji do wielu badan dotyczacych CS wykazujg znaczace réznice. Kryterium
wiaczenia do niniejszego badania byt wstrzas kardiogenny w wyniku ACS z utrzymujaca
sie hipotensja i objawami hipoperfuzji obwodowej. Pacjenci z NSTEMI stanowili 41%,
a ze STEMI 59% badanych pacjentéw w CS.

Wedtug amerykanskich statystyk Sredni wiek pacjentdow we wstrzasie
kardiogennym mieSci sie w przedziale 70-73 lata (16). W niniejszym badaniu Sredni
wiek pacjentéw z ACS powiktanym wstrzagsem kardiogennym wynosi 63 lata, ponadto
zauwazono statystycznie istotng réznice w wieku chorych z ADHF i CS (51 vs. 63 lata).
Stosunkowo niska $rednia wieku pacjentéw w CS najprawdopodobniej jest zwigzana
z faktem, ze wiek pacjentéw ze STEMI w Polsce jest wciaz nizszy od Sredniej w krajach
Europy Zachodniej i Stanach Zjednoczonych. Z kolei w statystykach swiatowych Srednia
wieku chorych z ADHF wynosi: 75 lat w Stanach Zjednoczonych i 71 lat w Europie, z tym
ze w krajach skandynawskich jest to ponad 80 lat, a w krajach Europy Srodkowo-
Wschodniej ponizej 70 lat. Warto zauwazy¢, Ze w niniejszym badaniu ponad 30%

badanych w grupie ADHF stanowili z pacjenci z kardiomiopatia rozstrzeniows,
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arytmogenng dyspalzja prawej komoryi kardiomiopatia pozapalng, ktore czesSciej
dotycza os6b mtodszych. Reszte stanowili pacjenci z CAD, w tym 43,3% z nich stanowili
chorzy po zawale serca, ktérzy jak wspomniano powyzej, w Europie Srodkowo-
Wschodniej sa3 mtodsi w poréwnaniu z pacjentami z Europy Zachodniej i Stanéw
Zjednoczonych (98).

Hasadai i wsp. badali czesto$¢ wystepowania choréb wspdétistniejacych
w populacji chorych we wstrzgsie kardiogennym. Okreslono, ze czesto$¢ wystepowania
nadci$nienia tetniczego wynosi 40-59%, hiperlipidemii — 28-42%, a cukrzycy typu 2
— 21-34% (16). W niniejszym badaniu wykazano, Ze czestoS¢ wystepowania
nadci$nienia tetniczego (48,1%) i hiperlipidemii (37%) nie odbiegaty od Srednich
warto$ci publikowanych w dotychczasowych doniesieniach. Natomiast czestos¢
wystepowania cukrzycy typu 2 byta znacznie wyzsza i wynosita w badanej grupie
pacjentow w CS 44,4%.

Trzydziestodniowa $miertelnos¢ we CS wedtug réznych zZrodet mieSci sie
w przedziale 63-73% (16,99). Smiertelno$¢ wéréd pacjentéw leczonych z powodu
zawatu serca powiktanego wstrzgsem kardiogennym w doswiadczonych osrodkach
wynosi ponizej 50% (100,101). W niniejszym badaniu wykazano $miertelno$¢
30-dniowa na poziomie 48%. Ten wynik udato sie uzyska¢ najprawdopodobniej
w zwigzku z prowadzeniem niniejszego badania w 24-godzinnym systemie leczenia ACS,
a co za tym idzie szybkiemu wdrozeniu leczenia reperfuzyjnego pod postacig pierwotnej
PCI oraz mozliwosci leczenia w warunkach intensywnej terapii kardiologicznej. Ponad
siedemdziesigt procent pacjentow we CS miato wykonane PCI przy przyjeciu.
Intensywna terapia kardiologiczna stwarza warunki do zastosowanie wielu urzadzen do
wspomagania oddechu, krazenia i leczenia nerkozastepczego. Podjecie w odpowiednim
czasie i przez doSwiadczony personel medyczny decyzji o intubacji
i wentylacji mechanicznej, ktéra byta stosowana w az 96% przypadkow pacjentow z CS,
zastosowanie u 92% z nich IABP oraz wdrozenie ciagtej filtracji zylno-zylnej (CVVH)
u 11% chorych z pewnos$cig istotnie wptyneto na stosunkowo dobre wyniki

$miertelnos$ci trzydziestodniowe;j.
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2. Analiza charakterystyki biochemicznej

Zarejestrowatem istotne statystycznie roznice w stezeniu kreatyniny, ALAT,
D-dimeréw, Tnl, glukozy, cholesterolu catkowitego pomiedzy badanymi grupami.
Wyzsze warto$ci tych parametrow stwierdzono u pacjentow w grupie CS, co
najprawdopodobniej byto spowodowane ACS i rozwijajgcym sie wstrzagsem
kardiogennym 1 zwigzanej z nim hipoperfuzji obwodowej, aktywacji uktadu
adrenergicznego i rozwijajacg sie uogolniong reakcja zapalng (102). Istotnie wyzszy
poziom glukozy oraz cholesterolu catkowitego w grupie CS byt najprawdopodobniej
spowodowany kilkoma czynnikami: wiekszg czestoScia wystepowania dotychczas
niezdiagnozowanej cukrzycy typu 2 oraz hiperlipidemii; z1g kontrolg czynnikéw ryzyka
oraz ciezkiego stanu ogolnego pacjentow w tej grupie. PodwyZszone stezenie glukozy u
pacjentow ze STEMI wigze sie z gorszym rokowaniem i czestszym wystepowaniem
wstrzasu kardiogennego (103). Zaobserwowano rowniez podwyZszone stezenie biatka
C-reaktywnego (CRP) w obydwu grupach. Niektére dane wskazuja, ze podwyzszone
stezenie biatka CRP i czynnika martwicy nowotworow alfa (TNF alfa) u pacjentéw z
zawatem serca powoduje wzrost aktywacji molekut adhezyjnych, zwiekszenie produkcji
wolnych rodnikéw tlenowych oraz wzrost stezenia leukocytéw. Ich aktywnos$¢
cytotoksyczna moze czeSciowo by¢ odpowiedzialna takze za hiperglikemie (104).

W grupie pacjentow z ADHF w por6éwnaniu z CS zanotowano tendencje do
tagodnej hiponatremii (136,4 vs. 138,8 mmol/l; p < 0,05), co bylo spowodowane
najprawdopodobniej intensywnym stosowaniem diuretykOw przez pacjentéw w grupie
ADHF. Stezenie troponiny I byto istotnie statystycznie wyzsze w grupie CS (2,7 vs. 163;
p <0,0001), co wynika z etiologii zwigzanej z ACS.

3. Rola BNP/NT-proBNP

Dowiedziono, ze prawidtowe warto$sci NT-proBNP oraz BNP pozwalajg
wykluczy¢ niewydolno$¢ serca jako przyczyne duszno$ci w warunkach oddziatu
ratunkowego. Stezenie BNP we krwi pomaga zidentyfikowa¢ pacjentéw z zaostrzeniem
niewydolnos$ci serca. Przyjeto, Ze pacjenci ze stezeniem NT-proBNP < 300 pg/ml

i BNP < 100 pg/ml majg niskie prawdopodobienstwo, ze obecng przyczyng zaostrzenia
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objawdw jest niewydolno$¢ serca. Natomiast przy stezeniu BNP > 500 pg/ml
rozpoznanie niewydolno$ci serca jest bardzo prawdopodobne. Wyniki znajdujace
pomiedzy tymi warto$ciami znajduja sie w tak zwanej ,szarej strefie”, kiedy to dla
pewnego rozpoznania niewydolnoSci serca potrzebne jest uzyskanie dodatkowych
dowodoéw klinicznych. Jednak czutos¢ diagnostyczna BNP moze by¢ niewystarczajgca w
przypadku ostrego obrzeku ptuc, kiedy to podwyzszone wartoSci rejestruje sie w
poOzniejszym okresie. Peptyd natriuretyczny typu B jest niepodwyzszony lub minimalnie
podwyzszony, jezeli nie dochodzi do podwyzszenia ciSnienia pdZnorozkurczowego
w lewej komorze, jak przykladowo w stenozie mitralnej czy tamponadzie serca
(105,106). Dowiedziono, takze Ze stezenie BNP i/lub NT-proBNP istotnie koreluje ze
ztym rokowaniem u pacjentow po zawale serca, z niewydolno$cig serca oraz chorych
leczonych na oddziale intensywnej terapii (83,107-109). U chorych z przewlekia
niewydolnos$cig serca stosunek E/Ea = 15 i podwyZszona warto$¢ BNP > 250 pg/ml
wykazuja niezalezng negatywng warto$¢ prognostyczng (83). Opublikowano wyniki
badan wskazujace na wystepowanie zwigzku pomiedzy stezeniem BNP a PCWP oraz
wartoscig E/e’. Wykazano, Ze u pacjentow, ktérych poddano cewnikowaniu prawego
serca, w grupie, gdzie PCWP wynosito > 15 mm Hg stezenie BNP byto > 400 pg/ml, a
E/e’ > 10 (110). Zbadano korelacje miedzy BNP, PCWP i DT. Dowiedziono, ze BNP
dobrze koreluje z PCWP (r = 0,803, p < 0,001) i czasem deceleracji (DT, r = -0,602, p =
0,001) w grupie pacjentéw z zaostrzeniem przewlektej niewydolnosci serca (111).

Chcac zbadac jak ksztattuje sie stezenie BNP przy przyjeciu do szpitala u chorych
we wstrzgsie kardiogennym oraz u pacjentow z ADHF w zaleznoSci od samego
rozpoznania, jak réwniez od wartosci parametrow hemodynamicznych, wykonano taka
analize w obydwu grupach pacjentéow. Wykazano w niniejszym badaniu istotng
statystycznie réznice w warto$ciach stezenia BNP pomiedzy grupami CS i ADHF (742,3
vs. 1499,2 pg/ml; p < 0,05). Gdy analizowano wartoS$ci stezenia BNP w zalezno$ci od
wysoko$ci PCWP okazato sie, ze wyzsze warto$ci BNP wystepujg u pacjentow z PCWP 2
18 mm Hg (648,0 vs. 789,5 pg/ml w grupie CS oraz 638,0 vs. 1601,0 pg/ml w grupie
ADHF) nie byty to jednak roznice istotne statystycznie.
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4. Wymiary jam serca i frakcja wyrzutowa lewej komory

Ramanathan i wsp. zaobserwowali, ze niespetna u potowy pacjentéw z zawatem
serca powiktanym wstrzasem kardiogennym LVEF jest jedynie nieznacznie zmniejszona
(112). W badaniu SHOCK $rednia LVEF ws$réd pacjentow w CS wynosita 30% (113).
Wykazatem, ze frakcja wyrzutowa lewej komory u pacjentow we CS bezposrednio przy
przyjeciu wynosita 25% i byta wyzsza w poréwnaniu z pacjentami z ADHF o 6%.
W kolejnych badaniach wykonanych juz po zabiegu PCI zarejestrowatem wzrost
$redniej wartosci LVEF do poziomu 30,8% (SD 10,7). Wynikato to najprawdopodobniej
z wykonanej rewaskularyzacji jak rowniez zastosowania urzadzen do mechanicznego
wspomagania krazenia oraz wigcznia wlewu amin presyjnych.

[stotne statystycznie réznice w wymiarach jam serca wynikaja przede wszystkim
z naturalnego przebiegu choroby i zachodzgcych zmian morfologicznych
w niewydolnym sercu. W przewlektej niewydolnos$ci serca na skutek zaburzonej funkcji
skurczowej, i jak dowodzi to badanie, zaburzonej réwniez funkcji rozkurczowej lewej
komory, dochodzi do przecigzenia objetoSciowego i patologicznej przebudowy. Zmiany
te doprowadzaja do rozstrzeni lewego serca (LVIDd 71,3 vs. 50,9 mm; p = 0,0001, EDV
261 vs. 112,5 ml; p = 0,0001) i Scienczenia jego Scian (IVSd 9,9 vs. 11,8 mm; p = 0,0059).
Czesto skutkuje to pojawieniem sie niedomykalno$ci mitralnej, ktéra tacznie
ze wzrostem sztywno$ci mie$nia LV powoduje wzrost ciSnienia w LA, potegujac jego
rozstrzen (49,9 vs. 34,2 mm; p = 0,0001). W ten sposéb przyczynia sie do powstania
nadci$nienia ptucnego (PAPm 36,5 vs. 30 mm Hg; p = 0,0083), poszerzenia (RVDd 33 vs.
24,5 mm; p = 0,0008) i przerostu RV oraz pojawienia sie niedomykalnosci tréjdzielnej.
U pacjentéow z ADHF zaobserwowano rowniez wiekszg mase lewej LV (329,1 vs. 204,5 g;
p=0,0027).

U pacjentéw we wstrzgsie kardiogennym obserwuje sie zaburzenia funkcji
skurczowej i rozkurczowej miesnia LV. Nie dochodzi do rozstrzeni jam serca, a wrecz
przeciwnie, ocenia sie, ze u okoto potowy pacjentéw we CS wymiary LV sg zmniejszone
lub prawidiowe (114,115). Podobne obserwacje uczynitem, analizujgc grupe pacjentow
we wstrzgsie kardiogennym wigczonych do niniejszego badania. U wielu pacjentow we
CS nie obserwuje sie poszerzenia lewej komory i jak wspomniano powyzej istotnego

zmniejszenia frakcji wyrzutowej LV. Natomiast skutek znacznego uposledzenia funkcji
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rozkurczowej moze dochodzi¢ nawet do zmniejszenia objetosci poéZnorozkurczowej
lewej komory. Pojawiajgce sie powazne ograniczenie napetniania lewej komory skutkuje
przede wszystkim poszerzeniem prawej komory, zwolniong relaksacjg lewej komory
i/lub wzrostem sztywno$ci LV. Wzrost S$redniego ci$nienia w tetnicy ptucnej
najprawdopodobniej jest powodowany przez ograniczone napetnianie lewej komory, co
z kolei jest spowodowane poszerzeniem prawej komory serca. We CS dochodzi do
upo$ledzenia adaptacyjnego mechanizmu ostrego rozdecia (dylatacji LV), aby
zrownowazy¢ obnizong objeto$¢ wyrzutowa. Skrocony jest czas wyrzutu z lewej
komory, co rowniez zaobserwowatem w swojej pracy, a ma to takze istotny wptyw na
warto$¢ objetosci wyrzutowej. Wydaje sie, Ze waznym mechanizmem objawow ostrej
niewydolnos$ci lewej komory we CS moze by¢ jej ostra niewydolno$¢ rozkurczowa.
Powoduje ona nagly, postepujacy brak mozliwosci utrzymania odpowiedniego
obcigzenia wstepnego (47).

Niektére dotychczasowe doniesienia sugerowaty mozliwo$¢ szacowania ci$nienia
napetniania LV poprzez analize taczng predkosci wczesnego ruchu rozkurczowego
pierScienia mitralnego i szerokosci LA. W przypadku pacjentow w CS taka analiza nie
jest najprawdopodobniej przydatna, gdyz wielko$¢ LA u pacjentow w CS mieSci sie

w granicach normy pomimo podwyzszonego LVEDP.

5. Analiza parametrow hemodynamicznych

Wykazano, ze pacjenci we wstrzasie kardiogennym w poréwnaniu z tymi z ADHF
mieli istotnie statystycznie nizsze PAPs (41,6 vs. 52,9 mm Hg; p < 0,01), PAPd (20,5 vs.
27,3 mm Hg; p < 0,05) i PCWP (30 vs. 36,6 mm Hg; p < 0,001) oraz mniejszy rzut
minutowy serca (3,5 vs.4,1 1/min; p < 0,05) i wskaznik sercowy (1,8 vs. 2,2 1/min/m?; p <
0,0001). Parametry hemodynamiczne dobrze odzwierciedlajg stan kliniczny pacjentow.
Zwraca natomiast uwage duza istotna rdéznica w wartos$ci ciSnien w tetnicy ptucnej,
PCWP oraz warto$ci indeksu sercowego pomiedzy grupami CS a ADHF. Zjawiska
zachodzace w niewydolnym sercu w CHF na drodze mechanizmu kompensujacego
spadek objeto$ci minutowej, powodujg nasilenie patologicznej przebudowy LV z
postepujacym poszerzeniem jam serca. Wraz ze wzrostem sztywnosSci LV pojawia sie

nadci$nienie ptucne. W wyniku wzrostu LVEDP wzrasta ci$nienie w LA. Chorzy z ADHF z
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faktycznie wyzszymi wartoS$ciami ciSnien w tetnicy ptucnej maja jednocze$nie wyzszy
indeks sercowy i sg ,w lepszym” stanie klinicznym, niz chorzy w CS. Chorzy w CS w
sposéb nagty ,stracili” duza cze$¢ objetosci poéZnorozkurczowej LV na skutek nagtej
utraty podatnosci LV. W wielu przypadkach pacjentéw w CS we wczesnej fazie wstrzasu
wystepuje wyrownawcza hiperkineza segmentéw nieobjetych zawatem i czesto jest to
mechanizm niewystarczajacy dla zapewnienia wystarczajacego rzutu serca. Wynika
z tego, Ze to nie ocena frakcji wyrzutowej, ktéra jak wspomniano powyzej jest jedynie
w potowie przypadkéw znacznie obnizona, a ocena funkcji rozkurczowej moze miec

decydujace znaczenie w rokowaniu we wstrzgsie kardiogennym (47,114).

6. Analiza preznosci tlenu mieszanej krwi Zylnej

Opublikowano wyniki badan, w ktérych dowiedziono, ze preznos¢ tlenu
w mieszanej krwi zylnej < 65% S$wiadczy o zaawansowanej hipoperfuzji obwodowej
i zwigzane sg z gorszym rokowaniem (116). W niniejszym badaniu w grupie pacjentéw
z zaostrzeniem niewydolnoSci serca $rednia saturacja mieszanej krwi zylnej wynosita
59,5%. Nie odnotowano istotnej statystycznie roznicy pomiedzy poréwnywanymi
grupami CS i ADHF. Jednak obnizone stezenie tlenu w mieszanej krwi zylnej dobrze
odzwierciedlat stan kliniczny pacjentéw. U wszystkich pacjentow we wstrzasie
kardiogennym, ktorzy zmarli, a wymagali intubacji dotchawiczej oraz wentylacji

mechanicznej, PAO2 wynosita < 65%.

7. Analiza profilu napeiniania LV

Restrykcyjny profil napetniania lewej komory definiowany jest jako E/A > 2
i skrocenie DT < 130-140 ms. Reynolds i wsp. zaproponowali, aby w przypadku
pacjentow we wstrzasie kardiogennym restrykcyjny profil napetniania definiowac
jedynie jako wartosci DT < 140 ms (117).

W grupie pacjentow ADHF zaobserwowatem ,klasyczny” restrykcyjny profil
napetniania LV ze zwiekszeniem wskaznika E/A do > 2,5 i skréceniem DT < 130 ms,

co jest spowodowane faktem, Ze proces chorobowy trwa juz pewien czas i jest zwigzany
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z nasilong patologiczna przebudowa, z towarzyszacym znacznym spadkiem podatnosci
i podwyzszonym ci$nieniem po6Znorozkurczowym w lewej komorze ($rednie PCWP
24,7 mm Hg).

W grupie CS wg. definicji przyjetej przez Reynoldsa zauwazono réwniez cechy
restrykcyjnego profilu napetniania LV. Warto zauwazy¢, ze wsrdd pacjentéow w CS, E/A
wynosito 1,2, a DT — 131,3 ms przy jedynie nieznacznie podwyzszonym PCWP.
Interesujaca jest prawidtowa warto$¢ stosunku E/A w grupie CS. Prawidtowa warto$¢
stosunku E/A (biorgc pod uwage fakt, ze mamy do czynienia z restrykcja) w grupie CS
najprawdopodobniej jest spowodowana niewielkg redukcja wartosci predkosci fali E
(68,6 cm/s) na skutek podwyzszonego LVEDP oraz utrzymujaca sie prawidtowg
predkoscig fali A, co posrednio $wiadczy o utrzymujacej sie waznej komponencie
przedsionkowej w napetnianiu LV u pacjentow we CS. Do skrocenia DT (131,3 ms)
dochodzi z powodu podwyzszonego LVEDP, ktére powoduje szybsze wyrdwnanie sie
ci$nienia pomiedzy LV i LA (69). I to najprawdopodobniej DT jako pierwszy parametr

echokardiograficzny reaguje na nagla istotng zmiane w wartosci LVEDP.

8. Parametry Dopplera tkankowego w ocenie rokowania

Pomimo, Ze pacjenci z niewydolno$cig serca maja podobne globalne zaburzenia
czynno$ci skurczowej mieSnia lewej komory, to objawy Kkliniczne i status
hemodynamiczny (wzér profilu napelniania lewej komory, ci$nienie skurczowe
w tetnicy ptucnej, stopien niedomykalnosci mitralnej) moga réznic sie w sposob istotny.
Czes$¢ tych pacjentow moze miec tylko niewielkie objawy zwigzane z chorobg, kiedy inni
beda cierpieli z powodu znacznie nasilonych objawéw niewydolnosci serca (12).
Badanie doplerowskie dostarcza waznych informacji hemodynamicznych, ktére sa
pomocne przy ocenie ci$nienia napeiniania lewej komory, planowania strategii leczenia
i rokowania.

Wiele parametréw funkcji rozkurczowej lewej komory jest uzywanych do oceny
rokowania. NajczeSciej stosowanym jest czas deceleracji (DT), ktéry tacznie
z restrykcyjnym profilem napeiniania lewej komory jest zwigzany z bardzo ztym
rokowaniem w niewydolno$ci serca (118). Wykazano, Ze nizsze wartoSci e’

(51 cm/s) korespondujg z 2-krotnie wiekszym ryzykiem sercowo-naczyniowym po
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zawale serca. W duzym badaniu populacyjnym, do ktérego wiaczono pacjentéw
z r6znymi schorzeniami serca, wyniki pomiar6w dokonane za pomoca TDI (Em) byty
istotnie zwigzane z rokowaniem. Zalezno$¢ ta byta $cisle zwigzana z danymi klinicznymi
oraz DT < 160 ms, nawet po uwzglednieniu wieku, geometrii lewej komory i wielko$ci
lewego przedsionka (80). W analizie wieloczynnikowej Em ma najwiekszy wptyw na
Smiertelno$¢ sercowag ze wszystkich parametréow TDI. Podobnie jak u pacjentow
z upos$ledzong funkcja rozkurczowg lewej komory. Wang i wsp. zaobserwowali, ze
Em < 3 cm/s wraz z innymi czynnikami funkcji rozkurczowej, witaczajac
w to DT < 140 ms i E/Em > 15 byl najsilniejszym negatywnym czynnikiem
prognostycznym w dtugim okresie obserwacji. Podobne obserwacje uczyniono w tej
samej grupie u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym i przerostem lewej komory, gdzie
podobnie niska warto$¢ Em pogarszata rokowanie pacjentéw z klinicznymi czynnikami
ryzyka, wzrastajacego Scienczenia przegrody miedzykomorowej i pseudonormalnego
lub restrykcyjnego profilu napetniania lewej komory (86). U pacjentéow z idiopatyczna
kardiomiopatig rozstrzeniowa Em byto istotnie nizsze, niz u tych, u ktorych ostatnio
doszto do obrzeku ptuc w poréwnaniu z tymi, ktorzy byli stabilni hemodynamicznie
(81). Natomiast poprawa kliniczna korespondowata ze wzrostem Em. Wczesny ruch
rozkurczowy segmentow miesniowych pierScienia mitralnego jest bardziej czutym
markerem i duzo silniejszym predyktorem rokowania niz E/Em, chociaz ten ostatni sam
w sobie jest bardzo dobrym wskaznikiem warto$ci ciSnienia napetniania lewej komory.
Niezalezna warto$¢ predykcyjna E/Ea = 15 dla $miertelnoSci sercowo-naczyniowej
i hospitalizacji z powodu niewydolno$ci serca zostala potwierdzona w grupie
96 pacjentow z dysfunkcjg lewej komory (84). Zmiany organiczne dokonujgce sie
w miesniu lewej komory po zawale i zmiany w wartosci stosunku E/e’ sg ze sobg Scisle
powigzane. Z tego tez powodu Hillis i wsp. dokonali oceny 47 pacjentéw w 3. dobie i po
8 tygodniach po pierwszym w zyciu przebytym zawale serca. Stosunek E/e’ byt
wyraznie wyzszy u tych, ktérzy mieli zwiekszong LVEDV > 15%, w wyniku dokonanej
patologicznej przebudowy, w poréwnaniu z warto$cig zaobserwowang u pacjentéw bez
patologicznej przebudowy mie$nia LV (19 vs. 10) (119). U pacjentow z E/e’
> 15 zaobserwowano wyrazny wzrost indeksowanej do powierzchni ciata objetosci
poznorozkurczowej lewej komory (9.3 vs. 1.7 ml/m?). Pacjenci z odwracalnym, pod
wplywem zastosowanego leczenia, restrykcyjnym profilem napeiniania majg wysokie

prawdopodobienstwo poprawy i dtuzszego przezycia (120). Oceniano za pomocg TDI
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rokowanie we wzglednie homogennej grupie 391 pacjentéw z zawatem serca STEMI po
zabiegu PCI. Pod uwage brano takie zdarzenia, jak zgon, hospitalizacja z powodu
niewydolnosci serca, kolejny zawat serca. Wykazano, ze pacjenci, u ktérych nie wystgpit
punkt konncowy w poréwnaniu z tymi, u ktérych wystapit cechowali sie: E/A — 1,09 vs.
1,09; p=ns, DT — 199 vs. 201 ms; p=0,8, E/e’ — 10,3 vs. 11,4; p = 0,002, IVRT — 101
vs. 105 ms; p=0,31, (121).

Zarowno patologiczna przebudowa lewej komory, jak i jej postepujace
poszerzenie powoduja podwyzszenie ciSnien napetniania lewej komory.
Echokardiograficznie wyrazone jest to czesto poprzez skrocenie IVRT i DT, zmniejszenie
predkosci e’ oraz wzrost stosunku E/a i E/e’ ktérego to podwyzszona wartos$¢ jak
wspomniano powyzej jest wskaznikiem ztego rokowania po zawale serca. W niniejszym
badaniu dokonano analizy parametréw funkcji rozkurczowej lewej komory wsréd
pacjentow we CS oraz z ADHF, w zaleznoS$ci od przezycia w 30-dniowej obserwacji.
Stwierdzono, Zze wsrdd pacjentéw we CS predko$¢ e’'medial byta istotnie statystycznie
nizsza u tych, ktérzy zamarli (6,5 vs. 4,5 cm/s; p < 0,05). Podobng obserwacje uczyniono
przy parametrze predkosci e’'mean (5,8 vs. 4,4 ms; p < 0,05). Wsrdd pacjentow z ADHF,
odnotowano istotng roznice w wartosci IVRT, ktora byta nizsza w grupie pacjentow
ktdérzy zamarli w poréwnaniu z tymi, ktorzy przezyli (84,9 vs. 56,7 ms; p < 0,05).

Utrzymujacy sie restrykcyjny profil napetniania po zastosowanym leczeniu jest
zwigzany z wyzsza SmiertelnoScia i konieczno$cig transplantacji serca (122).
Wykazatem, Ze zaré6wno pacjenci z ADHF, jak i CS cechowali sie restrykcyjnym profilem
napetniania LV wyrazonym przez skrécenie DT a u pacjentow w ADHF rdéwniez
zwiekszonym stosunkiem E/A, ktory wynosit w tej grupie 2,8. U wszystkich pacjentow
biorgcych udzial w niniejszym badaniu, u ktérych wykonano pdZniej transplantacje
serca, DT byt nizszy niz 130 ms.

U pacjentdw z sepsa i wstrzasem septycznym czesto wystepuja zaburzenia
funkcji rozkurczowej, ktorej pojawienie sie zwigzane jest ze zwiekszong Smiertelnoscia.
Obserwacje te pochodzg z nielicznych badan przeprowadzonych na grupie chorych
leczonych na oddziatach intensywnej terapii. Landesberg i wsp. zauwazyli znaczng
redukcje e’'medial w grupie pacjentow, ktorzy zmarli (9,3 vs. 6,8 cm/s; p = 0,0001).
Potwierdza to przypuszczenia, ze ciezki stan ogolny, hipoperfuzja narzadowa i/lub
stosowanie amin presyjnych moga mie¢ wptyw na funkcje rozkurczowg (108). Warto

jednak zauwazy(, Ze rejestrowane zmniejszone wartosci predkosSci e’ u pacjentéw

110



we wstrzasie septycznym nie sg tak mocno zredukowane jak we wstrzgsie
kardiogennym (5,5 cm/s). Autorzy tych prac mocno podkreslaja, Ze potrzebne sg dalsze

badania w grupie ciezko chorych we wstrzgasie kardiogennym (123)

9. Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory w celu oszacowania wysokosci

ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych

Z punktu widzenia diagnostycznego u pacjentdw we wstrzgsie kardiogennym
kluczowe dla postawienia szybkiej diagnozy i wlaczenia odpowiedniego leczenia jest
okreslenie wysokosci PCWP. Przyjmuje sie, ze PCWP > 18 mm Hg u pacjentow
z zawatem serca i klinicznymi objawami wstrzasu pozwala rozpozna¢ CS. CiSnienie
zaklinowania w kapilarach ptucnych jest wskaZnikiem rokowania u pacjentow
z przewlekta niewydolnoscig serca i w zawale serca powiktanym ostra niewydolnos$cia
lewokomorowg (121). W przypadku pacjentéw z ADHF bardzo trudno jest okresli¢
wartosci progowe PCWP Swiadczace o zaostrzeniu, poniewaz jest to indywidualna
warto$¢ zalezna od wielu czynnikéw klinicznych. Czesto jedynie pomiary wykonywane
w celach diagnostycznych i rokowniczych w czasie dobrostanu i dekompensacji
pozwalaja na okreSlenie tych warto$ci. Arbitralnie zatozono, Ze réwniez w tej grupie
pacjentow zostanie przyjeta wartos¢ PCWP = 18 mmHg jako istotnie podwyZszona.

W literaturze mozna znaleZ¢ niewiele badan przeprowadzonych w populacji
niestabilnych hemodynamicznie pacjentéw. Dowiedziono wystepowanie silnej korelacji
pomiedzy wartos$cig stosunku E/e’ a PCWP u pacjentéow we wstrzagsie kardiogennym
(r=0,9; p < 0,05) (124). Zaréwno PAPs, jak i PCWP moga by¢ wiarygodnie szacowane
za pomoca echokardiografii uzywajac pomiaru czasu deceleracji fali E. Poprzez skrécone
DT (=< 140 ms) mozna z duza precyzja oszacowa¢ PCWP > 20 mm Hg u pacjentow we
wstrzasie kardiogennym (117).

Mullens i wsp. donosili, Ze w grupie pacjentéw z ostra dekompensacja
przewlektej niewydolnoSci serca zarejestrowany zwigzek E/e’ z PCWP byt
niesatysfakcjonujacy, ta obserwacja w szczegdlnosci dotyczyta populacji
z implantowanym CRT (125). Wydaje sie, Ze réznice w wynikach badan mogty wynikac
z wiekszych wymiaréw lewej komory, istotnie obnizonej wielkosci rzutu serca oraz

obecno$ci wspomnianego juz CRT. Zasugerowano, Ze istnienie dodatkowych czynnikow
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mogacych zaktéca¢ poprawnos$¢ wykonanych pomiaréw echokardiograficznych, takich
jak zmiany w strukturze mieSnia sercowego, stopien nasilenia dysfunkcji skurczowe;j
oraz obecno$¢ zsynchronizowanej stymulacji, mogg mie¢ wplyw na wartos¢
prognostyczng pomiarow TDI co do szacowania ciS$nienia napetniania lewej komory.
Obserwacje te mogly miec istotny wptyw na praktyke kliniczng. Wyniki opublikowanych
wczes$niej badan sugerowaty, ze za pomocg parametrow uzyskanych dzieki TDI mozna
modyfikowa¢ dawkowanie lek6w moczopednych w celu wyréwnania objawdéw
niewydolnosci serca (122,126,127).

Niezwykle wazne i ciekawe badanie przeprowadzono w niewielkiej liczebnie
grupie zdrowych ochotnikéw. Zauwazono w nim, ze w grupie pacjentéow z zachowang
frakcja wyrzutowa lewej komory pomiar e’ i/lub Em za pomocg TDI moze dostarczy¢
wiarygodnych informacji dobrze korelujacych z ci$nieniem zaklinowania w lewej
komorze. Firstenberg i wsp. dowiedli, ze E/e’'medial koreluje z PCWP (r > 0,80).
Dodatkowo zauwazono, ze wartosci E/e’ u pacjentow z prawidtowym PCWP
(ok. 10 mm Hg) mieScity sie w przedziale miedzy 6 a 7 (128). Napetnianie lewej komory
u zdrowych ludzi jest inicjowane i wzmacniane poprzez wspomagajace dziatanie
relaksacji mieSnia sercowego. Natomiast u chorych z niewydolnoscig serca napetnianie
komory jest podtrzymywane przez wysokie ci$nienie napeiniania, co jest spowodowane
znacznie ograniczong relaksacjg (129). W wynikach niniejszego badania stwierdzono
istotne korelacje pomiedzy stosunkiem predkosci fali wczesnej naptywu mitralnego i fali
przedsionkowej (E/A) a ciSnieniami panujgcymi w tetnicy plucnej i to zaréwno
skurczowym, rozkurczowym, Srednim, jak i ci$nieniem zaklinowania w kapilarach
ptucnych w grupie pacjentéow z ADHF. Ta istotna dodatnia korelacja utrzymywata sie
takze w analizie obydwu badanych grup pacjentéow tgcznie (E/A do PCWP r = 0,58;
p < 0,0001). Analiza grupy pacjentow we wstrzasie kardiogennym wykazata, ze E/A
bezposrednio i istotnie koreluje ze Srednim ci$nieniem w tetnicy ptucnej (r = 0,61;
p<0,01).

Predko$¢ wczesnego ruchu rozkurczowego pierscienia mitralnego (e’) odnosi sie
do szybkoSci relaksacji mie$nia sercowego (130). Predko$¢ wczesnego ruchu
rozkurczowego pierScienia mitralnego moze by¢ zarejestrowana za pomocg TDI i jest
istotnym elementem oceny funkcji rozkurczowej mies$nia lewej komory (95,131,132).
U ludzi zdrowych e’ wzrasta wraz ze wzrostem gradientu przez zastawke mitralng

w czasie wysitku lub wraz ze wzrostem obcigzenia wstepnego. Natomiast u pacjentéw
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z upo$ledzong relaksacjg mie$nia lewej komory, e’ jest wyjSciowo zredukowane i wraz
ze wzrostem obcigZenia wstepnego nie wzrasta tak bardzo jak to obserwuje sie
w zdrowej populacji przy towarzyszacym wzroScie obcigzenia wstepnego. U o0sdéb
zdrowych e’ wzrasta wraz ze wzrostem gradientu przezmitralnego , tak wiec E/e’ ma
podobng warto$¢ zar6wno w spoczynku, jak i podczas wysitku i zazwyczaj wynosi < 8.
Obnizona warto$¢ e’ jest jednym z najwcze$niejszych i obecnym na wszystkich
poziomach markerem dysfunkcji rozkurczowej miesnia lewej komory. Z uwagi na fakt,
ze warto$¢ e’ pozostaje zmniejszona, a predkos¢ fali wczesnej naptywu mitralnego
wzrasta wraz ze wzrastajgcymi warto$ciami ciSnien napetniania lewej komory, stosunek
E/e’ dobrze koreluje z ciSnieniem napeiniania lewej komory lub ci$nieniem
zaklinowania w kapilarach ptucnych (PCWP) (95,131,132). W dotychczasowych
publikacjach przedstawiano zalezno$¢, w ktérej PCWP 2 20 mm Hg byto zwigzane
z E/Ea 2 15. W niniejszym badaniu zarejestrowaliSmy w grupie pacjentow we wstrzgsie
kardiogennym istotng dodatnia korelacje stosunku E/e’medial z PCWP (r = 0,51, p =
0,0420). W catej badanej grupie z PCWP najlepiej korelowat E/e’mean r = 0,50; p =
0,0008. Wykazano rowniez istotne roznice w wartosciach parametréw uzyskiwanych za
pomocg TDI w grupach ADHF i CS, kiedy podzielono je na podgrupy w zaleznosci od
wysokosci PCWP. W grupie ADHF przy PCWP > 18 mm Hg zarejestrowano wyzsze
wartosci E/A 1,7 vs. 3,3; p < 0,01, nizsze wartosci IVRT — 91,7 vs. 75,1 ms; p < 0,05,
znacznie obnizona predko$¢ e’'medial — 4,1 vs. 3,0 cm/s; p < 0,05, i istotnie
podwyzszony stosunek E/e’medial — 19,2 vs. 30,5; p < 0,01 oraz E/e’'mean — 15,5 vs.
22,8; p < 0,05. Zauwazono rowniez istotng roéznice w wartos$ci stosunku S/D pomiedzy
grupami ADHF i CS (0,7 vs. 1,1; p < 0,01). Przy czym w grupach tych wystepowata
réznica w Sredniej wartosci PCWP (24,7 vs. 18 mm Hg; p < 0,001). Zarejestrowane
obnizenie stosunku S/D najprawdopodobniej wynika ze zmniejszenia predkosci fali S
w wyniku podwyzszonego ci$nienia LA i dominujacej roli fali D w takiej sytuacji
hemodynamicznej. Wéréd pacjentéw we CS przy zastosowaniu podobnego podziatu
hemodynamicznego ze wzgledu na wysokos¢ PCWP wykazano, Ze pacjenci ci
w sposOb istotny réznili sie miedzy soba. Przy podwyzszonych warto$Sciach PCWP
zanotowano zmniejszong warto$¢ IVRT 84,3 vs. 69,3 ms; p < 0,05, natomiast wartos¢
stosunku E/e’medial byta znacznie podwyzszona i wynosita 11,4 vs. 17,0; p < 0,05.
Analiza czuloSci 1 specyficzno$ci wartosci E/e‘mean w  szacowaniu

podwyzszonego ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych wykazata w grupie ADHF
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dobrg czuto$¢ i specyficznos¢ (AUC = 0,820), natomiast analiza pacjentow
ze wstrzasem kardiogennym wykazata czuto$¢ na poziomie 85,7% oraz specyficznos¢
66,7% (AUC = 0,792) (tab. 32). Proponowany punkt odciecia dla wartosci E/e’'mean do
oszacowania PCWP = 18 mm Hg wynosi w grupie ADHF 20,8, natomiast w grupie CS
14,4. Analiza czutoSci i specyficznoSci wartosci E/e’medial w szacowaniu
podwyzszonego ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych wykazata w grupie ADHF
czuto$¢ na poziomie 84,2% i specyficzno$¢ na poziomie 83,3% (AUC = 0,868), natomiast
w grupie CS czutos¢ 100% oraz specyficznos¢ 33,3% (AUC = 0,762). Proponowany
punkt odciecia dla wartosci E/e’medial do oszacowania PCWP > 18 mm Hg wynosi
w grupie ADHF 28,4, natomiast w grupie CS 14,4. Analizy te dowodza, Ze stosunek E/e’
moze by¢ dobrym narzedziem diagnostycznym do szacowania podwyzszonych wartosci

ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych.

10. Szacowanie ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych za pomoca
Dopplera tkankowego w zaleZnosci od miejsca pomiaru predkosci wczesnego

ruchu rozkurczowego pierscienia mitralnego

Doppler tkankowy jest metoda echokardiograficzng stuzaca do oceny funkcji
rozkurczowej oraz szacowania wysokosci ci$nienia napetniania lewej komory. Predkosci
wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia mitralnego uzyskiwanie za pomocg TDI
w potaczeniu z obrazami uzyskiwanymi za pomocg tradycyjnego Dopplera stanowia
wazny nieinwazyjny sposéb pomiaru ci$nienia napetniania lewej komory. Nie jest jasne,
ktéry z pomiaréw predkosci pierScienia mitralnego, czy to pomiar po stronie bocznej,
czy tez po stronie przysrodkowej, lub Srednia warto$¢ wyliczono z dwéch pierwszych
pomiarow najlepiej odzwierciedla podwyzszone wartosci ci$nienia
poZnorozkurczowego w lewej komorze. Prowadzono badania, w ktérych wykazano, Ze
pomiar wczesnego ruchu rozkurczowego pierScienia mitralnego po stronie bocznej
i przysrodkowej cechuje sie podobng uzyteczno$cig kazdego z tych pomiaréw (96).
Jednak pomiary dokonywane po stronie przysSrodkowej przyjmuja nizsze wartoSci.
Niektorzy autorzy proponujg, aby wylicza¢ $rednig warto$¢ z dwoch pomiarow
(e’'medial i e’'lateral) w celu szacowania PCWP. W celu okreSlenia przydatnosci

diagnostycznej, kazdego z wyzej wymienionych parametréow w zaleznosSci od miejsca
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pomiaru i ich korelacji z PCWP poddano je analizie. Zauwazytem réznice w wysokosci
predkosci €’lateral i medial w obydwu grupach. I tak w grupie ADHF byto to 5,4 vs.
3,3 cm/s, a w grupie CS 6,1 vs. 5,5 cm/s, gdzie warto$¢ nizsza zawsze dotyczyla e’'medial.
Zauwazytem rowniez, ze w grupie pacjentéw ze wstrzagsem kardiogennym najlepiej
z PCWP koreluje stosunek E/e’'medial (r = 0,51, p < 0,05). W catej badanej grupie
z PCWP najlepiej korelowat E/e’mean (r = 0,50; p < 0,001).

11. Szacowanie systemowego oporu obwodowego za pomoca echokardiografii

Nieinwazyjna ocena systemowego oporu obwodowego jest mozliwa przy zastosowaniu
parametrow badania dwuwymiarowego i doplerowskiego. Oceniany za pomoca
echokardiografii stosunek predkos$ci mitralnej fali zwrotnej/LVOT VTI koreluje z
warto$ciami SVR uzyskiwanymi z cewnikowania serca. Warto$¢ tego parametru > 0,27
charakteryzuje sie swoisto$cig na poziomie 77% i czuto$cig rzedu 70% w wykrywaniu
SVR > 14 j. Wooda (91). W niniejszym badaniu $rednia warto$¢ SVR w grupie ADHF
wynosita 20,91 j. Wooda, w grupie CS 18,36 j. Wooda, a w catej badanej grupie 19,82 j.
Wooda. Srednia warto$¢ MVR/VTI LVOT wynosita 0,351 (0,11-0,65). Nie wykazano
istotnej korelacji pomiedzy systemowym oporem obwodowym a parametrami

echokardiograficznymi w badanej populacji.

VI. OGRANICZENIA BADANIA

Bardzo duza trudno$¢ z jaka sie zmagatem polegata na duzej liczbie badan
echokardiograficznych  jakie nalezato wykona¢ jednoczesnie =z pomiarami
hemodynamicznymi. Biorgc pod uwage fakt, ze byli to pacjenci niestabilni
hemodynamicznie, wymagajacy intensywnego nadzoru kardiologicznego, badania te
byty wykonywane przyt6zkowo w warunkach oddziatu intensywnej terapii
kardiologicznej. Wykonywanie badania w takich warunkach moze powodowac

problemy z optymalng jako$cia obrazowania. Jednak u wszystkich badanych chorych
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uzyskano projekcje o jakosSci umozliwiajacej dokonanie pomiaréw koniecznych dla
niniejszego badania.

Wedtug niektorych autoréow duza niedomykalno$¢ mitralna moze zaburzac
pomiary TDI i nie korelowac istotnie z PCWP. Jednak w niniejszym badaniu pacjenci z
istotng niedomykalno$cig mitralng stanowili jedynie 3,7% pacjentdbw we wstrzasie
kardiogennym i 14,7% z ADHF.

Wiekszos$¢ pacjentéw bedacych we wstrzgsie kardiogennym byta wentylowana
mechanicznie. Przez wiele lat uwazano, ze pomiaré6w TDI powinno sie dokonywac
w czasie koncowo-wydechowym, kiedy to ciSnienie w klatce piersiowej u wiekszosci
pacjentow jest zblizone do ci$nienia atmosferycznego. Badanie doplerowskie naptywu
mitralnego ma na celu okreslenie kierunku i predkosci przeptywu krwi. Ten przeptyw
tak jak ciSnienie wewnatrzsercowe zalezy od cyklu oddechowego. Natomiast pomiary
wykonywane za pomoca TDI okreslajg predko$¢ mieSnia sercowego i sg stosunkowo
niezalezne od obcigzenia. Wobec powyzszego najprawdopodobniej nie ma konieczno$ci
wykonywania pomiaréw TDI w okre$lonej fazie cyklu oddechowego (123).

Aminy presyjne mogg pogarszac¢ funkcje rozkurczowa lewej komory i wptywac
na jakos$¢ i/lub warto$¢ pomiaréow wykonywanych za pomocg TDI. W zZadnym z
przeprowadzonych badan, w ktdérych analizowano funkcje rozkurczowa lewej komory w
populacji pacjentow leczonych na oddziatach intensywnej terapii nie wykazano tak
znacznej redukcji w wartosci predkosci e’ jak to zostato przedstawione w niniejszym
badaniu. Nie mozna jednak wykluczy¢ wptywu szerokiego stosowania amin presyjnych
na uzyskane wyniki w szczegélnosci w grupie CS.

Migotanie przedsionkéw i tachykardia zatokowa moga sprawia¢ pewne trudnosci
w interpretacji wynikow, jednak potwierdzono, ze pomiary dokonywane za pomocg TDI
pomimo wystepowania AF lub tachykardii zatokowej nie zaburzajag w sposéb istotny
korelacji z PCWP (87).

Blok lewej odnogi peczka Hisa, znaczny stopien dyssynchronii, znaczne
wydtuzenie QRS oraz stymulacja resynchronizacyjna moga w niektérych przypadkach
zaburza¢ warto$¢ pomiarow predkosci naptywu mitralnego oraz pomiaréw
dokonywanych za pomoca TDI. Moze réwniez zosta¢ zaburzona korelacja parametrow
echokardiograficznych z PCWP. W niniejszym badaniu w grupie pacjentow z ADHF,
LBBB stwierdzono u 14,3% natomiast Zaden z pacjentow w CS nie prezentowat

zaburzen przewodnictwa Srédkomorowego w EKG.
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VII. PODSUMOWANIE WYNIKOW

1. Potwierdzono hipoteze o istotnej Kkorelacji stosunku E/e’ z ciSnieniem
zaklinowania w kapilarach plucnych zaréwno u pacjentow we wstrzgsie
kardiogennym, jak i u pacjentow z ostrg dekompensacja przewlektej
niewydolno$ci serca.

2. Pacjenci we wstrzasie kardiogennym cechowali sie zredukowanymi warto$ciami
predkosci e’ i podwyzszong wartos$cig stosunku E/e’. Znaczne obnizenie wartosci
predkosci e’ oraz wzrost stosunku E/e’ zaobserwowano kiedy ciS$nienie
zaklinowania w kapilarach ptucnych przekraczato 18 mm Hg.

3. U pacjentow we wstrzasie kardiogennym zarejestrowano istotne rdznice
w czasie trwania rozkurczu izowolumetrycznego w zaleznosci od wysokosci
ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych.

4. WSsrdd chorych we wstrzgsie kardiogennym zanotowano istotne réznice w
wartos$ci e’'medial i € mean w zalezno$ci od przezycia.

5. U pacjentdw we wstrzgsie kardiogennym zaobserwowano restrykcyjny profil
napetniania lewej komory z prawidtowag wartoscig stosunku E/A, znacznym
skroceniem DT oraz prawidtowa predko$¢ skurczowego przeptywu w zytach
ptucnych.

6. Nagte pojawienie sie restrykcyjnego profilu napetniania LV (DT < 130 ms)
u chorych we wstrzasie kardiogennym przemawia za hipotezg, ze to
najprawdopodobniej ostra niewydolno$¢ rozkurczowa lewej komory moze

odpowiadac za objawy i zte rokowanie we wstrzgsie kardiogennym.
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VIII. WNIOSKI

1. Potwierdzono hipoteze o istotnej Kkorelacji stosunku E/e’ z ciSnieniem
zaklinowania w kapilarach plucnych zaréwno u pacjentow we wstrzgsie
kardiogennym, jak i u pacjentow z ostrg dekompensacja przewlektej
niewydolno$ci serca.

2. Badanie echokardiograficzne moze by¢ uzytecznym, nieinwazyjnym narzedziem
dla identyfikacji pacjentow z podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia
zaklinowania w kapilarach ptucnych zaréwno we wstrzgsie kardiogennym
i z objawami zaostrzenia przewlekiej niewydolnosci serca.

3. Nie wykazano istotnej korelacji pomiedzy parametrami uzyskiwanymi za pomoca

Dopplera a systemowym oporem obwodowym w Zadnej z badanych grup.
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IX. STRESZCZENIE

WSTEP
Wstrzas kardiogenny jest jednym z najciezszych powiktan Swiezego zawatu serca i jest
obarczony bardzo wysoka Smiertelno$cig. Niewydolno$¢ serca (CHF) jest waznym
problemem zdrowotnym, obcigzajagcym pacjentéw, ich rodziny i systemy opieki
zdrowotnej na calym Swiecie. Najwieksze ryzyko zwigzane jest z hospitalizacjami
zwigzanymi z jej zaostrzeniami, a zwtaszcza rehospitalizacje, ktére dotycza znacznej
czesci pacjentow z CHF. Cewnikowanie prawego serca i tetnicy ptucnej — pozwala
okres$li¢ ciSnienie napelniania lewej komory oraz dostarcza informacji o stanie
wypelnienia tozyska naczyniowego. Poprzez inwazyjne monitorowanie stanu chorego
mozna doktadniej ocenia¢ efekt stosowanego leczenia oraz modyfikowac leczenie
farmakologiczne. Ocena parametréow hemodynamicznych za pomocg nieinwazyjnych
technik, takich jak echokardiografia doplerowska, pozwala na bezpieczne
monitorowanie stanu hemodynamicznego pacjentow z ostrg niewydolnoScia serca.
Stosunek predkosci wczesnego naptywu mitralnego (E) do predkosci wczesnego ruchu
rozkurczowego pier$cienia mitralnego (e’) — E/e° — oraz czas rozkurczu
izowolumetrycznego (IVRT) sg prostymi i znanymi parametrami funkcji rozkurczowej
serca, ktore dobrze korelujg z ciSnieniem zaklinowania w kapilarach ptucnych (PCWP)
w roznych sytuacjach klinicznych. Przydatno$¢ tych parametrow w szacowaniu PCWP
we wstrzgsie kardiogennym (CS) i ostrej zdekompensowanej niewydolnoS$ci serca
(ADHF) jest wciaz niejasna.
CEL

Celem badania byto ustalenie korelacji miedzy warto$cia ci$nienia zaklinowania
w tetnicy ptucnej mierzonego technika inwazyjng a pomiarami uzyskiwanymi za
pomocy echokardiografii doplerowskiej z uzyciem opcji TDI u chorych we wstrzasie
kardiogennym i z zaostrzeniem przewlektej niewydolnosci serca oraz przeprowadzenie
analizy porownawczej metody inwazyjnej i nieinwazyjnej szacowania wartos$ci ciSnienia
zaklinowania w tetnicy ptucnej i systemowego oporu obwodowego.
MATERIAL I METODY
Badaniu poddano 61 pacjentow leczonych w I Katedrze i Klinice Kardiologii Gdanskiego
Uniwersytetu Medycznego z rozpoznaniem $wiezego zawalu serca oraz klinicznymi

objawami wstrzgsu kardiogennego (n = 27) po pierwotnym wykonaniu zabiegu PCI oraz
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pacjenci z rozpoznaniem zaostrzenia przewlektej niewydolnosci serca (n = 34). U
kazdego pacjenta w ciggu 48 godzin od przyjecia do szpitala wykonano cewnikowanie
tetnicy ptucnej potaczone z wykonaniem badania echokardiograficznego.

WYNIKI

W grupie CS pacjenci z zawatem STEMI stanowili 59,3% (16), NSTEMI 40,7% (11).
U pacjentow w CS stosunek E/A wynosit 1,3 £ 1,2 (95% CI 0,7; 1,9). Czas deceleracji
(DT) fali wczesnej naptywu mitralnego wynosit 131,3 * 61,8 ms (95% CI 100,6; 162).
Sredni stosunek S/D wynosit 1,1 + 05 (95% CI 0,8; 1,3). Podstawowe dane kliniczne
umieszczono w tabeli 1.

Zanotowano istotng statystycznie réznice w wartos$ci E/e’ pomiedzy grupami CS i ADHF
(27 £ 11 vs. 13 £ 5, p < 0,0001). U pacjentow w CS zanotowano istotng statystycznie
zalezno$¢ pomiedzy E/e’ a PCWP (r=0,51; p < 0,05). Dodatkowo u pacjentéw z ADHF
zarejestrowano istotng korelacje pomiedzy PCWP a IVRT (r = 0,50, p < 0,05).
Obserwowano rowniez istotne statystycznie roznice w wysokosci E/e’ w zalezno$ci od
wysoko$ci PCWP (< 18i 2> 18 mm Hg). W grupie ADHF 19,2 cm/s = 5vs. 30,5 £ 11 cm/s;
p<0,01. W grupie CS11,4cm/s +2vs.17 cm/s+ 7 p < 0,05.

U pacjentow we CS z PCWP = 18 mm Hg czas rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT) byt
istotnie statystycznie krotszy w poréwnaniu z tymi z PCWP < 18 mm Hg (69,3 ms vs.
84,3 ms, p < 0,05).

Analiza czuto$ci i specyficzno$ci wartosci E/e’mean w szacowaniu podwyzszonego
ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych wykazata w grupie ADHF dobrg czutos$¢
i specyficznos¢ (AUC = 0,820), natomiast analiza pacjentdw ze wstrzgsem kardiogennym
wykazata czuto$¢ na poziomie 85,7% oraz specyficzno$¢ 66,7% (AUC = 0,792).
Proponowany punkt odciecia dla wartosci E/e’'mean do oszacowania PCWP = 18 mm Hg
wynosi w grupie ADHF 20,8, natomiast w grupie CS 14,4.

Wsréd chorych w CS zanotowano istotne réznice w warto$ci e’'medial i e’mean przy
poréwnywaniu grup pacjentow, w zaleznos$ci od $miertelnosci w 30 dniowym okresie
obserwacji. 1 tak predkos$¢ e’medial byta istotnie statystycznie nizsza w grupie
pacjentow, ktoérzy zmarli (6,5 vs. 45 cm/s; p < 0,05), dla e’mean zalezno$¢ ta

przedstawiata sie podobnie 6,8 vs. 4,9 cm/s; p < 0,05.
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Tabela 1.

ADCHF (n = 34) CS (n=27) p

Wiek (lata) 52 +11 63 +13 0,01
EF (%) 186 31+11 0,0001
HR [uderzeni/min] 83+13 106 + 13 0,001
coy 3,5+0,9 4,1+0,7 0,01
ABPs [mm Hg] 108 + 19 106 + 18 NS
PCWP [mm Hg] 25+8 18+5 0,001
SV [ml] 45 + 17 37+7 NS
CI[1/m?] 1,8+0,4 2,2+0,3 0,01
PODSUMOWANIE WYNIKOW

1. Potwierdzono hipoteze o istotnej korelacji stosunku E/e’ z ciSnieniem

zaklinowania w kapilarach plucnych zaréwno u pacjentow we wstrzgsie
kardiogennym, jak i u pacjentow z ostrag dekompensacja przewlektej
niewydolno$ci serca.

Pacjenci we wstrzgsie kardiogennym cechowali sie zredukowanymi warto$ciami
predkosci e’ i podwyzszong wartos$ciag stosunku E/e’. Znaczne obniZenie wartosci
predkosci e oraz wzrost stosunku E/e’ zaobserwowano kiedy ci$nienie
zaklinowania w kapilarach ptucnych przekraczato 18 mm Hg.

U pacjentéw we wstrzgsie kardiogennym zarejestrowano istotne roznice
w czasie trwania rozkurczu izowolumetrycznego w zaleznosci od wysokosci
ci$nienia zaklinowania w kapilarach ptucnych.

Wsréd chorych we wstrzgsie kardiogennym zanotowano istotne réznice w
wartos$ci e’'medial i € mean w zalezno$ci od przezycia.

U pacjentdw we wstrzgsie kardiogennym zaobserwowano restrykcyjny profil
napetniania lewej komory z prawidtowag wartoscig stosunku E/A, znacznym
skroceniem DT oraz zmniejszong predkosScig skurczowego przeptywu w zytach
ptucnych.

Nagte pojawienie sie restrykcyjnego profilu napetniania LV (DT < 130 ms)
u chorych we wstrzasie kardiogennym przemawia za hipotezg, ze to
najprawdopodobniej ostra niewydolno$¢ rozkurczowa lewej komory moze

odpowiadac za objawy i zte rokowanie we wstrzgsie kardiogennym.
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WNIOSKI

1. Potwierdzono hipoteze o istotnej korelacji stosunku E/e’ z ciSnieniem
zaklinowania w kapilarach plucnych zaréwno u pacjentow we wstrzgsie
kardiogennym, jak i u pacjentow z ostrg dekompensacja przewlektej
niewydolno$ci serca.

2. Badanie echokardiograficzne moze by¢ uzytecznym, nieinwazyjnym narzedziem
dla identyfikacji pacjentow z podwyzszonymi warto$ciami ci$nienia
zaklinowania w kapilarach ptucnych zaréwno we wstrzgsie kardiogennym i z
objawami zaostrzenia przewlektej niewydolnoSci serca.

3. Nie wykazano istotnej korelacji pomiedzy parametrami uzyskiwanymi za pomoca

Dopplera a systemowym oporem obwodowym w zadnej z badanych grup.

X. ABSTRACT

Tissue Doppler estimation of hemodynamic status of cardiogenic shock due

to acute coronary syndrome or acute decompensation of chronic heart failure

BACKGROUND

Cardiogenic shock complicates approximately 5-10% of cases of acute myocardial
infarction and carries a poor prognosis. Early diagnosis and implementation of proper
treatment can effectively improve the outcome. To achieve this early assessment of
hemodynamic parameters of failing heart made in the most simple way is crucial. The
ratio of early mitral inflow velocity to tissue Doppler mitral annular early diastolic
velocity (E/e’) and isovolumic relaxation time (IVRT) are simple, well known
parameters and have been well correlated with pulmonary capillary wedge pressure
(PCWP) in a wide variety of cardiac conditions. However, the usefulness of non-invasive
estimation of PCWP among patients with acute decompensated chronic heart failure

(ADCHF) or in cardiogenic shock (CS) is still unclear.
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AIM

The aim of this study was to determine the reliability of tissue Doppler velocities for
PCWP and SVR estimation in patients with ADHF and in CS complicating acute coronary
syndrome (ACS).

MATERIAL AND METHODS

Two groups of prospective consecutive patients admitted to our Intensive Cardiac Care
Unit presenting with cardiogenic shock (sustained hypotension with systolic blood
pressure < 90 mm Hg for at least 30 min and evidence of tissue hypoxia in the presence
of adequate intravascular volume) complicating ACS and candidates for heart
transplantation with acute decompensation of severe chronic systolic heart failure
(ejection fraction=30% and New York Heart Association class Il to IV symptoms).
Atotal of 61 patients were included. Clinical data are outlined in Table 1. Both groups
underwent simultaneous echocardiographic and hemodynamic (Swan-Ganz
catherization) evaluation. For the purpose of the study, according to the published data

PCWP > 18 mm Hg was a cut-point for E/e’ value estimation.

Table 1.

ADCHF (n = 34) CS (n=27) p
Age (years) 52+11 63+13 0.01
EF (%) 18+ 6 3111 0.0001
HR [beats/min] 83+13 106 + 13 0.001
CO[L] 3.5+09 4.1+0.7 0.01
ABPs [mm Hg] 108 + 19 106 + 18 NS
PCWP [mm Hg] 25+8 18+5 0.001
SV [mL] 45+ 17 37+7 NS
CI [L/m?] 1.8+0.4 2.2+03 0.01
RESULTS

There were 59,3% (16) of STEMI, and 40.7%(11) of NSTEMI patients in CS group.
In CS group E/A ratio was 1.3 * 1.2 (95% CI 0.7, 1.9). Deceleration time of early mitral
inflow wave (DT) was 131.3 = 61.8 ms (95% CI 100.6, 162). The average S/D ratio was
1.1 £ 05 (95% CI 0.8, 1.3). In patients with CS and =2 PCWP 18 mm Hg IVRT was
significantly shorter compared with those with PCWP <18 mm Hg (69.3 ms vs. 84.3

msec, p <0.05). Among patients in CS group we noted depending on the survival
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significant differences in e'medial and e'mean velocities. The velocities of e'medial and
e’'mean were significantly lower in the patients who died (6.5 vs. 4.5 cm / s, p <0.05) and
(6.8 vs. 4.9 cm / s; p <0.05) respectively.

There was statistically significant difference in mitral E/e’ ratio between ADCHF
patients and in CS (27 £ 11 vs. 13 = 5, p < 0.001). The correlation between PCWP and
E/e’ ratio was statistically significant (r = 0.51; p < 0.05) in CS patients. In addition there
were significant correlation between IVRT and PCWP (r = 0.50, p < 0.05) in ADCHF
patients. We observed statistically significant difference of E/e’ ratio in patients
subgroups depend on PCWP value < 18 and = 18 mm Hg in ADCHF group; 19,2 £ 5 vs.
30,5+ 11; p< 0,01 respectively and in CS group 11,4 + 2 vs. 17 £ 7 p < 0,05 respectively.
Analysis of sensitivity and specificity of E/e'mean ratio in estimating PCWP = 18 mm Hg
showed good sensitivity and specificity (AUC = 0.820) in ADHF group, whereas an
analysis of patients with cardiogenic shock showed a sensitivity of 85.7% and
a specificity of 66.7% (AUC = 0.792). The proposed cut-off point for E/e'mean value to
estimate PCWP > 18 mm Hg was 20.8 in ADHF group, and 14.4 in CS group.

RESULTS SUMMARY

1. There is a significant correlation of E/e' ratio with pulmonary capillary wedge
pressure in patients with cardiogenic shock and patients with acute
decompensation of chronic heart failure.

2. Patients with cardiogenic shock were characterized by reduced e’ velocity and
increased E/e' ratio. A significant decrease in e' value and the increase in E/ e’
ratio was observed when the pulmonary capillary wedge pressure exceeded 18
mm Hg.

3. In patients with cardiogenic shock we observed a significant differences in
isovolumetric relaxation time when the pulmonary capillary wedge pressure
exceeded 18 mm Hg

4. Among patients with cardiogenic shock was observed significant differences in
the e'medial and e'mean value depended on survival.

5. In patients with cardiogenic shock we observed a restrictive filling pattern with
normal E/A ratio, reduction DT value and significant shortening in systolic
velocity flow of pulmonary veins.

6. The sudden appearance of a restrictive LV filling profile (DT <130 ms)

in patients with cardiogenic shock supports the hypothesis that possibly acute
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diastolic dysfunction may be responsible for symptoms and poor prognosis in
cardiogenic shock.
CONCLUSION

1. There is a significant correlation of E/e' ratio with pulmonary capillary wedge
pressure in patients with cardiogenic shock and patients with acute
decompensation of chronic heart failure.

2. In patients with cardiogenic shock complicating acute coronary syndrome and in
the patient with ADCHF tissue Doppler-derived mitral E/e’ ratio may be a reliable
and simple tool in predicting elevated PCWP.

3. There was no significant correlation between Doppler obtained parameters and

peripheral vascular resistance in the whole analyzed group.
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