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Typy przerostu i geometrii
lewej komory w nadci$nieniu tetniczym

Przez wiele lat powszechnie sadzono, ze naj-
czestsza forma adaptacji lewej komory do nadci$nie-
nia tetniczego jest jej przerost koncentryczny [1].
Zgodnie z paradygmatem kompensacyjnej odpowie-
dzi komory na stale przeciazenie ciSnieniowe, gru-
bos¢ Sciany komory zwieksza sie proporcjonalnie do
wzrostu poziomu ci$nienia krwi, aby utrzymac pra-
widlowe naprezenie jej Sciany [1]. Dylatacje lewej ko-
mory postrzegano jako p6zna zmiane prowadzaca do
rozwoju niewydolno$ci krazenia. Jednak z najnow-
szych badan wynika, ze adaptacja lewej komory do
nadci$nienia tetniczego jest procesem bardziej zlo-
zonym. Wykazano, ze u wielu chorych z fagodnym
1 umiarkowanym nadci$nieniem tetniczym zaréwno
masa lewej komory, jak 1 grubo$¢ jej Sciany sa pra-
widlowe [2—4]. Z kolei u niektérych chorych w reak-
¢ji na nadci$nienie tetnicze rozwija sie przerost eks-
centryczny lewej komory, ktéremu nie towarzyszy
dysfunkcja systoliczna, a ktory jest zwiazany z pod-
wyzszonym obciazeniem wstepnym i zwiekszong ob-
jetoscig wyrzutowa serca [2, 4]. Ponadto u czesci cho-
rych stwierdzono wzrost zaréwno hezwzglednej, jak
1 wzglednej gruboSci Sciany lewej komory przy jej
prawidiowej masie (tzw. przebudowe koncentryczna
lewej komory) [5].

WspolczeSnie powszechnie akceptowany jest
podzial na 4 typy przerostu (LVH, left ventricular
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hypertrophy) 1 geometrii lewej komory [5-8], ktore

roznig sie pod wzgledem patofizjologicznym 1 bio-

logicznym [5, 9-13]. Okreslenie typu przerostu

1 geometrii lewej komory w badaniu echokardiogra-

ficznym pociaga za soba implikacje kliniczne 1 pro-

gnostyczne [7, 14]. Kryteriami podzialu sg warto-
$ci wskaznika masy lewej komory (LVMI) i wzgled-
nej grubosci $ciany (RWT) wyliczone podczas
badania echokardiograficznego. Na tej podstawie

wyrdznia sie (ryc. 1):

1. typ prawidlowej geometrii — zaréwno LVMI, jak
1 RWT w granicach warto$ci prawidtowych;

2. typ przebudowy koncentrycznej (remodelingu
koncentrycznego — wartosci RWT powyzej nor-
my przy prawidlowych warto$ciach LVMI;

3. typ przerostu koncentrycznego — zaréwno
LVM]I, jak 1 RWT przekraczajg warto§ci prawi-
diowe;

4. typ przerostu ekscentrycznego — wartoSci
LVMI powyzej normy przy prawidlowych war-
toSciach RWT.

Wskazniki hemodynamiczne
w réznych typach przerostu
i geometrii lewej komory

Profil hemodynamiczny zmienia sie w historii
naturalnej nadci$nienia tetniczego. Charaktery-
styczny dla wczesnych etapow nadci$nienia, hiper-
kinetyczny stan ukladu krazenia, ze zwiekszong
czesto$cig rytmu serca 1 jego pojemnos$cig minutowa
(CO), ktorego przyczyna jest zwiekszona aktywno§¢é
uktadu adrenergicznego, przechodzi w nadci$nienie
utrwalone z wysokim oporem obwodowym (TPR)
1 znormalizowanym CO [15, 16]. Zmniejszenie rzu-
tu minutowego jest wynikiem upos$ledzenia funkcji
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Ryc. 1. Typy przerostu i geometrii lewej komory w nad-
cis$nieniu tetniczym. RWT — wzgledna grubos$¢ $ciany;
LVMI — wskaznik masy lewej komory.

Fig. 1. Patterns of left ventricular hypertrophy and
geometry in hypertension. RWT — relative wall thick-
ness, LVMI — left ventricular mass index.

rozkurczowej lewej komory w przebiegu jej patolo-
gicznego przerostu i zmniejszonej reaktywnos$ci
receptoréw B-adrenergicznych na drodze ,regula-
cji w dot”. Rownocze$nie przebudowa i przerost
tetniczek doprowadzaja do wzrostu oporu obwodo-
wego [15]. W ostatnich latach zwieksza sie zainte-
resowanie odmienno$ciami hemodynamicznymi
u chorych z roznymi typami LVH 1 geometrii lewej
komory w nadci$nieniu tetniczym [5, 17].

Chorzy z przerostem ekscentrycznym charak-
teryzujg sie najwyzszymi wartosciami objetosci poz-
noskurczowej (ESV), poznorozkurczowej (EDV),
wskaznika obciazenia wstepnego (EDV/BSA) oraz
objetosci wyrzutowej (SV), w przeciwienstwie do
pacjentoéw z przebudowa koncentryczna, dla ktérych
typowe sg najnizsze warto$ci tych wskaznikow he-
modynamicznych. Taki profil hemodynamiczny su-
geruje, ze u 0sob z przerostem ekscentrycznym
zwiekszone napelnianie lewej komory w wyniku
przeciazenia objetosciowego lub zwiekszenia po-
wrotu zylnego jest odpowiedzialne za wzrost obje-
to$ci wyrzutowej i prawidlowa funkcje skurczowa
serca [5, 17].U os6b tych wykazywano takze zwiek-
szonag objeto$¢ krazacego osocza [10] i nadmiar soli
w diecie [18].

Przeciwnie, niskie warto$ci ESV, EDV, EDV/
/BSA, a takze SV, CO 1 wskaznika sercowego (CI),
notowane przez Ganau i wsp. u chorych z przebu-
dowa koncentryczna, wigza sie w tej grupie pacjen-
tow z najwyzszymi warto$ciami calkowitego oporu
naczyniowego TPR i sa dowodem proby zrownowa-
zenia przeciazenia ciSnieniowego przez zmniejsze-

nie obcigzenia objetoSciowego [5, 10]. U chorych
z przerostem Kkoncentrycznym stwierdza sie naj-
wyzsze warto§ci parametréw ciSnienia tetniczego
w 24-godzinnym ABPM [5, 9, 13, 17] oraz wysoki
catkowity opor naczyniowy, a takze podwyzszone
warto$ci SV 1 CO przy zachowanych wskaznikach
objetoSciowych lewej komory, wskazujacych na brak
mozliwo$ci kompensacji przeciazenia ciSnieniowe-
go poprzez redukcje obcigzenia objetoSciowego.
Ganau i wsp. oraz de Simone i wsp. obserwowali
u pacjentow z przebudowa koncentryczna i przero-
stem koncentrycznym znamiennie nizsze wartosci
Srednie naprezenia koncowoskurczowego Sciany
lewej komory (ESS) stanowigce dowdd na opty-
malng adaptacje mechaniczng lewej komory do prze-
cigzenia ci$nieniowego [5, 11].

Typowe dla pacjentow z prawidiowa geometrig
lewej komory najwyzsze wartoS$ci objeto$ci minuto-
wej CO 1 wskaznika sercowego CI oraz prawidlowe
warto$ci wskaznikow funkcji skurczowej miocar-
dium, wspolistniejace z najnizszymi wartoSciami
Srednimi parametro6w ci$nienia w 24-godzinnym
ABPM i najnizszym TPR $§wiadcza o tym, ze prawi-
diowa struktura i funkcja serca wiaze sie z fagodnym
1 okresowym przeciazeniem ci$nieniowym [5, 17].

Podsumowujac, badania nad hemodynamika
ukiadu krazenia i obcigzeniem lewej komory ser-
ca w nadci$nieniu tetniczym z réznymi typami geo-
metrii lewej komory sugeruja, ze zachowanie pra-
widlowej masy lewej komory u chorych z przebu-
dowa koncentryczng wymaga zrOwnowazenia
przeciazenia ciSnieniowego przez zmniejszenie
obciazenia objetoSciowego, podczas gdy przeciaze-
nie objetoSciowe jest glowna przyczyna rozwoju
przerostu ekscentrycznego u chorych bez otylo-
$ciidysfunkcji skurczowej lewej komory. Przeciw-
nie, przerost koncentryczny powstaje glownie
w wyniku przeciazenia ciSnieniowego i niezdolno-
Sci do zmniejszenia obcigzenia objetoSciowego.
Czynniki wplywajace na objeto$¢ lewej komory
(objetos¢ krwi, powrot zylny, obcigzenie nastep-
cze) moduluja jej geometrie [5].

Czynnos§¢ skurczowa lewej komory
w roznych typach LVH i geometrii
lewej komory w nadciSnieniu tetniczym

Lewa komora w warunkach fizjologicznych cha-
rakteryzuje sie doskonalym, z punktu widzenia swo-
jej funkgji, elipsoidalnym ksztaltem, a w wyniku prze-
rostu 1 przebudowy staje sie bardziej sferyczna lub
kulista, ze zwiekszeniem promienia komory, co pro-
wadzi do zaburzenia funkcji mechanicznej mie$nia
sercowego, az do niewydolno$ci wiacznie [5].
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Badania eksperymentalne i kliniczne wskazujg
na zachowang funkcje skurczowa lewej komory
w okresie adaptacji kompensacyjnej przerostu, kto-
ry rozwija sie dla zachowania prawidiowego napre-
zenia $ciany lewej komory [19, 20]. Wskazniki
kurczliwo$ci lewej komory sg odwrotnie proporcjo-
nalne do obcigzenia nastepczego. Dane o prawidio-
wej lub zawyzonej [21-23] funkcji skurczowej ser-
ca u chorych z pierwotnym nadci$nieniem tetni-
czym 83 sprzeczne z dowodami epidemiologicznymi
o niewydolnoSci krazenia jako jednym z gtownych
nastepstw nadci$nienia tetniczego, zwlaszcza przy
wspolistniejacym LVH [24, 25]. Dokladne mecha-
nizmy patofizjologiczne przej$cia LVH w niewydol-
no$¢ krazenia nie sa znane. Badania Messerliego
[26] wskazuja, ze kurczliwo$¢ lewej komory sukce-
sywnie spada wraz ze wzrostem jej masy, chociaz
funkcja pompy jako calo$ci moze diugo pozostac za-
chowana. Wzgledny wzrost zawarto$ci kolagenu
W poréwnaniu z elementami kurczliwymi prowadzi
do zmniejszenia kurczliwos$ci serca. Gdy nadci$nie-
nie tetnicze postepuje, przerost lewej komory i inne
mechanizmy adaptacyjne nie wystarczaja, by kom-
pensowacl stale wzrastajace obciazenie nastepcze.
W historii naturalnej nadci$nienia tetniczego 1 LVH
rozwija sie dylatacja lewej komory i wyrazne upo-
Sledzenie jej funkcji skurczowej [19, 27].

Problem diugotrwatego zachowania prawidlo-
wej funkcji skurczowej przez przeros$niety miesien
sercowy budzi ostatnio sporo kontrowersji. Przez
wiele lat do oceny funkcji skurczowej lewej komo-
ry stosowano frakcje wyrzutowa (EF) i frakcje skra-
cania (FS), mierzone w odniesieniu do wsierdzia.
W wielu pracach wskazywano jednak na zawyzone
warto$ci EF i FS, ktére odzwierciedlaja dynamike
komory ijej funkcje wyrzutowsa, niekoniecznie mie-
rzac skracanie wiokien mie$nia sercowego. W ostat-
nio opublikowanych pracach do oceny kurczliwos§ci
lewej komory zastosowano bardziej adekwatny pa-
tofizjologicznie parametr, jakim jest frakcja skraca-
nia wiokien Srodkowej czeSci Sciany (mFS, midwall
fractional shortening). Shimuzu 1 wsp. [28], de Si-
mone 1 wsp. [11] oraz Aurigemma 1 wsp. [29] wy-
kazali, ze zastosowanie mFS, zwlaszcza w stosun-
ku do koncowoskurczowego naprezenia Sciany
(ESS, end-systolic stress), pozwala na istotna reduk-
cje procentowego udzialu oséb z nadci$nieniem
1 z funkcja lewej komory uznang za wysoka, co do-
tyczy najczeSciej chorych z przerostem koncen-
trycznym, typem geometrii obcigzonym duzym ry-
zykiem zgonu sercowo-naczyniowego. W badaniach
wlasnych rowniez obserwowaliSmy najwyzsze war-
toSci EF 1 FS w przeroScie koncentrycznym, przy
jednocze$nie najnizszych w tej grupie chorych war-

Tabela 1. Charakterystyka hemodynamiczna réz-
nych typéw przerostu i geometrii lewej komory
w nadcisnieniu tetniczym [10, 17]

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

N RK PK PE
EDV 0 J 0 i
ESV 0 ) 0 i
SV 01t J 0 ?
Co 01 { 01t ?
TPR 01 Tt i 0
ESS 0 J { ?
EDV/BSA 0 4 0 ?

N — prawidtowa geometria lewej komory; RK — przebudowa koncen-
tryczna; PK — przerost koncentryczny; PE — przerost ekscentryczny;
EDV — objeto$¢ poznorozkurczowa lewej komory; ESV — objetos$¢ poz-
noskurczowa lewej komory; SV — objeto$é wyrzutowa; CO — objetos$é
minutowa; TPR — catkowity opér obwodowy; ESS — naprezenie pézno-
skurczowe $ciany lewej komory; BSA — powierzchnia ciafa;

EDV/BSA — wskaznik obcigzenia wstepnego

0 — wartosci prawidtowe; 1 — wartosci podwyzszone;

| — wartosci obnizone

toSciach mFS, wskazujacych na dysfunkcje skur-
czowa lewej komory [17]. Potwierdza to fakt, ze EF
1 FS nie sa reprezentatywne dla kurczliwos$ci lewej
komory przy zmianach jej geometrii i eksponuje
warto$c frakcji skracania wiokien Srodkowej czeSci
Sciany lewej komory w rozpoznawaniu dysfunkcji
skurczowej w LVH w nadci$nieniu tetniczym, gdy
tradycyjne wskazniki kurczliwo$ci pozostaja prawi-
dlowe, a nawet moga by¢ zawyzone.

Funkcja rozkurczowa lewej komory
w roznych typach przerostu
i geometrii lewej komory

Dysfunkcja rozkurczowa lewej komory serca
moze wystepowac w nadci$nieniu tetniczym u cho-
rych z prawidiowa czynnoS$cig skurczowa 1 jest
u nich przyczyna objawow niewydolno$ci krazenia
[30, 31]. Udowodniono, ze upos$ledzenie funkcji roz-
kurczowej lewej komory wyprzedza jej dysfunkcje
skurczowa w nadci$nieniu tetniczym [30, 31].

Istnieja dowody na to, ze zaburzenia funkcji roz-
kurczowej lewej komory moga wyprzedzac rozwoj jej
przerostu (LVH) w nadci$nieniu tetniczym. Nunez
1 Messerli stwierdzili, ze nawet u chorych z izolowa-
nym przerostem przegrody miedzykomorowe] czas
trwania szybkiego napelniania rozkurczowego jest
wydluzony w poréwnaniu z chorymi z nadci$nieniem
tetniczym bez LVH [32]. Ponadto niektorzy autorzy
wykazali, ze zaburzenia napelniania zapowiadaja LVH
—ich obecno$¢ wyprzedzata pojawienie sie kryteriow
diagnostycznych LVH w badaniu elektro- czy echo-
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kardiograficznym u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym [30, 32, 33]. Uwaza sie nawet, ze upoSledzenie
szybkiego napelniania moze by¢ wczesnym wskazni-
kiem rozwoju LVH w tagodnym nadci$nieniu tetni-
czym [34].

Zwiazek pomiedzy zaburzeniami funkcji roz-
kurczowej a przerostem lewej komory w nadci$nie-
niu tetniczym od lat jest przedmiotem zaintereso-
wan klinicystow. Jednak dotychczas opublikowano
niewiele prac poSwieconych funkcji rozkurczowej
w roznych typach przerostu i geometrii lewej ko-
mory w nadci$nieniu tetniczym [32, 35-37].

W badaniach wlasnych, ktére obejmowaty 100
chorych z 4 typami przerostu i geometrii lewej ko-
mory w nadci$nieniu tetniczym stwierdziliSmy dys-
funkcje rozkurczowa o typie zaburzen relaksacji [36].
Zaburzenia te byly wyrazone najtagodniej u chorych
z N 1 RK, najbardziej za$ u pacjentow z PE. Wydtu-
zenie wczesnej rozkurczowej relaksacji lewej komo-
ry, powodujace ograniczenie jej wczesnego napelnia-
nia (poza przypadkami wyzszego ci$nienia w lewym
przedsionku) jest jedna z pierwszych zmian w czyn-
noé$ci serca towarzyszacych LVH [38]. Wraz z poste-
pem LVH moze dochodzi¢ do wzrostu biernej sztyw-
no$ci $ciany lewej komory i zmniejszenia jej podat-
no$ci w zwigzku z samym przerostem i obecnos$cia
wiekszej iloSci kolagenu [39] lub — w p6zniejsze]
fazie — z wiekszym witknieniem w wyniku niedo-
krwienia lub martwicy mie$nia sercowego. Skutkiem
zaburzen podatnoSci lewej komory oraz wzrostu ci-
$nienia w lewym przedsionku w dopplerowskim ba-
daniu przeplywu mitralnego jest model restrykcyj-
ny dysfunkcji rozkurczowej lewej komory. We wspot-
czesnym piSmiennictwie kardiologicznym nie
powiazano dotychczas jednoznacznie dysfunkcji roz-
kurczowej lewej komory z niekorzystnymi danymi
prognostycznymi. Istnieje wiele czynnikow powodu-
jacych zaburzenia funkcji rozkurczowej, a do czyn-
nikéw oddziatujacych na przeplyw mitralny w nadcis-
nieniu tetniczym, oprécz masy lewej komory, naleza
réwniez wiek, czesto$¢ rytmu serca, obcigzenie
wstepne 1 nastepcze, parametry ciSnienia tetnicze-
20, a takze zmiany w mikrokrazeniu wiehcowym oraz
aktywno§¢ uktadu sympatycznego [36, 38, 40].

Dotychczas opublikowane badania wskazuja, ze
stopien zaawansowania zaburzef relaksacji ma
zwiazek z typem LVH i geometrig lewej komory
w nadci$nieniu tetniczym. Mechanizmy lezace
u podstaw tej zalezno§ci wymagaja dalszych badan.

Implikacje prognostyczne

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

soba okreslone implikacje prognostyczne [7, 14],
prawdopodobnie w zwigzku z wieloma odmienno§cia-
mi patofizjologicznymi 1 biologicznymi, ktére charak-
teryzuja chorych z r6znymi postaciami nadci§nienio-
wej adaptacji lewej komory serca [5, 9-11, 13, 28].

W uzupelnieniu przedstawionych wyzej odmien-
no$ci w zakresie hemodynamiki, funkcji skurczowe;j
1 rozkurczowe] lewej komory warto zaznaczy¢, ze
chorzy z przerostem koncentrycznym charakteryzuja
sie upoSledzong rezerwa przeplywu wiencowego [41]
oraz najwieksza czesto$cig pozasercowych uszko-
dzen naczyniowych [21]; czeSciej wystepuja u nich
zmiany miazdzycowe tetnic szyjnych [42]. Z kolei
u pacjentow z przerostem ekscentrycznym czesciej
stwierdza sie zaawansowane komorowe zaburzenia
rytmu serca [43]. Charakterystyka patofizjologiczna
roznych typow przerostu lewej komory wspomaga
koncepcje zwiekszonej masy lewej komory jako
,WwspOlnej drogi koficowej” dla wielu czynnikow dzia-
tajacych niekorzystnie na serce w nadci$nieniu tet-
niczym. Biologiczne odmienno$ci pomiedzy grupa-
mi pacjentow z roznymi typami geometrii lewej ko-
mory pomagaja wyjasni¢ wyniki badan Verdecchi
1 wsp. [13] oraz Krumholtza i wsp. [14], z ktorych
wynika, ze u 0os6b z przerostem koncentrycznym
Smiertelno$c jest 4 razy wieksza niz u osoéb z prawi-
diowym typem geometrii lewej komory. Verdecchia
1 wsp. [13] badali 7-letnia chorobowo§¢ i Smiertel-
no$¢ sercowo-naczyniowa w grupie 694 chorych
z nadci$nieniem tetniczym 1 prawidiowa masg lewe;j
komory: przebudowa koncentryczna lub typem geo-
metrii prawidtowej. Chorobowo$¢ sercowo-naczynio-
wa okreSlana suma incydentéw sercowo-naczynio-
wych (zaréwno $miertelnych, jak i niezakoficzonych
zgonem) na 100 osobolat, wynosita 1,53 dla catej gru-
py badanej, 1,12 — w grupie prawidlowej geometrii
12,39 — w grupie chorych z przebudowa koncen-
tryczna lewej komory. R6znica w chorobowosci ser-
cowo-naczyniowej pomiedzy pacjentami z prawi-
diowg geometrig a tymi z przebudowa koncentryczng
lewej komory pozostala istotna statystycznie po
uwzglednieniu innych czynnikéw ryzyka choréb
ukladu krazenia, w tym wskaznika masy lewe;j
komory LVMI (wskaznik wzglednego ryzyka
rr = 2,56 dla grupy przebudowy koncentrycznej;
p < 0,01). Zatem typ przebudowy koncentrycznej
moze by¢ niezaleznym predyktorem zwiekszonego ry-
zyka sercowo-naczyniowego u chorych z nadcis$nie-
niem tetniczym i prawidiowa masa lewej komory.

Ci sami autorzy, badajac ponad 8-letnig choro-
bowo§¢ sercowo-naczyniowa u 274 pacjentoéw z nad-
ci$nieniowym przerostem lewej komory (koncen-
trycznym lub ekscentrycznym) wykazali, Ze nie typ
geometrii lewej komory, ale jej masa ma niezalezng
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warto$¢ prognostyczng u chorych z LVH [44]. Podob-
nie w 8-letniej obserwacji populacji Framingham,
Krumbholtz i wsp. [14] stwierdzili stopniowy 1 wy-
razny wzrost ryzyka $miertelnosci sercowo-naczy-
niowej 1 ogolnej — od niskiego u pacjentow z pra-
widlowg geometriag lewej komory [odpowiednio:
mezczyzni (M) 131 7%, kobiety (K) 6 14%], poprzez
umiarkowane w przebudowie koncentrycznej (M 18
113%, K 15112%) oraz w przero$cie ekscentrycz-
nym (M 22 1 15%, K 15 1 10%), do najwyzszego
u chorych z przerostem koncentrycznym (M 37
123%, K 23 1 21%).Wyniki Krumholtza sa podobne
do publikowanych przez Korena [7], Mensah [45]
1 de Simone [11]. Jednak w obserwacji Krumholtza
uwzglednienie 8 konwencjonalnych czynnikow ryzy-
ka chordb ukiadu krazenia w analizie wielowarian-
towej, w tym LVM, zmniejszylo wspdlczynniki ry-
zyka dla $miertelno$ci sercowo-naczyniowej i ogol-
nej u chorych z 4 typami LVH 1 geometrii, ostabiajac
warto§¢ typu geometrii lewej komory jako niezalez-
nego wskaznika prognostycznego w nadci$nieniu
tetniczym [17].

Chociaz ostateczne wnioski wymagaja dalszych
badan, wydaje sie, ze istnieje wspoblizaleznoS¢ po-
miedzy typem przerostu i geometrii lewej komory
a chorobowoScia 1 Smiertelno$cia chorych z nadcis-
nieniem tetniczym [46].

Implikacje terapeutyczne

Czy regresja LVH zmniejsza jego niekorzyst-
ne nastepstwa? Czy poprawia parametry funkcji
skurczowej i rozkurczowej lewej komory, zwieksza
rezerwe przeplywu wiencowego, a takze zmniejsza
czesto$¢ arytmii komorowej u chorego z nadci$nie-
niem tetniczym?

Fakt, ze kurczliwo$¢ lewej komory odwrotnie
koreluje z jej masg u chorych z samoistnym nadci$-
nieniem tetniczym nie oznacza wcale, ze zmniejsze-
nie LVH poprawi funkcje skurczowsa serca u danego
pacjenta. Przeciwnie, wysunieto koncepcje, wediug
ktorej redukcja elementow kurczliwych 1 wzgledny
wzrost zawarto$ci kolagenu moga by¢ szkodliwe dla
serca jako pompy. Jednak w badaniach eksperymen-
talnych pojawily sie dowody na to, Zze zmniejszenie
masy lewej komory rzeczywiscie zachowuje lub na-
wet poprawia ogolng funkcje skurczowa. Schmieder
1 wsp. przerywali leczenie hipotensyjne chorych
z tagodnym 1 umiarkowanym nadci$nieniem po 19
miesiacach po istotnej redukcji masy lewej komory.
Po 4 tygodniach obciazenie nastepcze wrocito do po-
ziomoOw poprzedzajacych leczenie i chociaz obcigze-
nie wstepne zmniejszylo sie, a masa lewej komory
sie nie zmienila, badacze ci zanotowali poprawe

kurczliwo§ci wyrazona wzrostem frakcji wyrzutowe;j
1 wskaznika skracania wsierdzia, szybkoSci skraca-
nia wiokien okreznych oraz wskaznikOw mniej za-
leznych od obcigzenia hemodynamicznego: kofico-
woskurczowego naprezenia $ciany oraz koficowo-
skurczowego wskaznika objetoSciowego [47].
Eksperymentalne 1 kliniczne dane o utrzymaniu
badz poprawie funkcji komory po regresji LVH byly
publikowane rowniez przez innych badaczy [48].
Jak oczekiwano, regresja LVH poprawia parame-
try funkcji rozkurczowej lewej komory rowniez
u oso6b starszych [49-51]. Redukcja LVH powoduje
wzrost maksymalnej szybkoS§ci napetniania lewe;j
komory 1 skrécenie jego czasu, co stwierdzono
u pacjentow, u ktorych LVH zostal zmniejszony dil-
tiazemem [26]. Podobne obserwacje poczyniio wie-
lu autoréw, zaréwno z ré6znymi antagonistami wap-
nia, jak tez innymi lekami zmniejszajacymi LVH. Jed-
nak wydaje sie, ze redukcja LVH nie jest warunkiem
sine qua non poprawy funkcji rozkurczowej. Cody
1 wsp., podajac werapamil dozylnie, a nastepnie do-
ustnie przez 1 tydzien, zanotowali istotng poprawe
w napelnianiu lewej komory podczas testu wysitko-
wego. Wskazuje to na szybka poprawe wczesnej roz-
kurczowej relaksacji przeroSnietego mies$nia serco-
wego, niezaleznie od wplywu leku na LVH [52].
Smith i wsp. wykazali, ze przy obnizeniu masy lewej
komory o wiecej niz btad metody (> 10%) Srednia
szybko§¢ napelniania wzrasta. Ponadto stopien wzro-
stu tej szybkoS$ci zalezy od procentowego spadku
masy lewej komory [53]. Podobne wyniki uzyskali
Agatiiwsp. [54] oraz Trimarco 1 wsp. [48]. Trwajace
nadal badania sugeruja jednak, ze zmniejszenie masy
lewej komory per se niekoniecznie wiaze sie z po-
prawa funkcji rozkurczowej. Tubau i wsp. wykazali,
ze zmniejszenie grubosSci $cian, a nie masy lewej ko-
mory, daje w rezultacie wzrost szybko§ci napelnia-
nia [55].Te dane pozostajg w zgodzie z obserwacja-
mi Betocchiego 1 wsp. [56, 57], ktorzy zauwazyli, ze
maksymalna szybko§¢ napelniania zwieksza sie po
regresji przerostu koncentrycznego, podczas gdy
chorzy z przerostem ekscentrycznym nie uzyskuja
poprawy funkcji rozkurczowej. W badaniach Schul-
mana 1 wsp. [58] kontrola ci$nienia krwi u chorych
z nadci$nieniem i bez LVH (z prawidiowa geometrig
lub przebudowa koncentryczna lewej komory) dopro-
wadzita do poprawy funkcji rozkurczowej i normali-
zacji geometrii lewej komory ze zmniejszeniem
wzglednej grubosci jej Sciany. A wiec poprawa funk-
¢ji rozkurczowej moze dokonac sie bez zmian w LVM.
Rozwojowi LVH towarzyszy wzrost aktywno-
§ci enzymu konwertujacego angiotensyne zlokali-
zowanego w miesniu sercowym, odpowiadajacego
za upo$ledzenie szybkoSci relaksacji lewej komory
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1 wzrost cinienia poéznorozkurczowego. Dozylne za-
stosowanie inhibitorow konwertazy angiotensyny
usprawnia relaksacje bez wplywu na bierng sztyw-
no$¢ §ciany [59].

Redukcja masy lewej komory zmniejsza czesto$¢
1 stopien zaawansowania komorowych zaburzen rytmu
serca [60]. Regresji LVH towarzyszy rowniez wzrost
rezerwy przeplywu wiencowego zaobserwowany
w trakcie leczenia peryndoprylem i nifedyping [61].
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