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ПОСТОПЕРАЦИОНЕ ПРОМЕНЕ ФУНКЦИЈЕ ДИЈАСТОЛЕ ЛЕВЕ 
КОМОРЕ СРЦА КОД БОЛЕСНИКА СА СТЕНОЗОМ АОРТНОГ УШЋА

Анђелка РИСТИЋ-АНЂЕЛКОВ
Клиника за ургентну интерну медицину Војномедицинске академије, Београд

КРАТАК САДРЖАЈ: Поремећај функције дијастоле леве коморе срца са стенозом аортног ушћа јавља се врло че	
сто и претходи поремећају функције систоле коморе. Циљ рада је испитивање функције дијастоле леве коморе
срца после имплантације вештачких аортних залистака и повезаности с обимом хипертрофије миокарда. Испи	
тивањем је обухваћено 78 болесника с изолованом стенозом ушћа аорте, код којих је начињен преглед ултразву	
ком и катетеризација срца пре хируршке операције и после ње. Код 42 болесника инплантисана је артефицијал	
на валвула на аортном ушћу. Преоперационо је код свих болесника била поремећена функција дијастоле леве ко	
море срца, типа “продужене релаксације” или “рестрикционог пуњења”. После имплантације вештачких залист	
ака код болесника с умереном хипертрофијом леве коморе срца проток крви током контракције леве преткомо	
ре срца је био смањен (A = 64 ± 15 cm/s; Avti = 7,1 ± 1,8 cm), повећано пуњење срца крвљу током ране фазе ди	
јастоле (E = 83 ± 14 cm/s; Evti=10,3 ± 1,4 cm), скраћено време изоволуметријске релаксације миокарда (RT = 66
± 6 ms) и време децелерације (DT = 123 ± 14 ms), пре свега, после 12 месеци. Код болесника с екстремном хи	
пертрофијом миокарда пре хируршке интервенције, промене су настајале много спорије: смањено пуњење ле	
ве коморе срца у току прве половине дијастоле (E = 67 ± 14 cm/s; Evti = 9,4 ± 1,7 cm), пораст током контракци	
је преткоморе (A = 44 ± 6 cm/s; Avti = 4,6 ± 0,4 cm), док се време изоволуметријске релаксације миокарда (IRT
= 94 ± 23 ms) и децелерације (DT = 131 ± 18 ms) продужило. После имплантације валвуле функција дијастоле
леве коморе срца опорављала се спорије од функције систоле, посебно код болесника с изразитом хипертрофи	
јом миокарда.
Кључне речи: срце, лева комора, функција дијастоле, стеноза аортног ушћа, замена залистака. (СРП АРХ ЦЕЛОК
ЛЕК).

Поремећај функције дијастоле леве коморе срца са
стенозом аортног ушћа јавља се пре промена у функ-
цији систоле и сензитиван је маркер раних промена
на срцу. Овај је поремећај вероватно главни узрок
појаве симптома, пре свега, конгестивне слабости ср-
ца, која се јавља упркос нормалној ејекционој фрак-
цији.

Циљ рада је испитивање функције дијастоле леве
коморе срца после имплантације вештачких залист-
ка на аортном ушћу и њене повезаности с обимом
хипертрофије миокарда.

МЕТОД РАДА
Испитивано је 78 болесника са стенозом аортног ушћа на
клиникама за кардиологију, кардиохирургију и ургентну
медицину Војномедицинске академије, од 1994. до 1997.
године. У питању су болесници с изолованом стенозом
аортног ушћа, без других промена које би утицале на си-
столну или дијастолну функцију срца. Од укупног броја бо-
лесника, 37 посто (29 болесника) су женског, а 73 посто
(49) мушког пола. Старост болесника је била од 16 до 87
година, у просеку 62 године. Код 42 болесника уграђене су
механичке валвуле аорте (тип Carbo Medics и Starr-
Edwards), без коронарног артеријског бајпаса. Болесници
су надгледани у току 6-12 месеци после имплантације вал-
вуле.

Преглед ултразвуком учињен је применом M-мода, дво-
димензиониом техником и доплерским испитивањем (уре-
ђај Acuson XP-10), уз истовремено снимање другог одвода
електрокардиограма. За преглед су коришћене сонде од 2,5
и 3,5 MHz. Цео налаз је снимљен на видео-траци, а сва ме-
рења учињена су применом компјутерског програма. При
израчунавању коришћене су аритметичке средине података
добијених у три до пет узастопних циклуса рада срца, при
чему су искључене екстрасистоле и циклуси после екстраси-

стола. Степен стенозе ушћа аорте процењиван је на основу
максималне брзине протока крви кроз ушће, градијента
притисака (максималног и средњег) и површине аортних
залистака (помоћу обрасца за континуитет по Доплеру).

Функција дијастоле леве коморе срца процењује се пре-
ма величини протока крви кроз митрално ушће. Проток
крви кроз митрално ушће испитује се помоћу пресека чети-
ри шупљине срца из апикалног положаја тзв. пулсним до-
плером, при чему се узорак ставља у средину улазног трак-
та леве коморе срца, око 1 cm испод равни митралног ану-
луса, између врхова митралних залистака, где је највећа бр-
зина протока крви у раној дијастоли. Током снимања из
апикалног положаја, талас ултразвука паралелан је смеру
протока крви кроз митрално ушће. Мери се максимална
брзина протока крви у раном периоду дијастоле (Emax),
максимална брзина протока у касном периоду дијастоле,
током контракције преткоморе (Amax), интеграли тих про-
тока (Evti и Avti), као и однос максималних брзина (EiA) и
интеграла (Evti/Avti), време децелерације (DT) и време изо-
волуметријске релаксације (IRT).

Хемодинамика је испитана код 48 болесника, укључују-
ћи левострану и деснострану катетеризацију срца, синеан-
гиографију и коронарографију, применом стандардних ме-
тода. Контролну групу чинило је 30 одраслих људи, старо-
сти од 18 до 79 година, 20 мушкараца и 10 жена, код ко-
јих клиничким и ехокардиографским испитивањем нису от-
кривени знаце болести срца. Резултати испитивања прика-
зани су у табелама и графиконима као аритметичке среди-
не са стандардним девијацијама (X

_
± SD). Значајности раз-

лика у резултатима између појединих група испитиване су
те-тестом и аналзом варијансе (ANOVA) у једном правцу, а
ова анализа завршена је Бонферонијевим тестом. Поређе-
ње дистрибуције фреквенција испитиваних група извршено
је тестом хи-квадрат и Колногоров-Смирновим тестом.

Статистичке значајности разлика фиксиране су на три
нивоа (*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001).
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РЕЗУЛТАТИ
Функцију дијастоле леве коморе срца испитивали
смо путем мерења протока крви кроз митрално
ушће. Код болесника са стенозом ушћа аорте пове-
ћана је максимална брзина протока крви кроз ми-
трално ушће током контракције преткоморе, као и
интеграл те брзине; затим, смањена је брзина прото-
ка крви током ране дијастоле, као и интеграл те бр-
зине; смањен је однос максималних брзина у раној и
касној дијастоли, као и њихових интеграла; проду-
жено је време изоволуметријске релаксације миокар-
да (p < 0,001), док се време децелерације раног ми-
тралног протока крви не разликује много од таквог
протока код здравих људи (Табела 1).

Наше испитанике сврстали смо у три групе према
степену хипертрофије миокарда леве коморе срца: с
благом хипертрофијом (маса леве коморе мање од
140 g/m2); с умереном (маса леве коморе 140-180
g/m2); и с изразитом хипертротијом миокарда (преко

180 g/m2). Код боле-
сника с благом хипер-
трофијом миокарда
леве коморе разлике у
параметрима дија-
столног пуњења у од-
носу на здраве људе
нису статистички зна-
чајне. Код болесника
са стенозом ушћа
аорте и умереном хи-
пертрофијом миокар-
да леве коморе пове-
ћано је пуњење леве
коморе срца током
контракције претко-
море (Amax и Avti),
смањен однос макси-
малних брзина и ин-
теграла у раној и ка-
сној дијастоли (E/A и

Evti/Avti; p < 0,05), продужено време изоволуметриј-
ске релаксације и време децелерације (p < 0,05). Код
болесника с изразитом хипертрофијом миокарда ле-
ве коморе обично је поремећена и функција систоле
леве коморе, па је ејекциона фракција мања од 45
посто. Код њих настаје псеудонормализација прото-
ка крви кроз митрално ушће: расте брзина протока
крви у првој половини дијастоле, током фазе брзог
пуњења (Emax и Evti), смањује се пуњење током кон-
тракције преткоморе (Amax и Avti), расте однос бр-
зина и интеграла раног и касног пуњења леве коморе
(E/A и Evti/Avti) (p < 0,05). Време изоволуметријске
релаксације је скраћено (IRT = 53 ± 12 ms), као и вре-
ме децелерације (DT = 116 ± 11 ms) (Табела 2).

После хируршке операције дебљина зидова леве
коморе се смањила (p < 0,05), али је и даље заостаја-
ла хипертрофија миокарда, с обзиром да вештачки
залисци на аортном ушћу показују известан степен
стенозе. И даље је реч о концентричној хипертрофи-
ји миокарда. Маса миокарда леве коморе срца се
смањила, посебно током првих шест месеци (p <
0,05), док је тај пад током следећих шест месеци био
много мање значајан. Величина леве коморе (ESD,
EDD, ESVI, EDVI) незнатно се смањила, без стати-
стичког значаја. Функција систоле леве коморе тако-
ђе се побољшала, посебно ејекциона фракција, и то
током првих шест месеци (p < 0,01). Систолни при-
тисак у левој комори значајно се смањио (p < 0,001),
као и енддијастолни притисак (p < 0,05). Настао је
мањи пад средњег систолног стреса и пораста ендси-
столног стреса, без статистичког значаја (Табела 3).

После уградње вештачких аортних залистака по-
правила се функција дијастоле леве коморе срца. У

***p < 0.001 у односу на Контролну
групу

***p < 0.001 versus control subjects.

ТАБЕЛА 1. Функција дијастоле ле	
ве коморе срца са стенозом ушћа
аорте 	 проток крви кроз митрал	
но ушће
TABLE 1. Left ventricular diastolic
function in patients with valvular
aortic stenosis	transmitral flow ve	
locity.

Контрол�
на група
Control
subjects

Група с 
аортном 
стенозом
Patients 

with aortic 
stenosis

E (cm/s) 54 ± 7 68 ± 8***
Evti (cm) 7.4 ± 1.1 8.8 ± 2.2***
A (cm/s) 53 ± 14 99 ± 15***
Avti (crn) 5.7 ± 1.1 11.4 ± 1.8***

ElA 106 ± 0.22 0.83 ± 0.11*** 
Evti/Avti 1.03 ± 0.18 0.81 ± 0.07***
IRT (ms) 76 ± 12 94 ± 25***
DT (mns) 152 ± 24 158 ± 23

a = p < 0.05 у односу на Контролну групу
b = p < 0.05 у односу на групу с умереном хипертрофијом миокарда
a = p < 0.05 versus control subjects
b = p < 0.05 versus subjects with modetate hypertrophy

ТАБЕЛА 2. Функција дијастоле леве коморе срца код боле	
сника са стенозом ушћа аорте и различитим степеном хипер	
трофије миокарда леве коморе
TABLE 2. Left ventricular diastolic function in patients with mild,
moderate and severe left ventricular hypertrophy.

a = p < 0.05 у односу на стање пре операције; 
b = p < 0.05 у односу на стање 6 меси после операције

a = p < 0.05 versus before operation; 
b = p < 0.05 versus 6 months after operation.

ТАБЕЛА 3. После хируршке операције величина, притисци и
функција систоле леве коморе срца код болесника са стено	
зом ушћа аорте
TABLE 3. Left ventricular systolic function after aortic valve repl	
acement in patients with aortic valve stenosis	dimensions, pres	
sures et systolic function

Контролна
група

Control
subjects

Блага 
хипертро�

фија 
миокарда

Mild hyper�
trophy

Умерена
хипертро�

фија 
миокарда 
Moderate

hipertrophy

Тешка 
хипертрофија 

миокарда 
Marked diffuse

hypertrophy

E (cm/s) 54 ± 7 68 ± 17 51 ± 5 72 ± 13 a, b

Evti (cm) 7.4 ± 1.1 7.2 ± 2 6.4 ± 1.1 9.8 ± 21b

A (cm/s) 53 ± 14 63 ± 11 88 ± 11a 31 ± 6 a, b

Avti (cm) 5.7 ± 1.4 5.5 ± 1.4 11.4 ± 1.8 3.7 ± 0.4 a, b 

E/A 1.06 ± 0 22 1.05 ± 0.21 0.81 ± 0.17 2.23 ± 0.43 a, b

Evti/Avti 1.03 ± 0.18 1.2 ± 0.11 0.69 ± 0.11 1.89 ± 0.33 a, b

IRT (ms) 76 ± 12 81 ± 14 88 ± 15 a 53 ± 12 a, b

DT (ms) 152 ± 24 160 ± 24 171 ± 32a 116 ± 11 a, b

Пре 
операције

Before 
operation

6 месеци 
после

6 months 
latter

12 месеци 
после 

12 months
latter

S (mm) 15.1 ± 2.8 14.2 ± 2.3 131 ± 1.73 а,b

PW (mm) 14	0 ± 2.1 13.3± 1.8 1 126 ± 1.7 а

ESD (mm) 34 ± 10 32 ± 8 31 ± 7

EDD (mm) 46 ± 8 43 ± 8 42 ± 8 а

ESVI (mL/m) 35 ± 9 32 ± 2 

EDVI (mL/m) 82 ± 21 82 ± 19

Маса ЛК (g/m) 186 ± 22 121 ± 18 а 114 ± 13 а 

EF (%) 59 ± 15 64 ± 64 ± 5 а 66 ± 11

FS (%) 37 ± 9 38 + 10 39 ± 10

CI (rnL/min/m) 3 3 ± 0.8 3.3 ± 0.8 3.5 ± 0.7

MA (mm) 10.3 ± 1.1 11.3 ± 1.2 а 11.5 ± 13 а

Sp (mmHg) 203 ± 25 143 ± 18 а

END Dp (mrnHg) 22 ± 6 13 ± 3 а

Средњи SS (kdyn/cm) 291 ± 22 282 ± 11

ЕНД Sp (kdyn/cm) 103 ± 25 107 ± 16
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групи болесника с умереном хипертрофијом миокар-
да леве коморе (маса леве коморе 140-180 g/m2) сма-
њило се пуњење срца крвљу током контракције леве
преткоморе (Amax и Avti), повећало се пуњење кр-
вљу током ране дијастоле (Emax и Evti), као и однос
пуњења у раној и касној дијастоли (E/A и Evti/Avti).
Шест месеци касније промене су минималне (н. с.),
значајније су после годину дана (p < 0,05). Време
изоволуметријске релаксације скратило се такође по-
сле 12 месеци (p < 0,05), као и време децелерације ра-
ног протока крви кроз митрално ушће (Табела 4).

Код болесника са стенозом аортног ушћа и екс-
тремном хипертрофијом миокарда пре хируршке
операције, функција дијастоле леве коморе опоравља
се спорије. После шест месеци није било скоро ника-
квих промена, док је после годину дана регистрова-
но смањење пуњења леве коморе у првој половини
дијстоле (Emax, Evti), пораст пуњења током контрак-
ције преткоморе (Amax, Avti), као и смањење односа
раног и касног пуњења крвљу (E/A, Evti/Avti) (p <
0,001). Време децелерације и изоволуметријске ре-
лаксације миокарда се продужава (p < 0,001 ) (Табе-
ла 5).

ДИСКУСИЈА
Поремећај функције дијастоле леве коморе срца са
стенозом ушћа аорте настаје пре поремећаја функци-
је систоле [1]. Дијастола је период у циклусу рада ср-
ца који почиње у време истискивања крви у велике
крвне судове, тј. у време затварања семилунарних за-
листака, а престаје са затварањем атриовентрикул-
них залистака [2, 3]. У левој комори дијастола траје
од затварања аортних до затварања митралних зали-
стака. (Назив дијастоле потиче од грчке речи која
значи ширење срца). Дијастола се дели на четири пе-
риода: изоволуметријска релаксација, фаза брзог пу-
њења комора, фаза спорог пуњења комора и кон-
тракција преткомора. Код поремећене функције ди-
јастоле, срце није способно да прими крв у коморе
при ниским притисцима, већ се за исти волумен крви
у комори развија много већи притисак [4]. Пораст
притиска у левој комори доводи до пораста прити-

ска у левој преткомори и плућном крвотоку. Одржа-
вање ударног и минутног валумена зависи не само од
перфомансе систоле срца, већ и од нормалног пуње-
ња леве коморе током дијастоле [5]. Због пораста
притиска у левој преткомори и плућном крвотоку ак-
тивишу се компензациони механизми који смањују
прилив крви у срце, а последица је смањен ударни
волумен срца, смањен прилив крви у системски крво-
ток и развој симптома и знакова који ту појаву пра-
те. Значи, поремећај функције дијастоле може да до-
веде до клиничке слике слабости срца, иако је функ-
ција систоле очувана [2, 6].

Стеноза ушћа аорте доводи леву комору срца до
оптерећења притиском и до компензационе хипер-
трофије миокарда, јер срце покушава да нормализу-
је повећан систолни стрес зида. Иако је хипертрофи-
ја кључни механизам адаптације којим се одржава
функција систоле при оптерећењу притиском, она
има споредна патофизиолошка дејства на пуњење ле-
ве коморе у дијастоли, тј. доводи до поремећаја ре-
лаксације и пораста крутости миокарда и тако пове-
ћава дијастолни притисак у левој комори [7, 8]. Томе
доприноси и исхемија миокарда, која је најизраже-
нија у субендокарду, упркос наизглед нормалним ко-
ронарним артеријама, јер постоји несразмера између
снабдевања миокарда и његове потребе за кисеони-
ком. С друге стране, у хипертрофичном миокарду
настаје задебљање медије крвних судова и сужење
њиховог лумена [9].

Релаксација је процес у коме се миокард враћа на
преконтрактилну конфигурацију, тј. на пресистолну
дужину и притисак [2, 5, 7, 8]. У ћелијама миокарда,
током релаксације се одстрањује јон калцијума из ци-
топлазме у ретикулум саркоплазме. Ово је активни
процес који троши енергију. Промене у брзини ре-
лаксације утичу на градијент притисака између леве
преткоморе и коморе и на проток крви кроз митрал-
но ушће. Ралаксација је главни детерминатор раног
пуњења леве коморе. У аортној стенози поремећај
релаксације јавља се због хипертрофије миокарда,

исхемије, поремећаја
метаболизма калцију-
ма и пораста “афтер-
лоада” [10]. У хипер-
трофији миокарда ре-
лаксација је поремеће-
на због промена у об-
лику леве коморе (гео-
метрија), регионалних
варијација у дебљини
зида миокарда, кида-
ња нормалних веза
између ћелија, фибро-
зе интерстицијума, те
настаје неједнака рас-
подела оптерећења и
инактивације [11].
Поремећај релаксаци-
је миокарда изразити-
ји је и раније се јавља
од поремећаја функ-

*** p < 0.001 у односу на стање пре
операције

*** p < 0.01 versus before operation.

ТАБЕЛА 5. Промене у функцији
дијастоле после операције код
болесника са знатном хипертро	
фијом
TABLE 5. Left ventricular diastolic
function after aortic valve replace	
ment in patients with severe left
ventricular hypertrophy.

a = p < 0 05 у односу на стање пре операције
b = p < 0.05 у односу на стање 6 месеци после операције

a = p < 0.05 versus preoperative; 
b = p < 0.05 versus 6 month after operation.

ТАБЕЛА 4. Постоперационе промене у функцији дијастоле
после операције код болесника с умереном хипертрофијом
миокарда
TABLE 4. Left ventricular diastolic function after aortic valve re	
placement in patients with moderate left ventricular hypertrophy.

Пре 
операције

Before 
operation

6 мес. 
после опер.

6 months afther
operation; 

12 мес. 
после опер.
12 months

afther operation

E (cm/s) 51 ± 5 52 ± 7 83 ± 14 a, b 

Evti (cm) 6.4 ± 1.1 7.6 ± 1.1 10.3± 1.4 a, b

A (cm/s) 88 ± 11 84 ± 12 64 ± 15 a, b

Avti(cm) 11.4 ±1.8 11.1 ± 1.4 7.1 ± 1.8 a, b

E/A 0.81 ± 0.17 0.84 ± 0.07 11 ± 0.14 a, b

Evti/Avti 0.69 ± 0.11 0.71 ± 0.11 1.2 ± 0.08 a, b

IRT (ms) 88 ± 15 85 ± 14 66 ± 6 a, b

Пре 
операције

Before
operation; 

12 месеци 
после 

операције
12 months

after 
operation

E (cm/s) 72 ± 13 67 ± 14
Evti (cm) 9.8 ± 2.1 9.4 ± 1.7
A (cm/s) 31 ± 6 44 ± 6 ***
Avti (cm) 3.7 ± 0.4 4.6 ± 0.4***
E/A 2.23 ± 0.43 1.72 ± 0.21***
Evti/Avti 1.89 ± 0.33 1.33 ± 0.26***
IRT(ms) 53 ± 12 94 ± 23***
DT (ms) 116 ± 11 131 ± 18***
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ције систоле, јер је за контракцију потребна пасивна
дифузија јона калцијума, која је мање осетљива од
активног транспорта калцијума током релаксације.

Комплијанса или растегљивост миокарда, одно-
сно леве коморе срца, огледа се брзином промена во-
лумена леве коморе при јединичној промени прити-
ска током њеног пуњења (dv/dp) [2, 7, 8]. Супротан
појам је крутост миокарда, односно леве коморе ср-
ца, која се огледа променом притиска леве коморе за
јединични пораст волумена (dp/dv) [7, 8]. Код аортне
стенозе крутост леве коморе је повећана због хипер-
трофије миокарда, јер се током дијастоле растеже ве-
ћа маса мишића маса него код здравих особа [12,
13]. Порасту крутости доприноси фиброза миокар-
да, јер при оптерећењу притиском расте количина ко-
лагена у односу на масу мишића, а мења се и струк-
тура колагена. Пропорција колагена према ткиву ми-
шића расте у сразмери са степеном хипертрофије.
Као и код релаксације, постоји регионална неједна-
кост у крутости леве коморе услед неједнаке расподе-
ле хипертрофије и исхемије. Комплијанса утиче на
проток крви кроз митрално ушће у другој половини
дијастоле, тј. делује на касно пуњење леве коморе.

У аортној стенози, у зависности од обима хипер-
трофије и функције систоле леве коморе срца разли-
кујемо три типа протока крви кроз митрално ушће.
Код болесника с благом хипертрофијом миокарда и
очуваном функцијом систоле нема знатније разлике
у параметрима дијастолног пуњења у односу на здра-
ве особе. Код болесника са стенозом ушћа аорте и
умереном хипертрофијом миокарда леве коморе,
као и очуваном функцијом систоле срца, пуњење ле-
ве коморе у раној дијастоли је смањено (Emax, Evti),
а повећано у касној дијастоли (Amax, Avti). Смањен
је однос брзине пуњења у раној и касној дијастоли
(E/A, Evti/Avti) - модел продужене релаксације. Ре-
лаксација је знатно поремећена, што се види из про-
дуженог времена изоволуметријске релаксације и
времена децелерације раног дијастолног протока кр-
ви. Код болесника с изразитом хипертрофијом мио-
карда леве коморе срца (маса већа од 180 g/m2), че-
сто је поремећена и функција систоле леве коморе.
Осим тога, постоји псеудонормализација протока
крви кроз митрално ушће или појава рестрикционог
типа пуњења: пораст брзине струјања крви током фа-
зе брзог пуњења леве коморе у првој половини дија-
столе (Emax, Evti), смањено пуњење током контрак-
ције преткоморе (Amax, Avti), као и пораст односа
брзина и интеграла раног и касног протока крви
(E/A, Evti/Avti). 

Код одраслих особа с калцификованим залисцима
и стенозом ушћа аорте, замена оштећеног залистка
вештачким јесте терапија избора [8]. У нашем раду
код 54 посто (42) болесника оштећени залисци аор-
те замењени су вештачким. Функција леве коморе по-
сле замене залистака зависи од интерреакције број-
них преоперационих фактора, међу којима су кон-
трактилност миокарда, обим иреверзибилне фиброзе
интерстицијума, “афтерлоад”, архитектура леве ко-
море [14]. Са смањењем опструкције, после замене
аортних залистака, поправиља се хемодинамика,

функцијска класа и време преживљавања [15]. Мио-
кард се ремоделује с регресијом масе, јер се срце при-
лагођава новом нивоу “афтерлоада”. Вештачке вал-
вуле претстављају такође опструкцију изласку крви
из леве коморе, али знатно мању (и непрогресивну)
него болешћу сужено ушће аоте.

Функција дијастоле леве коморе срца опоравља се
спорије од функције систоле. Постоперационо ремо-
делисање миокарда с регресијом масе миокарда ути-
че и на функцију дијастоле леве коморе срца [16-18].
Код болесника с умереном хипертрофијом, после
операције се смањује пуњење леве коморе у касној
дијастоли, током контракције преткоморе, а расте
пуњење у раној дијастоли, и скраћује се време изово-
луметријске релаксације и децелерације. После шест
месеци промене су врло мале, значајније промене уо-
чавају се после годину дана. Код болесника са стено-
зом ушћа аорте и екстремном хипертротијом мио-
карда леве коморе, функција дијастоле се опоравља
још спорије, тако да се прве промене виде тек после
годину дана: смањује се брзина пуњења леве коморе
током ране дијастоле, а расте током контракције ле-
ве преткморе, продужава се време изоволуметријске
релаксације и децелерације.

Регресија масе зида леве коморе после операције
траје дуже време. Непосредно после операције она је
бржа, тако да се маса зида леве коморе за прве две
године смањи за 30 до 35 посто, док је касније тај
процес спорији и траје дуже од једне деценије [13].
Регресија хипертротије је непотпуна, вероватно због
извесног степена оптерећења леве коморе прити-
ском, с обзиром да вештачки аортни залисци пружа-
ју већи отпор струјању крви него природни [119, 20].
Истом брзином одвија се и регресија ткива мишића
срца. Упоредо са смањењем масе и количине мишић-
ног ткива расте и брзина релаксације леве коморе.
Регресија масе миокарда леве коморе је хетерогена,
јер се контрактилна влакна повлаче брже него струк-
турна, неконтрактилна колагена влакна, што доводи
до пропорционалног пораста везивног ткива у мио-
карду [15, 21]. Ово понашање различитих структура
миокарда утиче различито на функцију систоле и ди-
јастоле леве коморе срца, као и на различита свој-
ства функције дијастоле, пре свега, релаксацију и
крутост миокарда. Повлачење немишићног ткива од-
вија се у два корака: после замене аортних залиста-
ка количина тог ткива расте током следеће две годи-
не, док се током следећих година смањује [19, 22].
Студија Виларија и сарадника [21] показала је да се
после замене аортних залистака маса миокарда леве
коморе смањи за 35 посто, после 6-7 година за 43 по-
сто, што значи да се највећи део смањења масе деша-
ва током прве две године. Регресија немишићног тки-
ва иде у два дела: две годне после операције види се
пораст од 69 посто, после 6-7 година смањује се за 52
посто [21]. Пораст количине везивног ткива у левој
комори само је релативан, и настаје због смањења
мишићне масе, док количина везивног ткива у су-
штини остаје иста [13]. Због пораста фиброзе у ин-
терстицијуму миокарда, непосредно после операције
крутост миокарда леве коморе расте, тек касније са
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смањењем количине везивног ткива смањује се и кру-
тост. Значи, опоравак функције дијастоле леве комо-
ре срца после замене аортних залистака спор је про-
цес, који траје годинама и везан је како за регресију
масе миокарда леве коморе, тако и за повлачење фи-
брозе у интерстицијуму, док опоравак функције си-
столе тече брже и удружен је с повлачењем хипертро-
фије миокарда [21-23].

ЗАКЉУЧАК
Поремећај функције дијастоле настаје пре поремећа-
ја функције систоле леве коморе срца Постоји пове-
заност између масе миокарда леве коморе и пореме-
ћаја функције дијастоле код болесника с благом и
умереном хипертрофијом миокарда; проток крви
кроз митрално ушће је типа “продужене релаксаци-
је”, док је код болесника са знатном хипертрофијом
миокарда рестрикциони тип протока. После хирур-
шле операције функција дијастоле опоравља се спо-
рије него функција систоле леве коморе срца, посеб-
но код болесника с изразитом хипертрофијом зида
леве коморе срца.
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INTRODUCTION
Diastolic dysfunction in valvular aortic stenosis frequently
precedes systolic dysfunction. The purpose of this study
was to examine the changes in left ventricular diastolic func	
tion after aortic valve replacement.

METHODS
Seventy eight patients with significant isolated valvular aor	
tic stenosis were enrolled in the study. The echocardio	
graphic examination was performed with ACUSON	XP 10
imaging system. Complete M	mode, 2	dimensional and
Doppler echocardiographic results were obtained. In 48
patients right and left heart catheterisation was performed.
Left ventricular diastolic function was evaluated  by pulse
Doppler recording of inflow velocity on the tips of the mitral
valve leaflets. Fourty two undervent aortic valve replace	
ment. They were followed up 6	12 months postoperativelly.

RESULTS
Abnormal patterns of left ventricular diastolic filling were
noticed in almost all patients (Table 1). Most prominent
changes were found in subjects with marked and diffuse
hypertrophy (Table 2). After aortic valve replacement decre	
ase in left ventricular size, mass, pressures and improve	
ment in systolic Function (Table 3). 

Twelve months  after the operation late diastolic filling veloc	

ity was lower (A = 64±15 cm/s, Avti = 7.l±1.8 cm), early di	
astolic filling velocity was higher (E = 83 ± 14 cm/s, Evti =
10,3 ± 1.4 cm), deceleration time (DT=123±14ms) and iso	
volumetric relaxation time (IRT=66±6 ms) were longer in
patients with preoperative moderate hypertrophy (Table 4).
In patients with severe left ventricular hypertrophy changes
in diastolic function were slower. We found decrease in early
diastolic filling velocity (A = 44 ± 6 cm/s, Avti = 4.6 ± 04 cm),
increase in late diastolic filling velocity (E = 67 ± 14 cm/s,
Evti = 9.4 ± 1.7 cm), with prolongation of deceleration
(DT=131±18 ms) and isovolumetric relaxation time (IRT = 94
± 23ms) (Table 5).

DISCUSION
In adults with significant sympthomatic aortic valve stenosis,
aortic valve replacement is therapy of choice. Replacement
of the deseased aortic valve with a prosthetic valve yields
relief of left ventricular outflow obstruction. Myocardial
remodeling with regression of mass transpires as the heart
adapts to the new level of afterload. In patients with moder	
ate left ventricular hypertrophy improvement in diastolic
function during the first year after aortic valve replacement
is visible, while in patients with extreme myocardial hyper	
trophic changes it was slower.

Key words: Left ventricular diastolic function, valvular aortic
stenosis, aortic valve replacement.
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ЕТИКА НАУЧНОИСТРАЖИВАЧКОГ РАДА 
У БИОМЕДИЦИНИ

Недавно је из штампе изашла монографија “Етика научнои-
страживачког рада у биомедицини” коју су приредили Љиља-
на Вучковић-Декић, Павле Миленковић и Вера Шобић. Моно-
графија је настала као резултат научног скупа који је, 16. маја
2002. године, организовала Академија медицинских наука
Српског лекарског друштва и Медицински факултет Универзи-
тета у Београду. Књига садржи 194 странице, штампана у 500
примерака. Издавање монографије помогли су Институт за он-
кологију и радиологију Србије и Друштво за борбу против рака.

Брз развој медицинске науке и технологије, у условима со-
цијалних и друштвених промена у свету у другој половини
протеклог века, отвориле су многе етичке дилеме у области ме-
дицине, открили многе заблуде и злоупотребе. То је дало пово-
да научним и медицинским установама у свету да овај проблем
озбиљно разматрају и настоје да регулишу и успоставе свеоп-
ште јединствене стандарде и вредности у биомедицинским ис-

траживањима, усаглашеним с универзалним етичким начели-
ма. У нашој медицинској средини ова кретања у свету нису
привлачила већи интерес, па се нису у потпуности ни примећи-
вала у мединској јавности и медицинској литератури. Право је
време појаве ове монографије која ће попунити овај недостатак
и подстакнути наше научне и клиничке установе на озбиљнији
и активнији приступ сагледавању актуелних проблема и у сво-
јој средини допринети унапређењу научне и клиничке праксе.

Аутори појединих чланака у овој монографији су сарадни-
ци лнститута за онкологију и радиологију Србије и Института
за медицинска истраживања у Београду, који су се својим доса-
дашњим научним истраживањима доказали, а израдом доку-
мента:”Добра научна пракса - Етички кодекс научноистражи-
вачког рада”, који је у њиховим установама постао званични
документ, потврдили своју компентентност, професиони и мо-
рални интегритет, дајући још један допринос унапређењу меди-
цинске науке у нашој средини.
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