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Typy przerostu i geometrii
lewej komory w nadciśnieniu tętniczym

Przez wiele lat powszechnie sądzono, że naj-
częstszą formą adaptacji lewej komory do nadciśnie-
nia tętniczego jest jej przerost koncentryczny [1].
Zgodnie z paradygmatem kompensacyjnej odpowie-
dzi komory na stałe przeciążenie ciśnieniowe, gru-
bość ściany komory zwiększa się proporcjonalnie do
wzrostu poziomu ciśnienia krwi, aby utrzymać pra-
widłowe naprężenie jej ściany [1]. Dylatację lewej ko-
mory postrzegano jako późną zmianę prowadzącą do
rozwoju niewydolności krążenia. Jednak z najnow-
szych badań wynika, że adaptacja lewej komory do
nadciśnienia tętniczego jest procesem bardziej zło-
żonym. Wykazano, że u wielu chorych z łagodnym
i umiarkowanym nadciśnieniem tętniczym zarówno
masa lewej komory, jak i grubość jej ściany są pra-
widłowe [2–4]. Z kolei u niektórych chorych w reak-
cji na nadciśnienie tętnicze rozwija się przerost eks-
centryczny lewej komory, któremu nie towarzyszy
dysfunkcja systoliczna, a który jest związany z pod-
wyższonym obciążeniem wstępnym i zwiększoną ob-
jętością wyrzutową serca [2, 4]. Ponadto u części cho-
rych stwierdzono wzrost zarówno bezwzględnej, jak
i względnej grubości ściany lewej komory przy jej
prawidłowej masie (tzw. przebudowę koncentryczną
lewej komory) [5].

Współcześnie powszechnie akceptowany jest
podział na 4 typy przerostu (LVH, left ventricular

hypertrophy) i geometrii lewej komory [5–8], które
różnią się pod względem patofizjologicznym i bio-
logicznym [5, 9–13]. Określenie typu przerostu
i geometrii lewej komory w badaniu echokardiogra-
ficznym pociąga za sobą implikacje kliniczne i pro-
gnostyczne [7, 14]. Kryteriami podziału są warto-
ści wskaźnika masy lewej komory (LVMI) i względ-
nej grubości ściany (RWT) wyliczone podczas
badania echokardiograficznego. Na tej podstawie
wyróżnia się (ryc. 1):
1. typ prawidłowej geometrii — zarówno LVMI, jak

i RWT w granicach wartości prawidłowych;
2. typ przebudowy koncentrycznej (remodelingu

koncentrycznego — wartości RWT powyżej nor-
my przy prawidłowych wartościach LVMI;

3. typ przerostu koncentrycznego — zarówno
LVMI, jak i RWT przekraczają wartości prawi-
dłowe;

4. typ przerostu ekscentrycznego — wartości
LVMI powyżej normy przy prawidłowych war-
tościach RWT.

Wskaźniki hemodynamiczne
w różnych typach przerostu

i geometrii lewej komory

Profil hemodynamiczny zmienia się w historii
naturalnej nadciśnienia tętniczego. Charaktery-
styczny dla wczesnych etapów nadciśnienia, hiper-
kinetyczny stan układu krążenia, ze zwiększoną
częstością rytmu serca i jego pojemnością minutową
(CO), którego przyczyną jest zwiększona aktywność
układu adrenergicznego, przechodzi w nadciśnienie
utrwalone z wysokim oporem obwodowym (TPR)
i znormalizowanym CO [15, 16]. Zmniejszenie rzu-
tu minutowego jest wynikiem upośledzenia funkcji
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rozkurczowej lewej komory w przebiegu jej patolo-
gicznego przerostu i zmniejszonej reaktywności
receptorów b-adrenergicznych na drodze „regula-
cji w dół”. Równocześnie przebudowa i przerost
tętniczek doprowadzają do wzrostu oporu obwodo-
wego [15]. W ostatnich latach zwiększa się zainte-
resowanie odmiennościami hemodynamicznymi
u chorych z różnymi typami LVH i geometrii lewej
komory w nadciśnieniu tętniczym [5, 17].

Chorzy z przerostem ekscentrycznym charak-
teryzują się najwyższymi wartościami objętości póź-
noskurczowej (ESV), późnorozkurczowej (EDV),
wskaźnika obciążenia wstępnego (EDV/BSA) oraz
objętości wyrzutowej (SV), w przeciwieństwie do
pacjentów z przebudową koncentryczną, dla których
typowe są najniższe wartości tych wskaźników he-
modynamicznych. Taki profil hemodynamiczny su-
geruje, że u osób z przerostem ekscentrycznym
zwiększone napełnianie lewej komory w wyniku
przeciążenia objętościowego lub zwiększenia po-
wrotu żylnego jest odpowiedzialne za wzrost obję-
tości wyrzutowej i prawidłową funkcję skurczową
serca [5, 17].U osób tych wykazywano także zwięk-
szoną objętość krążącego osocza [10] i nadmiar soli
w diecie [18].

Przeciwnie, niskie wartości ESV, EDV, EDV/
/BSA, a także SV, CO i wskaźnika sercowego (CI),
notowane przez Ganau i wsp. u chorych z przebu-
dową koncentryczną, wiążą się w tej grupie pacjen-
tów z najwyższymi wartościami całkowitego oporu
naczyniowego TPR i są dowodem próby zrównowa-
żenia przeciążenia ciśnieniowego przez zmniejsze-

nie obciążenia objętościowego [5, 10]. U chorych
z przerostem koncentrycznym stwierdza się naj-
wyższe wartości parametrów ciśnienia tętniczego
w 24-godzinnym ABPM [5, 9, 13, 17] oraz wysoki
całkowity opór naczyniowy, a także podwyższone
wartości SV i CO przy zachowanych wskaźnikach
objętościowych lewej komory, wskazujących na brak
możliwości kompensacji przeciążenia ciśnieniowe-
go poprzez redukcję obciążenia objętościowego.
Ganau i wsp. oraz de Simone i wsp. obserwowali
u pacjentów z przebudową koncentryczną i przero-
stem koncentrycznym znamiennie niższe wartości
średnie naprężenia końcowoskurczowego ściany
lewej komory (ESS) stanowiące dowód na opty-
malną adaptację mechaniczną lewej komory do prze-
ciążenia ciśnieniowego [5, 11].

Typowe dla pacjentów z prawidłową geometrią
lewej komory najwyższe wartości objętości minuto-
wej CO i wskaźnika sercowego CI oraz prawidłowe
wartości wskaźników funkcji skurczowej miocar-
dium, współistniejące z najniższymi wartościami
średnimi parametrów ciśnienia w 24-godzinnym
ABPM i najniższym TPR świadczą o tym, że prawi-
dłowa struktura i funkcja serca wiąże się z łagodnym
i okresowym przeciążeniem ciśnieniowym [5, 17].

Podsumowując, badania nad hemodynamiką
układu krążenia i obciążeniem lewej komory ser-
ca w nadciśnieniu tętniczym z różnymi typami geo-
metrii lewej komory sugerują, że zachowanie pra-
widłowej masy lewej komory u chorych z przebu-
dową koncentryczną wymaga zrównoważenia
przeciążenia ciśnieniowego przez zmniejszenie
obciążenia objętościowego, podczas gdy przeciąże-
nie objętościowe jest główną przyczyną rozwoju
przerostu ekscentrycznego u chorych bez otyło-
ści i dysfunkcji skurczowej lewej komory. Przeciw-
nie, przerost koncentryczny powstaje głównie
w wyniku przeciążenia ciśnieniowego i niezdolno-
ści do zmniejszenia obciążenia objętościowego.
Czynniki wpływające na objętość lewej komory
(objętość krwi, powrót żylny, obciążenie następ-
cze) modulują jej geometrię [5].

Czynność skurczowa lewej komory
w różnych typach LVH i geometrii

lewej komory w nadciśnieniu tętniczym

Lewa komora w warunkach fizjologicznych cha-
rakteryzuje się doskonałym, z punktu widzenia swo-
jej funkcji, elipsoidalnym kształtem, a w wyniku prze-
rostu i przebudowy staje się bardziej sferyczna lub
kulista, ze zwiększeniem promienia komory, co pro-
wadzi do zaburzenia funkcji mechanicznej mięśnia
sercowego, aż do niewydolności włącznie [5].
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Ryc. 1. Typy przerostu i geometrii lewej komory w nad-
ciśnieniu tętniczym. RWT — względna grubość ściany;
LVMI — wskaźnik masy lewej komory.

Fig. 1. Patterns of left ventricular hypertrophy and
geometry in hypertension. RWT — relative wall thick-
ness, LVMI — left ventricular mass index.
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Badania eksperymentalne i kliniczne wskazują
na zachowaną funkcję skurczową lewej komory
w okresie adaptacji kompensacyjnej przerostu, któ-
ry rozwija się dla zachowania prawidłowego naprę-
żenia ściany lewej komory [19, 20]. Wskaźniki
kurczliwości lewej komory są odwrotnie proporcjo-
nalne do obciążenia następczego. Dane o prawidło-
wej lub zawyżonej [21–23] funkcji skurczowej ser-
ca u chorych z pierwotnym nadciśnieniem tętni-
czym są sprzeczne z dowodami epidemiologicznymi
o niewydolności krążenia jako jednym z głównych
następstw nadciśnienia tętniczego, zwłaszcza przy
współistniejącym LVH [24, 25]. Dokładne mecha-
nizmy patofizjologiczne przejścia LVH w niewydol-
ność krążenia nie są znane. Badania Messerliego
[26] wskazują, że kurczliwość lewej komory sukce-
sywnie spada wraz ze wzrostem jej masy, chociaż
funkcja pompy jako całości może długo pozostać za-
chowana. Względny wzrost zawartości kolagenu
w porównaniu z elementami kurczliwymi prowadzi
do zmniejszenia kurczliwości serca. Gdy nadciśnie-
nie tętnicze postępuje, przerost lewej komory i inne
mechanizmy adaptacyjne nie wystarczają, by kom-
pensować stale wzrastające  obciążenie następcze.
W historii naturalnej nadciśnienia tętniczego i LVH
rozwija się dylatacja lewej komory i wyraźne upo-
śledzenie jej funkcji skurczowej [19, 27].

Problem długotrwałego zachowania prawidło-
wej funkcji skurczowej przez przerośnięty mięsień
sercowy budzi ostatnio sporo kontrowersji. Przez
wiele lat do oceny funkcji skurczowej lewej komo-
ry stosowano frakcję wyrzutową (EF) i frakcję skra-
cania (FS), mierzone w odniesieniu do wsierdzia.
W wielu pracach wskazywano jednak na zawyżone
wartości EF i FS, które odzwierciedlają dynamikę
komory i jej funkcję wyrzutową, niekoniecznie mie-
rząc skracanie włókien mięśnia sercowego. W ostat-
nio opublikowanych pracach do oceny kurczliwości
lewej komory zastosowano bardziej adekwatny pa-
tofizjologicznie parametr, jakim jest frakcja skraca-
nia włókien środkowej części ściany (mFS, midwall
fractional shortening). Shimuzu i wsp. [28], de Si-
mone i wsp. [11] oraz Aurigemma i wsp. [29] wy-
kazali, że zastosowanie mFS, zwłaszcza w stosun-
ku do końcowoskurczowego naprężenia ściany
(ESS, end-systolic stress), pozwala na istotną reduk-
cję procentowego udziału osób z nadciśnieniem
i z funkcją lewej komory uznaną za wysoką, co do-
tyczy najczęściej chorych z przerostem koncen-
trycznym, typem geometrii obciążonym dużym ry-
zykiem zgonu sercowo-naczyniowego. W badaniach
własnych również obserwowaliśmy najwyższe war-
tości EF i FS w przeroście koncentrycznym, przy
jednocześnie najniższych w tej grupie chorych  war-

tościach mFS, wskazujących na dysfunkcję skur-
czową lewej komory [17]. Potwierdza to fakt, że EF
i FS nie są reprezentatywne dla kurczliwości lewej
komory przy zmianach jej geometrii i eksponuje
wartość frakcji skracania włókien środkowej części
ściany lewej komory w rozpoznawaniu dysfunkcji
skurczowej w LVH w nadciśnieniu tętniczym, gdy
tradycyjne wskaźniki kurczliwości pozostają prawi-
dłowe, a nawet mogą być zawyżone.

Funkcja rozkurczowa lewej komory
w różnych typach przerostu

i geometrii lewej komory

Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca
może występować w nadciśnieniu tętniczym u cho-
rych z prawidłową czynnością skurczową i jest
u nich przyczyną objawów niewydolności krążenia
[30, 31]. Udowodniono, że upośledzenie funkcji roz-
kurczowej lewej komory wyprzedza jej dysfunkcję
skurczową w nadciśnieniu tętniczym [30, 31].

Istnieją dowody na to, że zaburzenia funkcji roz-
kurczowej lewej komory mogą wyprzedzać rozwój jej
przerostu (LVH) w nadciśnieniu tętniczym. Nunez
i Messerli stwierdzili, że nawet u chorych z izolowa-
nym przerostem przegrody międzykomorowej czas
trwania szybkiego napełniania rozkurczowego jest
wydłużony w porównaniu z chorymi z nadciśnieniem
tętniczym bez LVH [32]. Ponadto niektórzy autorzy
wykazali, że zaburzenia napełniania zapowiadają LVH
— ich obecność wyprzedzała pojawienie się kryteriów
diagnostycznych LVH w badaniu elektro- czy echo-

Tabela 1. Charakterystyka hemodynamiczna róż-
nych typów przerostu i geometrii lewej komory
w nadciśnieniu tętniczym [10, 17]

Table 1. Haemodynamics in different patterns
of left ventricular hypertrophy and geometry in
hypertension [10, 17]

N RK PK PE

EDV 0 Ø 0 ≠
ESV 0 Ø 0 ≠
SV 0≠ Ø 0 ≠
CO 0≠ Ø 0≠ ≠
TPR 0≠ ≠≠ ≠ 0
ESS 0 Ø Ø ≠
EDV/BSA 0 Ø 0 ≠

N — prawidłowa geometria lewej komory; RK — przebudowa koncen-
tryczna; PK — przerost koncentryczny; PE — przerost ekscentryczny;
EDV — objętość późnorozkurczowa lewej komory; ESV — objętość póź-
noskurczowa lewej komory; SV — objętość wyrzutowa; CO — objętość
minutowa; TPR — całkowity opór obwodowy; ESS — naprężenie późno-
skurczowe ściany lewej komory; BSA — powierzchnia ciała;
EDV/BSA — wskaźnik obciążenia wstępnego
0 — wartości prawidłowe; ≠ — wartości podwyższone;
Ø — wartości obniżone
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kardiograficznym u chorych z nadciśnieniem tętni-
czym [30, 32, 33]. Uważa się nawet, że upośledzenie
szybkiego napełniania może być wczesnym wskaźni-
kiem rozwoju LVH w łagodnym nadciśnieniu tętni-
czym [34].

Związek pomiędzy zaburzeniami funkcji roz-
kurczowej a przerostem lewej komory w nadciśnie-
niu tętniczym od lat jest przedmiotem zaintereso-
wań klinicystów. Jednak dotychczas opublikowano
niewiele prac poświęconych funkcji rozkurczowej
w różnych typach przerostu i geometrii lewej ko-
mory w nadciśnieniu tętniczym [32, 35–37].

W badaniach własnych, które obejmowały 100
chorych z 4 typami przerostu i geometrii lewej ko-
mory w nadciśnieniu tętniczym stwierdziliśmy dys-
funkcję rozkurczową o typie zaburzeń relaksacji [36].
Zaburzenia te były wyrażone najłagodniej u chorych
z N i RK, najbardziej zaś u pacjentów z PE. Wydłu-
żenie wczesnej rozkurczowej relaksacji lewej komo-
ry, powodujące ograniczenie jej wczesnego napełnia-
nia (poza przypadkami wyższego ciśnienia w lewym
przedsionku) jest jedną z pierwszych zmian w czyn-
ności serca towarzyszących LVH [38]. Wraz z postę-
pem LVH może dochodzić do wzrostu biernej sztyw-
ności ściany lewej komory i zmniejszenia jej podat-
ności w związku z samym przerostem i obecnością
większej ilości kolagenu [39] lub — w późniejszej
fazie — z większym włóknieniem w wyniku niedo-
krwienia lub martwicy mięśnia sercowego. Skutkiem
zaburzeń podatności lewej komory oraz wzrostu ci-
śnienia w lewym przedsionku w dopplerowskim ba-
daniu przepływu mitralnego jest model restrykcyj-
ny dysfunkcji rozkurczowej lewej komory. We współ-
czesnym piśmiennictwie kardiologicznym nie
powiązano dotychczas jednoznacznie dysfunkcji roz-
kurczowej lewej komory z niekorzystnymi danymi
prognostycznymi. Istnieje wiele czynników powodu-
jących zaburzenia funkcji rozkurczowej, a do czyn-
ników oddziałujących na przepływ mitralny w nadciś-
nieniu tętniczym, oprócz masy lewej komory, należą
również wiek, częstość rytmu serca, obciążenie
wstępne i następcze, parametry ciśnienia tętnicze-
go, a także zmiany w mikrokrążeniu wieńcowym oraz
aktywność układu sympatycznego [36, 38, 40].

Dotychczas opublikowane badania wskazują, że
stopień zaawansowania zaburzeń relaksacji ma
związek z typem LVH i geometrią lewej komory
w nadciśnieniu tętniczym. Mechanizmy leżące
u podstaw tej zależności wymagają dalszych badań.

Implikacje prognostyczne

Opisanie typu przerostu i geometrii lewej ko-
mory w badaniu echokardiograficznym pociąga za

sobą określone implikacje prognostyczne [7, 14],
prawdopodobnie w związku z wieloma odmiennościa-
mi patofizjologicznymi i biologicznymi, które charak-
teryzują chorych z różnymi postaciami nadciśnienio-
wej adaptacji lewej komory serca [5, 9–11, 13, 28].

W uzupełnieniu przedstawionych wyżej odmien-
ności w zakresie hemodynamiki, funkcji skurczowej
i rozkurczowej lewej komory warto zaznaczyć, że
chorzy z przerostem koncentrycznym charakteryzują
się upośledzoną rezerwą przepływu wieńcowego [41]
oraz największą częstością pozasercowych uszko-
dzeń naczyniowych [21]; częściej występują u nich
zmiany miażdżycowe tętnic szyjnych [42]. Z kolei
u pacjentów z przerostem ekscentrycznym częściej
stwierdza się zaawansowane komorowe zaburzenia
rytmu serca [43]. Charakterystyka patofizjologiczna
różnych typów przerostu lewej komory wspomaga
koncepcję zwiększonej masy lewej komory jako
„wspólnej drogi końcowej” dla wielu czynników dzia-
łających niekorzystnie na serce w nadciśnieniu tęt-
niczym. Biologiczne odmienności pomiędzy grupa-
mi pacjentów z różnymi typami geometrii lewej ko-
mory pomagają wyjaśnić wyniki badań Verdecchi
i wsp. [13] oraz Krumholtza i wsp. [14], z których
wynika, że u osób z przerostem koncentrycznym
śmiertelność jest 4 razy większa niż u osób z prawi-
dłowym typem geometrii lewej komory. Verdecchia
i wsp. [13] badali 7-letnią chorobowość i śmiertel-
ność sercowo-naczyniową w grupie 694 chorych
z nadciśnieniem tętniczym i prawidłową masą lewej
komory: przebudową koncentryczną lub typem geo-
metrii prawidłowej. Chorobowość sercowo-naczynio-
wa określana sumą incydentów sercowo-naczynio-
wych (zarówno śmiertelnych, jak i niezakończonych
zgonem) na 100 osobolat, wynosiła 1,53 dla całej gru-
py badanej, 1,12 — w grupie prawidłowej geometrii
i 2,39 — w grupie chorych z przebudową koncen-
tryczną lewej komory. Różnica w chorobowości ser-
cowo-naczyniowej pomiędzy pacjentami z prawi-
dłową geometrią a tymi z przebudową koncentryczną
lewej komory pozostała istotna statystycznie po
uwzględnieniu innych czynników ryzyka chorób
układu krążenia, w tym wskaźnika masy lewej
komory LVMI (wskaźnik względnego ryzyka
rr = 2,56 dla grupy przebudowy koncentrycznej;
p < 0,01). Zatem typ przebudowy koncentrycznej
może być niezależnym predyktorem zwiększonego ry-
zyka sercowo-naczyniowego u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym i prawidłową masą lewej komory.

Ci sami autorzy, badając ponad 8-letnią choro-
bowość sercowo-naczyniową u 274 pacjentów z nad-
ciśnieniowym przerostem lewej komory (koncen-
trycznym lub ekscentrycznym) wykazali, że nie typ
geometrii lewej komory, ale jej masa ma niezależną
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wartość prognostyczną u chorych z LVH [44]. Podob-
nie w 8-letniej obserwacji populacji Framingham,
Krumholtz i wsp. [14] stwierdzili stopniowy i wy-
raźny wzrost ryzyka śmiertelności sercowo-naczy-
niowej i ogólnej — od niskiego u pacjentów z pra-
widłową geometrią lewej komory [odpowiednio:
mężczyźni (M) 13 i 7%, kobiety (K) 6 i 4%], poprzez
umiarkowane w przebudowie koncentrycznej (M 18
i 13%, K 15 i 12%) oraz w przeroście ekscentrycz-
nym (M 22 i 15%, K 15 i 10%), do najwyższego
u chorych z przerostem koncentrycznym (M 37
i 23%, K 23 i 21%).Wyniki Krumholtza są podobne
do publikowanych przez Korena [7], Mensah [45]
i de Simone [11]. Jednak w obserwacji Krumholtza
uwzględnienie 8 konwencjonalnych czynników ryzy-
ka chorób układu krążenia w analizie wielowarian-
towej, w tym LVM, zmniejszyło współczynniki ry-
zyka dla śmiertelności sercowo-naczyniowej i ogól-
nej u chorych z 4 typami LVH i geometrii, osłabiając
wartość typu geometrii lewej komory jako niezależ-
nego wskaźnika prognostycznego w nadciśnieniu
tętniczym [17].

Chociaż ostateczne wnioski wymagają dalszych
badań, wydaje się, że istnieje współzależność po-
między typem przerostu i geometrii lewej komory
a chorobowością i śmiertelnością chorych z nadciś-
nieniem tętniczym [46].

Implikacje terapeutyczne

Czy regresja LVH zmniejsza jego niekorzyst-
ne następstwa? Czy poprawia parametry funkcji
skurczowej i rozkurczowej lewej komory, zwiększa
rezerwę przepływu wieńcowego, a także zmniejsza
częstość arytmii komorowej u chorego z nadciśnie-
niem tętniczym?

Fakt, że kurczliwość lewej komory odwrotnie
koreluje z jej masą u chorych z samoistnym nadciś-
nieniem tętniczym nie oznacza wcale, że zmniejsze-
nie LVH poprawi funkcję skurczową serca u danego
pacjenta. Przeciwnie, wysunięto koncepcję, według
której redukcja elementów kurczliwych i względny
wzrost zawartości kolagenu mogą być szkodliwe dla
serca jako pompy. Jednak w badaniach eksperymen-
talnych pojawiły się dowody na to, że zmniejszenie
masy lewej komory rzeczywiście zachowuje lub na-
wet poprawia ogólną funkcję skurczową. Schmieder
i wsp. przerywali leczenie hipotensyjne chorych
z łagodnym i umiarkowanym nadciśnieniem po 19
miesiącach po istotnej redukcji masy lewej komory.
Po 4 tygodniach obciążenie następcze wróciło do po-
ziomów poprzedzających leczenie i chociaż obciąże-
nie wstępne zmniejszyło się, a masa lewej komory
się nie zmieniła, badacze ci zanotowali poprawę

kurczliwości wyrażoną wzrostem frakcji wyrzutowej
i wskaźnika skracania wsierdzia, szybkości skraca-
nia włókien okrężnych oraz wskaźników mniej za-
leżnych od obciążenia hemodynamicznego: końco-
woskurczowego naprężenia ściany oraz końcowo-
skurczowego wskaźnika objętościowego [47].
Eksperymentalne i kliniczne dane o utrzymaniu
bądź poprawie funkcji komory po regresji LVH były
publikowane również przez innych badaczy [48].

Jak oczekiwano, regresja LVH poprawia parame-
try funkcji rozkurczowej lewej komory również
u osób starszych [49–51]. Redukcja LVH powoduje
wzrost maksymalnej szybkości napełniania lewej
komory i skrócenie jego czasu, co stwierdzono
u pacjentów, u których LVH został zmniejszony dil-
tiazemem [26]. Podobne obserwacje poczyniło wie-
lu autorów, zarówno z różnymi antagonistami wap-
nia, jak też innymi lekami zmniejszającymi LVH. Jed-
nak wydaje się, że redukcja LVH nie jest warunkiem
sine qua non poprawy funkcji rozkurczowej. Cody
i wsp., podając werapamil dożylnie, a następnie do-
ustnie przez 1 tydzień, zanotowali istotną poprawę
w napełnianiu lewej komory podczas testu wysiłko-
wego. Wskazuje to na szybką poprawę wczesnej roz-
kurczowej relaksacji przerośniętego mięśnia serco-
wego, niezależnie od wpływu leku na LVH [52].
Smith i wsp. wykazali, że przy obniżeniu masy lewej
komory o więcej niż błąd metody (> 10%) średnia
szybkość napełniania wzrasta. Ponadto stopień wzro-
stu tej szybkości zależy od procentowego spadku
masy lewej komory [53]. Podobne wyniki uzyskali
Agati i wsp. [54] oraz Trimarco i wsp. [48]. Trwające
nadal badania sugerują jednak, że zmniejszenie masy
lewej komory per se niekoniecznie wiąże się z po-
prawą funkcji rozkurczowej. Tubau i wsp. wykazali,
że zmniejszenie grubości ścian, a nie masy lewej ko-
mory, daje w rezultacie wzrost szybkości napełnia-
nia [55].Te dane pozostają w zgodzie z obserwacja-
mi Betocchiego i wsp. [56, 57], którzy zauważyli, że
maksymalna szybkość napełniania zwiększa się po
regresji przerostu koncentrycznego, podczas gdy
chorzy z przerostem ekscentrycznym nie uzyskują
poprawy funkcji rozkurczowej. W badaniach Schul-
mana i wsp. [58] kontrola ciśnienia krwi u chorych
z nadciśnieniem i bez LVH (z prawidłową geometrią
lub przebudową koncentryczną lewej komory) dopro-
wadziła do poprawy funkcji rozkurczowej i normali-
zacji geometrii lewej komory ze zmniejszeniem
względnej grubości jej ściany. A więc poprawa funk-
cji rozkurczowej może dokonać się bez zmian w LVM.

Rozwojowi LVH towarzyszy wzrost aktywno-
ści enzymu konwertującego angiotensynę zlokali-
zowanego w mięśniu sercowym, odpowiadającego
za upośledzenie szybkości relaksacji lewej komory
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i wzrost ciśnienia późnorozkurczowego. Dożylne za-
stosowanie inhibitorów konwertazy angiotensyny
usprawnia relaksację bez wpływu na bierną sztyw-
ność ściany [59].

Redukcja masy lewej komory zmniejsza częstość
i stopień zaawansowania komorowych zaburzeń rytmu
serca [60]. Regresji LVH towarzyszy również wzrost
rezerwy przepływu wieńcowego zaobserwowany
w trakcie leczenia peryndoprylem i nifedypiną [61].

Podsumowując, regresja LVH poprawia czyn-
ność rozkurczową i skurczową lewej komory,
zmniejsza częstość i stopień zaawansowania komo-
rowych zaburzeń rytmu serca, a także zwiększa
rezerwę przepływu wieńcowego. Wyniki badań kli-
nicznych nad wpływem regresji LVH na wskaźniki
prognostyczne jednoznacznie przemawiają za lep-
szym rokowaniem u chorych, u których udało się
zmniejszyć masę lewej komory [62].
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