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Pozawałowo uszkodzony mięsień sercowy
ulega intensywnemu procesowi remodelingu,
którego charakter i natężenie są spowodowane
aktywacją układu renina–angiotensyna–aldoste-
ron (RAA). Konsekwencjami są stopniowe posze-
rzanie lewej komory i jej postępująca dysfunkcja
skurczowa. Remodeling zarówno obszaru dotknię-
tego niedokrwieniem, jak i zdrowego, rozległość
uszkodzenia oraz wielkość jam serca wpływają na
funkcję rozkurczową oraz długość przeżycia po za-
wale serca. Regularny wysiłek fizyczny jest w sta-
nie osłabić aktywację układu RAA, spowalniając
proces przebudowy mięśnia lewej komory. Wcze-
sny, pozawałowy, kontrolowany wysiłek fizyczny
poprawia in vivo funkcję kurczliwą lewej komory,
głównie poprzez wzrost przepuszczalności miofi-
lamentów dla jonów wapnia, a zwłaszcza ich trans-
port w fazie rozkurczowej, powodując częściowo lub
całkowicie odwracalną przebudowę komórkową
i lepszą kurczliwość kardiomiocytów [1].

W najnowszej doświadczalnej publikacji Wan
i wsp. wykazali na modelu zwierzęcym, że wcze-
sny, lecz co najmniej 8-tygodniowy, wysiłek fi-
zyczny po niedokrwieniu mięśnia sercowego ob-
niża stężenie krążącej reniny, a także stężenie
enzymu konwertującego angiotensynę I oraz stę-
żenie aldosteronu. Nie wykazali różnic w zakre-
sie wymiaru końcoworozkurczowego lewej ko-
mory w grupie zwierząt poddanych wysiłkowi
i w grupie „spoczynkowej”, ale stwierdzili wy-
raźną tendencję do zmniejszenia wymiaru koń-
cowoskurczowego oraz istotny statystycznie
wzrost frakcji skracania w grupie poddanej tre-
ningowi fizycznemu [2]. Gaudron i wsp. wykaza-
li w jednej ze swoich pierwszych prac z 1994
roku, opartych na analizie 156 szczurów podda-
nych kontrolowanemu niedokrwieniu, optymal-
ny efekt poprawy funkcji lewej komory u zwie-
rząt z małym pozawałowym uszkodzeniem mio-
kardium i poddanych wysiłkowi fizycznemu
w bardzo wczesnej fazie po zawale serca [3].

Wysiłek fizyczny poprawia funkcję lewej
komory, rzut serca, zużycie tlenu, ogranicza re-

gionalne, wywołane niedokrwieniem zmiany per-
fuzji mięśnia sercowego, powoduje wzrost eks-
presji mRNA oraz czynników wzrostowych en-
dotelium naczyniowego SERCA2, a zabezpiecza-
jąc obwodową funkcję naczynioskurczową,
indukuje endogenną regenerację oraz poprawę
funkcji kurczliwej lewej komory [4].

Praca Korzeniowskiej-Kubackiej i wsp. po-
rusza ważną kwestię echokardiograficznej oce-
ny funkcji rozkurczowej u pacjentów z chorobą
wieńcową, po ostrym niedokrwieniu [5]. Intere-
sującym aspektem jest włączenie do badania gru-
py chorych z małą masą mięśnia sercowego ob-
jętego zawałem [6]. Tacy pacjenci z zachowaną
funkcją skurczową lewej komory są obciążeni
mniejszym ryzykiem zgonu. Także dysfunkcja
rozkurczowa jest czynnikiem obciążającym roko-
wanie. Natychmiast po zamknięciu naczynia
wieńcowego dochodzi do nagłych zmian takich
parametrów dopplera tkankowego, jak stosunek
prędkości e’/a’ [7], zmienia się też amplituda fali
e w zakresie tempa odkształcania (strain rate) [8].
Stosunek prędkości fali E/e’ przekraczający
15 jest kolejnym wskaźnikiem niedokrwienia
i czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego [9].
Niemniej jednak, wartość prognostyczna funkcji
rozkurczowej serca po zawale może być testowa-
na konwencjonalnymi i łatwymi do zmierzenia pa-
rametrami: czasem deceleracji fali E, co udowod-
niono w cytowanej pracy [5], różnica czasu trwa-
nia wstecznej fali A napływu przez żyłę płucną
do lewego przedsionka i czasu trwania fali A napły-
wu do lewej komory [10]. Ten ostatni jest intere-
sującym, jedynym niezależnym od wieku wskaźni-
kiem podwyższonego ciśnienia końcowo-rozkur-
czowego w lewej komorze, przy prawidłowym
średnim ciśnieniu w lewym przedsionku [11].
Obiecującym parametrem, przydatnym w prze-
siewowej ocenie i monitorowaniu chorego po
zawale serca, jest wkaźnik objętości lewego
przedsionka [11, 12]. Krytykuje się poszukiwa-
nie pojedynczego „złotego” wskaźnika niewydol-
ności rozkurczowej. Najmocniejszym predykto-
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rem echokardiograficznym mogącym służyć do
wstępnej oceny, obserwacji oraz prognozowania
tolerancji wysiłku jest stosunek E/e’, którego
wartość zbadano w niniejszej pracy. Zmiany funk-
cji rozkurczowej serca występują znacznie wcze-
śniej niż ilościowa lub jakościowa (w ocenie wi-
zualnej) zmiana funkcji skurczowej u pacjenta
z niedokrwieniem mięśnia sercowego. Należy roz-
patrywać dokładną ocenę mechaniki miokardium
podczas rozkurczu serca nie tylko u chorych
z małą objętością mięśnia lewej komory objętego
niedokrwieniem, ale także wtedy, gdy podejrze-
wa się jakąkolwiek dysfunkcję mikrokrążenia, na
przykład w cukrzycy objawowej (opóźniony po-
czątek wczesnej relaksacji lewej komory) [13]
czy bezobjawowej [14], u palaczy tytoniu [15]
bądź wśród pacjentów z tachyarytmią [16].

Nie można jednak całkowicie oddzielić oce-
ny funkcji skurczowej od rozkurczowej. Istnieją
dane dowodzące, że rehabilitacja kardiologiczna
ma korzystny wpływ na odkształcenie (strain)
jedynie tej części miokardium, która nie jest ob-
jęta zawałem, a na strefę zawałową wywiera
mniej pożądane działanie, czasem nawet pogarsza-
jąc jego regionalną funkcję [17]. W tym aspekcie
należy założyć, ze rehabilitacja kardiologiczna
i obciążenie treningiem powinny być starannie
zaplanowane i jest idealnie, kiedy są monito-
rowane echokardiograficznie.

Z drugiej jednak strony należy pamiętać, że
zmiany funkcji rozkurczowej podczas i po wysił-
ku mogą wynikać z reakcji na niedokrwienie pod-
czas ćwiczeń [7, 14], a echokardiografia w tym
czasie może służyć jako narzędzie różnicujące
mięsień z zachowaną żywotnością obszarów nie-
odwracalnie uszkodzonych [18].

Kardiologiczny trening powinien być stosowa-
ny u chorych po zawale, zwłaszcza u tych, u któ-
rych w badaniu echokardiograficznym nie stwier-
dzono skurczowej niewydolności lewej komory
serca. Tolerancja wysiłku koreluje z funkcją roz-
kurczową, a pacjenci odnoszą największe korzyści
w postaci poprawy wydolności fizycznej. Jednym
słowem, „czy wysiłek jest dobry na wszystko?”
— prawdopodobnie u chorych po zawale serca z za-
chowaną funkcją skurczową i umiarkowaną dys-
funkcją rozkurczową lewej komory na pewno tak,
zaś badanie echokardiograficzne jest kluczowym
narzędziem w selekcji pacjentów, którzy mogą od-
nieść szczególną korzyść z rehabilitacji.
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