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Streszczenie

Wstep: We wczesniejszych badaniach skupiano sie glownie na doraznym, bezposrednim
wplywie palenia tytoniu na funkcje rozkurczowq serca. Celem niniejszej pracy bylo przedsta-
wienie wplywu dlugotrwatego palenia tytoniu na pavametry funkcji rozkurczowej serca, w tym
predkosc propagacji naplywu mitralnego (Vp), oceniang w badaniu doplerowskim znakowa-
nym kolovem w prezentacji jednowymiarowej u stosunkowo miodych dorostych bez objawow.

Metody: Badanie mialo charakter prospektywny. Do grupy I zakwalifikowano 100 0sob palg-
cych tyton nieprzerwanie przez przynajmniej rok przed rozpoczeciem badania. Grupe II stano-
wilo 35 niepalgcych pacjentow, dostosowanych do grupy I pod wzgledem wieku 1 plci. Za
pomocq zmodyfikowanego Kwestionariusza Tolerancji Nikotyny Fagerstroma (M-FNDT) oce-
niono stopien uzaleznienia od nikotyny u badanych pacjentow. Nastepnie na podstawie wskaz-
nika uzaleznienia od nikotyny (NDI) uzyskanego z M-FNDT kazdego z palaczy przydzielono
do odpowiedniej podgrupy. Obie grupy pacjentow porownano na podstawie glownych parame-
trow rozkurczowych uzyskanych za pomocq echokardiografii przezklatkowej, takich jak stosu-
nek E/A, czas deceleracji (DT), czas rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT) 1 VP, a takze na
podstawie podstawowych parametrow klinicznych i echokardiograficznych.

Wyniki: Opierajqgc sie na wstepnych kryteriach wylgczenia, z badania wykluczono 31 palaczy
z grupy I oraz 5 niepalgcych z grupy II. W rezultacie porownano 69 palaczy (sr. wiek: 30 +
+ 4,9 roku, M/K: 32/37) z grupy I oraz 30 niepalgcych (sr. wiek: 31,4 + 4,8 roku, M/K: 15/15)
z grupy II. W grupie I srednie wartosci stosunku E/A oraz Vp byly wyrainie nizsze
(p < 0,001), podczas gdy srednie wartosci IVRT orvaz DT byly znamiennie wyzsze (p < 0,001)
niz w grupie IL. W grupie I wartos¢ NDI byla wprost proporcjonalna do DT oraz IVTR (p < 0,001)
oraz odwrotnie proporcjonalna do Vp (p < 0,001).

Whnioski: Zarowno konwencjonalne, jak i wzglednie nowe parametry oceny funkcji rozkur-
czowej lewej komory, zwlaszcza VP, okazaly sie znacznie gorsze u 0sob palgcych tyton, co
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odzwierciedla szkodliwy wplyw palenia na funkcje rozkurczowq serca. Wielkosc tego pogorsze-
nia scisle kovelowala ze stopniem uzaleznienia od palenia. (Folia Cardiologica Excerpta

2007; 2: 485-491)

Stowa kluczowe: palenie tytoniu, zaburzenie funkcji rozkurczowej lewej komory,

wspolczynnik zaleznoSci od nikotyny

Wstep

Dysfunkcja rozkurczowa charakteryzuje sie
upo$ledzeniem napelniania lewej komory (LV, left
ventricle) 1 zwykle ma zwiazek ze starzeniem orga-
nizmu [1]. Na parametry rozkurczu wplywaja aktyw-
na relaksacja oraz bierna sztywno$¢ Scian komory;
ta ostatnia ma szczegblny wplyw na p6zna faze roz-
kurczu [2]. Czynniki wplywajace na funkcje rozkur-
czowg serca dotycza jednego badZ obu wymienio-
nych elementow. Dysfunkcja rozkurczowa o typie
zaburzonej relaksacji jest najczeSciej spowodowa-
na upoSledzeniem aktywne] relaksacji oraz,
W mniejszym stopniu, zwiekszona sztywnoscia ko-
mor. Cechami nieprawidlowej relaksacji w badaniu
echokardiograficznym sg wydiuzony czas rozkurczu
izowolumetrycznego (IVRT, isovolumic relaxation
time), wydtuzony czas deceleracji (DT, deceleration
time), odwrocony stosunek E/A (w prawidiowym
zapisie predko$¢ maksymalna fali E jest wyzsza niz
fali A) oraz zmniejszenie predkoS§ci propagacji fali
naptywu mitralnego (Vp, flow propagation velocity)
w badaniu doplerowskim znakowanym kolorem
w projekcji jednowymiarowej. Propagacja naptywu
jest relatywnie nowym parametrem opartym na
wczesnorozkurczowym wewnatrzkomorowym gra-
diencie ci$nien (IVPG, intraventricular pressure gra-
dient) [3] pomiedzy poziomem zastawki mitralnej
a koniuszkiem serca. Predko§¢ propagacji fali wcze-
snego naplywu uwaza sie zatem za wspolczynnik
wczesnorozkurczowego napelniania lewej komory.
W odréznieniu od parametrow funkcji rozkurczowe;j
Vp uznaje sie za bardziej wiarygodny i mniej zalez-
ny od obcigzenia wstepnego wskaznik czynnoS$ci
rozkurczowej [4].

Palenie tytoniu charakteryzuje sie wieloma
dziataniami niepozadanymi dotyczacymi roéznych
narzadow. We wczesniejszych badaniach skupiono
sie glownie na doraznym, natychmiastowym wply-
wie palenia na funkcje rozkurczowa serca. Celem
niniejszej pracy byla proba oceny zaburzen funkcji
rozkurczowej (o typie nieprawidlowej relaksacji)
u stosunkowo miodych i zdrowych natogowych pa-
laczy tytoniu.

Metody

Badanie miato charakter prospektywny. Do
grupy I zakwalifikowano 100 os6b palacych tyton
nieprzerwanie przez przynajmniej rok przed rozpo-
czeciem badania. Za pomoca zmodyfikowanego
Kwestionariusza Tolerancji Nikotyny Fagerstroma
(M-FNDT, Modified Fagerstrom test for Nicotine
Dependence Test) oceniono stopien uzaleznienia od
nikotyny u badanych pacjentow (tab. 1) [5]. Na pod-
stawie M-FNDT poszczegblnym palaczom przypo-
rzadkowano odpowiednie wskazniki uzaleznienia od
nikotyny (NDI, nicotine dependence index). Nastep-
nie porownano grupe I z grupa II, w skiad ktorej
wchodzito 35 niepalacych pacjentow, biorac pod
uwage glowne czynno$ciowe parametry rozkurczo-
we (najwazniejsze parametry funkcji rozkurczowej)
uzyskane w echokardiografii przezklatkowej (TTE,
transthoracic echocardiography), zwlaszcza stosunek
E/A, DT, IVRT oraz Vp. Poréwnaniu poddano tak-
ze konwencjonalne parametry echokardiograficzne
obu badanych grup, takie jak: kohcoworozkurczowy
wymiar lewej komory (LVEDD, LV end-diastolic
diameter), koncoworozkurczowa grubo$¢ przegro-
dy miedzykomorowej (EDIVST, end-diastolic inte-
rventricular septum thickness), kohcoworozkurczo-
wa grubos¢ $ciany tylnej lewej komory (EDPWT,
end-diastolic LV posterior wall thickness), wymiar
lewego przedsionka (LAD, left atrial diameter) oraz
frakcja wyrzutowa lewej komory (LVEF, left ventri-
cular ejection fraction), a takze podstawowe parame-
try kliniczne, na przyklad: akcja serca (HR, heart
rate), skurczowe (SBP, systolic blood pressure) 1 roz-
kurczowe (DBP, diastolic blood pressure) ciSnienie
tetnicze oraz wspoélczynnik masy ciata (BMI, body
mass index). Akcje serca oraz ciSnienie zmierzono
u pacjentéw 10 minut przed przystapieniem do ba-
dania echokardiograficznego. Zardwno osoby palace,
jak 1 niepalace wybrano do badania spo$rod grupy
ochotnikdéw o tym samym pochodzeniu etnicznym.

Za kryteria wylaczenia uznano obecno$¢ zna-
nych przyczyn dysfunkcji rozkurczowej, takich jak:
wiek powyzej 40 lat, nadci$nienie tetnicze, nacie-
kowe choroby serca, potwierdzona choroba
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Tabela 1. Zmodyfikowany kwestionariusz uzaleznienia od nikotyny Fagerstréma (M-FNDT)

1. Jak szybko po przebudzeniu zapalasz
zwykle pierwszego papierosa?

O W ciggu pierwszych 5 minut (3 pkt)
O Po 5-30 minutach (2 pkt)

O Po 31-60 minutach (1 pkt)

O Po 60 minutach (0 pkt)

2. Czy masz trudnosci z powstrzymaniem sie
od palenia w miejscach, gdzie jest to zakazane,
na przyktad w kosciele, szkole, kinie, bibliotece,
autobusie, w sadzie czy w szpitalu?

O Tak (1 pkt)
O Nie (0 pkt)

3. Z ktérego papierosa jest ci najtrudniej
zrezygnowac?

O Z pierwszego rano (1 pkt)
O Z kazdego innego (0 pkt)

4,

lle papieroséw wypalasz w ciggu dnia?

O Do 10 sztuk (0 pkt)

O 11-20 sztuk (1 pkt)

O 21-30 sztuk (2 pkt)

O 31 sztuk i wiecej (3 pkt)

Czy czesciej palisz papierosy w ciggu pierwszych
godzin po przebudzeniu sie niz w pozostatej czesci dnia?
O Tak (1 pkt)

O Nie (0 pkt)

Czy palisz papierosy nawet wtedy, gdy jestes tak
chory, ze musisz leze¢ w 16zku przez wigkszo$¢ dnia,

jestes przeziebiony, masz grype albo problemy
z oddychaniem?

O Tak (1 pkt)
O Nie (0 pkt)

Wynik: 7-10 pkt — silne uzaleznienie; 4-6 pkt — $rednie uzaleznienie; ponizej 4 pkt — stabe uzaleznienie

wiencowa, elektrokardiograficzne cechy przerostu
lewej komory, zaburzenie funkcji skurczowej komo-
ry, zaburzenia ruchomosci $cian serca lub choroby
osierdzia. W niektorych przypadkach obraz niepra-
widlowej relaksacji moze hy¢ zakiocany przez wa-
runki, w ktorych wzrasta ci$nienie napelniania le-
wej komory, takie jak niedomykalno§¢ mitralna lub
zastoinowa niewydolno§¢ serca, co powoduje po-
wstanie profilu naptywu do lewej komory okresla-
nego jako pseudonormalny (z wyzsza falg E 1 nizsza
fala A) [6]. Pacjentow, u ktorych stwierdzono obec-
no$¢ potencjalnych przyczyn pseudonormalizacji,
wykluczono zatem z badania. Ponadto wykluczono
rowniez chorych z profilem restrykcyjnym (wyraz-
nie wyzsza fala E z obnizong falg A), z niedomykal-
noS$cia lub stenozg zastawkowa umiarkowanego
badZ ciezkiego stopnia widoczng w TTE, osoby
z chorobami przewleklymi (jak cukrzyca, astma
oskrzelowa, przewlekle zapalenie watroby czy nie-
wydolno§é nerek), a takze pacjentow przyjmujacych
przewlekle leki lub tez uzaleznionych na przyktad
od alkoholu, kokainy czy innych narkotykow. W celu
potwierdzenia obecno$ci powyzszych warunkow,
pacjentow kierowano na inne oddzialy. Zaré6wno wo-
bec 0sob palacych tyton, jak i1 niepalacych zastoso-
wano te same kryteria wylaczenia. Przynamniej na
12 godzin przed przystapieniem do badania echo-
kardiograficznego chorych poddano probie wysitko-
wej. Z badania wykluczono takze tych pacjentow,
u ktorych wykryto nieprawidiowosci juz we wstep-
nym EKG (np. wskazujace na zmiany niedokrwienne
badz przecigzenie), chorych z dodatnig proba wysit-
kowa (z prawdopodobna choroba wieficowa) oraz
osoby z niediagnostycznym testem wysitkowym
(tych, ktorzy nie osiggneli docelowej HR).

www.fce.viamedica.pl

Osoby z grupy I poddano TTE po zaprzestaniu
palenia na okres 6—48 godzin w zaleznoSci od wsp61-
pracy pacjentow, w celu wykluczenia wczesnego,
doraznego wplywu palenia na parametry echokar-
diograficzne. U wiekszoS$ci osob udalo sie doprowa-
dzi¢ do tego, ze okres abstynencji od papierosow
przekraczal 24 godziny. Jedynie 15 pacjentow po-
wstrzymalo sie od palenia na czas krotszy niz
12 godzin, najkrotszy okres abstynencji wynosit
6 godzin. Badania echokardiograficzne wykonat ten
sam badacz, ktory nie znal schematu badania ani
stosunku do palenia poszczegdlnych pacjentow.

Do oceny elektrokardiograficznej uzyto GE
Vingmed Vivid 4 z glowica o czestotliwo$ci 3 MHz.
Wszystkich pomiar6w dokonano zgodnie z wytycz-
nymi Amerykanskiego Towarzystwa Echokardio-
graficznego [7]. W celu uwidocznienia wczesnej fali
rozkurczowej E oraz poznej fali A badanie przepro-
wadzono metoda doplera pulsacyjnego w projekcji
koniuszkowe]j czterojamowej, a bramke dople-
rowska umieszczono na wysokosci szczytu ptatkow
zastawki mitralnej [8]. Na tej podstawie obliczono
stosunek E/A oraz DT, czyli okres miedzy szczy-
tem a koncem fali E; prawidiowe wartosSci wynosza
okolo 179 + 20 ms (< 50 rz.). W celu zmierzenia
IVRT, czyli okresu miedzy koficem odplywu z le-
wej komory a poczatkiem wczesnej mitralnej fali
rozkurczowej (prawidiowe wartoSci: 76 = 11 ms
u 0sob < 50 rz.) bramke doplerowska umieszczono
w pozycji pomiedzy droga odplywu z lewej komory
a zastawka mitralna, gdzie zarowno predkos$ci na-
plywu, jak 1 odplywu z lewej komory mozna
zarejestrowal rownocze$nie. Pomiar Vp jest sto-
sunkowo nowa metodg stosowana do oceny funkcji
rozkurczowej komory [9]. W celu zmierzenia Vp
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w kolorowej prezentacji M-mode wskaznik umiesz-
czono miedzy droga naptywu z lewej komory a ko-
niuszkiem w koniuszkowej projekcji czterokomo-
rowej. Za Vp uznano pierwsza zmiane cZerwonego
koloru na niebieski (aliasing predkoSci) w plasz-
czyznie polozonej 4 cm dystalnie w giab lewej ko-
mory w stosunku do plaszczyzny zastawki mitral-
nej [4]. Zaburzong relaksacje sugerowaly warto$ci
ponizej 55 cm/s oraz 45 cm/s u dorostych odpowied-
nio w miodym i §rednim wieku [10]. WartoS§ci
LVEDD oraz LAD zmierzono przy uzyciu techniki
M-mode w projekcji przymostkowej w osi diugiej.
Za pomoca zmodyfikowanej metody Simpsona zmie-
rzono frakcje wyrzutowa lewej komory. Jako osta-
teczny wynik przyjeto $rednia z trzech kolejno
zmierzonych warto$ci kazdego z parametrow (Kkli-
nicznych i echokardiograficznych).

Dane parametryczne wyrazono jako Srednig +
+ odchylenie standardowe, a dane skategoryzowa-
ne jako odsetki. Do przeprowadzenia analizy staty-
stycznej uzyto programu SPSS 10.0. Nastepnie dane
parametryczne porownano przy uzyciu testu #-Stu-
denta, natomiast w celu por6wnania danych katego-
rycznych zastosowano test y°. ZaleznoS§ci weryfiko-
wano za pomoca wspolczynnika korelacji Pearsona.
Wyniki uznawano za istotne statystycznie, jesli po-
ziom istotnos$ci byl mniejszy niz 0,05 (p < 0,05).

Wyniki

Zgodnie ze wstepnymi kryteriami wylaczenia
wykluczono 31 palaczy z grupy I 1 5 niepalacych
z grupy II. W rezultacie por6wnano 69 palaczy z gru-
py I (Sredni wiek: 30 = 4,9 roku, 32 mezczyzn
137 kobiet) z 30 niepalacymi z grupy II (Sredni wiek:
31,4 = 4,8 roku, 15 mezczyzn i 15 kobiet). Nie
stwierdzono zadnych statystycznie istotnych roz-
nic pomiedzy badanymi grupami zarowno ze wzgle-
du na ple¢, jak 1 na Srednig wieku (p > 0,05). Row-
niez $rednie wartoSci SBP i DBP, HR, BMI,
LVEDD, EDIVST, EDPWT, LAD oraz LVEF nie
réznily sie istotnie miedzy porownywanymi grupa-
mi (p > 0,05). W grupie I $rednia wartos¢ Vp wy-
nosifa 50,9 =+ 17 cm/s, DT — 246,6 = 38,4 ms, IVRT
— 140 += 18 ms, a stosunek E/A — 1,1 + 0,12, na-
tomiast te same warto$ci w grupie II wynosily od-
powiednio 110,7 + 38,9 cm/s, 181,1 + 24,9 ms,
98 + 10 ms oraz 1,37 + 0,1. Zanotowano, ze W gru-
pie I rednie warto$ci E/A oraz Vp byly istotnie niz-
sze (p < 0,001), podczas gdy Srednie warto§ci IVRT
oraz DT byly znacznie wyzsze (p < 0,001) niz
w grupie II. Srednie wartoéci NDI w grupie I wyno-
sity 6,01 = 2,44, a Sredni okres palenia tytoniu
— 6,65 * 4,09 roku. W grupie I byto tylko 9 pala-

czy, ktorzy palili przez okres krotszy niz rok, nato-
miast az 46 osob palito dluzej niz 5 lat przed przy-
stapieniem do badania. W tabeli 2 przedstawiono
0go6lng charakterystyke pacjentow, a takze parame-
try uzyskane z badania echokardiograficznego.
W tabeli 3 przedstawiono wyniki por6wnania pomie-
dzy podgrupami w obrebie grupy I w zalezno$ci od
réznych warto$ci NDI (mocno, $rednio lub stabo
uzaleznieni od tytoniu w zalezno$ci od wynikow
M-FNDT). Poza $rednimi warto$ciami stosunku
E/A poréwnanymi miedzy $rednio i stabo uzaleznio-
nymi podgrupami (p > 0,05) Srednie warto§ci DBP
oraz NDI roznily sie znacznie pomiedzy podgrupa-
mi, podczas gdy dlugo$¢ okresu palenia byta w pod-
grupach bardzo podobna (p > 0,05).
Zaobserwowano, ze w grupie I poziom NDI byt
wprost proporcjonalny do warto$ci DT oraz IVRT
(odpowiednior = 0,73 ir = 0,67; p < 0,001) oraz
odwrotnie proporcjonalny do wartosci Vp (r =
= -0,90; p < 0,001) (ryc. 1). Nie stwierdzono zalez-
no$ci pomiedzy wartoSciami NDI a E/A (p > 0,05).

Dyskusja

Dysfunkcje rozkurczows serca definiuje sie
jako podwyzszona opornoS¢ na napelnianie czeSci
albo calego serca w fazie rozkurczu. Istnieje wiele
czynnikow, ktore moga w znaczny sposob upoSle-
dzi¢ funkcje rozkurczowa serca. Naleza do nich:
choroba naczyn wienicowych [11], naciekowe cho-
roby serca, takie jak amyloidoza, przerost lewej
komory oraz choroby osierdzia [12].

Wiadomo obecnie, ze palenie ma bardzo szko-
dliwy wplyw na rézne narzady, zwlaszcza na ukiad
oddechowy i sercowo-naczyniowy. Poza tym dobrze
udokumentowanym szkodliwym wplywem wykaza-
no, ze palenie charakteryzuje sie dzialaniami nie-
pozadanymi dotyczacymi funkcji rozkurczowej ser-
ca. We wczesniejszych badaniach skupiono sie
glownie na natychmiastowym wplywie palenia na
funkcje rozkurczowsa serca w réznych grupach ba-
danych. Alam 1 wsp. [13] wykazali natychmiastowy
szkodliwy wplyw palenia na funkcje skurczowg ser-
ca, widoczny w parametrach uzyskanych w konwen-
cjonalnym badaniu doplerowskim oraz doplerze
tkankowym (z ocena rozkurczowych predko$ci pier-
$cienia mitralnego). Kyriakides i wsp. [14] udowod-
nili, ze juz wypalenie jednego papierosa wywiera
natychmiastowy szkodliwy wplyw na funkcje roz-
kurczowga serca. Przebadali oni 20 pacjentow
z angiograficznie udokumentowana choroba wien-
cowa. W podstawowych parametrach badania
stwierdzili brak wydtuzenia warto$ci IVRT oraz DT,
natomiast odnotowali spadek stosunku E/A
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Tabela 2. Poréwnanie wynikéw badan ogdélnych i echokardiograficznych pomiedzy osobami palagcymi
tyton i niepalgcymi

Grupa | (palacze; n = 69) Grupa ll (niepalacy; n = 30) p
Sredni wiek (lata) 30+4,9 31,448 NS
Pte¢ (mezczyzni/kobiety) 32/37 15/15 NS
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 225+3,8 23,4+4,8 NS
Cisnienie skurczowe [mm Hg] 122+9 11511 NS
Cisnienie rozkurczowe [mm Hg] 75+9 737 NS
Akcja serca [uderzenia/min] 72+13 6817 NS
LVEDD [cm] 4,4+0,5 4,6+0,65 NS
EDIVST [mm] 8,10+1,60 7,93+1,30 NS
EDPWT [mm] 7,80+1,95 7,92+1,58 NS
Wymiar lewego przedsionka [cm] 3,7x0,6 3,605 NS
Frakcja wyrzutowa lewej komory (%) 64+9 66+12 NS
E/A 1,10+0,12 1,37+0,10 < 0,001
Czas deceleracji [ms] 246,61+38,49 181,14+24,9 < 0,001
Czas rozkurczu izowolumetrycznego [ms] 140+18 98+10 < 0,001
Vp [cm/s] 50,90+17,07 110,73 +38,93 < 0,001
Wskaznik uzaleznienia od nikotyny 6,01+x2,44 - -
Okres palenia (lata) 6,65+4,09 - -

LVEDD (/eft ventricular end-diastolic diameter) — koncoworozkurczowy wymiar lewej komory; EDIVST (end-diastolic interventricular septum thick-
ness) — koncoworozkurczowa grubos$é przegrody miedzykomorowej; EDPWT (end-diastolic left ventricular posterior wall thickness) — kohcoworoz-
kurczowa grubosé $ciany tylnej lewej komory; E — predkosé naptywu mitralnego w fazie komorowej wczesnej; A — predkos$é naptywu mitralnego
w fazie przedsionkowej; Vp — predkos$¢ propagacji naptywu mitralnego; NS — brak istotnosci

Tabela 3. Porownanie wartosci parametréw rozkurczowych, wskaznika uzaleznienia od nikotyny (NDI)
oraz okresu palenia tytoniu pomiedzy podgrupami palaczy (silne, $rednie i stabe uzaleznienie od niko-

tyny w zaleznosci od wartos$ci NDI)

Grupa A (NDI = 7-10)
Silne uzaleznienie

Grupa B (NDI = 4-6)
Srednie uzaleznienie

Grupa C (NDI < 4)
Stabe uzaleznienie

(n = 35) (n = 22) (n=12)
E/A 0,91+0,13* 1,25+0,7 1,22+0,9
Czas deceleracji [ms] 262,5+32,6+¢ 238,6 £12,4%* 193,2+18,2
Czas rozkurczu izowolumetrycznego [ms] 153,6 +14,56%¢ 137,5+12,6%* 109,2+21,5
Vp [cm/s] 39,56+8,6"¢ 54,4+6,6%% 84,5+11,95
Wskaznik zaleznosci od nikotyny 8,20+ 1,10* 5,04+£0,65° 1,9+0,79
Okres palenia (lata) 6,83+4,95 6,68+ 3,98 6,50+ 3,94

E — predko$¢ naptywu mitralnego w fazie wczesnej; A — predko$é naptywu mitralnego w fazie przedsionkowej; Vp — predko$¢ propagacji naptywu
mitralnego; *p < 0,05 vs. grupa B i grupa C; *p < 0,05 vs. grupa B; p < 0,001 vs. grupa C; *p < 0,001 vs. grupa B i grupa C; **p < 0,05 vs. grupa C

w porownaniu z grupg kontrolng. Réwniez Stork
1 wsp. [15] potwierdzili natychmiastowy szkodliwy
wplyw pojedynczego papierosa na funkcje rozkur-
czowa serca na podstawie podstawowych parame-
trow uzyskanych w grupie 28 palaczy z udokumen-
towana chorobg wiencowa.

W niniejszym badaniu takze wykazano szkodli-
wy wplyw palenia tytoniu na funkcje rozkurczowsg
serca. Jednak najwazniejsza cecha rozniaca to ba-
danie od wczeS$niejszych bylo wykazanie przewle-
ktego szkodliwego dzialania palenia na funkcje skur-

€zow3 serca na podstawie parametrow konwencjonal-
nych oraz Vp w wiekszej grupie stosunkowo mlodych
1 zdrowych palaczy. Takze parametry podstawowe,
takie jak Vp, ktora jest parametrem bardziej wiary-
godnym 1 mniej zaleznym od obciazenia wstepne-
go, wykazaly ten przediuzony niepozadany wplyw
palenia na funkcje rozkurczowa.

Istnieja sposoby wyja$nienia takiego dzialania
potwierdzonego w niniejszym badaniu. Dobrze udo-
kumentowano szkodliwy wplyw palenia na tkanke
taczng w roznych narzadach. Zanotowano, ze
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r=-0,90, p < 0,001
R Sq Linear = 0,803

NDI

Vp

Rycina 1. Odwrotnie proporcjonalna zalezno$é pomie-
dzy wskaznikiem zaleznosci od nikotyny (NDI) a predko-
$cig propagacji naptywu mitralnego (Vp) zmierzonej
przy uzyciu echokardiografii doplerowskiej znakowane;j
kolorem w prezentacji M-mode

w blonie §rodkowej naczyn u os6b palacych tyton
zachodzi wiele proces6w zaburzajacych jej struktu-
re, takich jak wapnienie [16], zwiekszenie zawar-
tosci kolagenu i zmniejszenie elastyny [17]. Oprocz
obecno$ci zmian miazdzycowych u palaczy cecha
istotng klinicznie jest rowniez sztywno$¢ naczyn
1 serca. W badaniach przeprowadzonych na psach
narazonych na dzialanie nikotyny za sztywnoS$¢ le-
wej komory odpowiedzialne bylo zwiekszone odkla-
danie kolagenu oraz tworzenie w jego obrebie most-
kow poprzecznych w sercu [18]. Odkladanie kola-
genu u palaczy jest odpowiedzialne za powstawanie
zmian wloknieniowych w sercu, co upo$ledza jego
funkcje skurczowa.

Innym mozliwym mechanizmem wyjas$niaja-
cym zaburzenia relaksacji LV u palaczy jest upoSle-
dzona regulacja syntezy tlenku azotu. Za produkcje
tlenku azotu odpowiada jego syntaza (NOS, nitric
oxide synthase). Znane s3 trzy izoformy tego enzy-
mu (NOS1, NOS2, NOS3). Sposrod nich najwieksza
ekspresje w ludzkim sercu wykazuja NOS2 i NOS3.
Izoforma NOS2 jest izoforma indukcyjng syntazy,
w warunkach prawidlowych nieobecna, podczas gdy
NOS3 jest izoformg Srodbtonkowsa 1 w warunkach
fizjologicznych wystepuje w zdrowym mie$niu ser-
cowym. Ilo§¢ tlenku azotu syntetyzowanego przez
NOS3 jest zazwyczaj znacznie mniejsza. Nizsze fizjo-
logiczne stezenie tlenku azotu czasem wplywa pozy-
tywnie, szczegoblnie poprawiajac remodeling po za-
wale serca [19] oraz polepszajac relaksacje komor.

Znany jest takze fakt upo§ledzenia produkcji tlen-
ku azotu pod wplywem palenia tytoniu [20, 21]. Pa-
lenie moze rowniez zaburzac relaksacje komor, ha-
mujac fizjologiczna ekspresje NOS3 w mies$niu ser-
cowym.

Istnieja kliniczne przestanki mogace wskazy-
wac na asymptomatyczne zaburzenie funkcji rozkur-
czowej serca. Dowiedziono, ze obecno§¢ zaburzen
rozkurczu serca u pacjentow bez objawow jest czyn-
nikiem ryzyka rozwoju niewydolnoSci serca [22].
Innymi stowy, bezobjawowa dysfunkcja rozkurczo-
wa moze by¢ wczesnym wskaznikiem zwiekszone-
go ryzyka rozwoju niewydolno$ci serca, a co sie
z tym wigze — ryzyka zgonu. Uwaza sie rowniez,
ze pacjenci z upoS§ledzeniem rozkurczu sa bardziej
podatni na komorowe zaburzenia rytmu [23] oraz
nagla Smieré sercowa. Zwiekszone ryzyko powsta-
wania arytmii w zaburzeniach rozkurczu moze by¢
spowodowane widoknieniem mieénia sercowego,
zwiekszonym napieciem uktadu wspoélczulnego, zmia-
nami w sprzezeniu elektryczno-mechanicznym [23]
oraz minimalnymi zmianami patologicznymi w mikro-
krazeniu wiehcowym, niepowodujacymi zauwazal-
nych zmian niedokrwiennych [24]. W niniejszym ba-
daniu nie udokumentowano tych cech ze wzgledu na
zalozenia badania, ale w dlugoterminowych bada-
niach klinicznych palacze z bezobjawowa dysfunkcja
rozkurczowa mogg sie znalezé w grupie zwiekszo-
nego ryzyka wystapienia powyzszych powiklan.

Z niniejszego badania wynika, ze funkcja rozkur-
czowa serca jest zaburzona u stosunkowo mtodych,
zdrowych palaczy. Stopien dysfunkcji rozkurczowej
Scisle wiazal sie ze stopniem uzaleznienia od tyto-
niu. Aby potwierdzi¢ wyniki niniejszej pracy, nale-
zy przeprowadzi¢ dodatkowe duze badania. Zdrowi
palacze z bezobjawowym zaburzeniem funkcji roz-
kurczowej naleza do grupy zwiekszonego ryzyka
rozwoju choréb w przysziosci. Potrzebne sg dtugo-
terminowe badania oparte na czestych wizytach
tych pacjentow, aby potwierdzi¢ te zatozenia.
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