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Dtugotrwate nadcisnienie tetnicze,
zwezenie zastawki aortalnej czy ko-
arktacja aorty stanowia archetyp sy-
tuacji, w ktérej z czasem dochodzi
do pogrubienia sciany lewej komory
oraz zmian stosunku grubosci ciany
do wielkosci Swiatta lewej komory.
Z czasem przerost koncentryczny sta-
je sie niewystarczajacy dla przezwy-
ciezenia oporu nastepczego i dochodzi do powiekszenia
i niewydolnosci lewej komory, z wszystkimi konsekwen-
cjami w postaci zastoju i objawoéw klinicznych. Jak wiado-
mo, ta mechanistyczna koncepcja jest przydatna jako
uproszczone wyttumaczenie nastepstw zwiekszonego opo-
ru nastepczego. Obecnie dla wyjasnienia proceséw zwia-
zanych z nastepstwami dtugotrwatego przeciazenia cisnie-
niowego uzywa sie okreslenia ,remodeling”, ktore oznacza
réznorodne mechanizmy adaptacyjne obejmujace nie tyl-
ko zmiany dajace sie tatwo zauwazy¢, ale takze adaptacje
molekularna czy neurohormonalng. W ich wyniku moze
dochodzi¢ zaréwno do proceséw naprawczych, jak i z cza-
sem do stopniowego uszkadzania komory [1]. Opracowa-
no réznorodne modele doswiadczalne, ktérych celem by-
to zobrazowanie i wyjasnienie zmian zachodzacych
W przeciazeniu cisnieniowym, w nadziei na znalezienie spo-
sobéw zahamowania nastepstw tego procesu w przypad-
ku choréb spotykanych u ludzi [2, 3]. Ograniczenie prze-
ptywu krwi przez aorte szczura na skutek jej czeSciowego
podwigzania jest czesto wykorzystywanym modelem zwie-
rzecym w badaniach nastepstw hemodynamicznych zwia-
zanych ze wzrostem oporu obwodowego i tym samym opo-
ru nastepczego [4]. W pracy Vili Stoyanowa i wsp. [5]
opublikowanej w tym numerze Kardiologii Polskiej wyka-
zano, ze zatozenie podwiazki na aorte szczura prowadzito
do rozwoju przerostu lewej komory serca. Nowos¢ tego
eksperymentu polega na tym, ze przeprowadzono seryjne
(w odstepach 5-dniowych) pomiary parametréw echokar-
diograficznych — w przeciwiefstwie do zwyczajowych po-
miaréw przed i po zakonczeniu eksperymentu. Podejscie
to pozwolito w opinii autoréw zaobserwowac niespotyka-
ne dotychczas zjawisko krotkotrwatej regresji przerostu
lewej komory obserwowanej ok. 20. dnia eksperymentu
(trwajacego tacznie 45 dni). Podobne ,wahniecie” w wa-
dze serca mozna obserwowac w pracy Hilla i wsp. [6], lecz
dotyczyto ono eksperymentu na myszach i nie zostato zin-
terpretowane. Obserwacje poczynione w komentowanej

pracy zdaniem Stoyanowa i wsp. zastuguja na dalsze wy-
jasnienie, poniewaz moga $wiadczy¢ o mozliwosci pre-
wencji czy nawet regresji przerostu lewej komory. Ekspe-
ryment Stoyanowa i wsp. jest analiza ostrego przeciazenia
cisnieniowego trwajacego tylko 45 dni, co trudno bytoby
uznac za odpowiednik wolno narastajacych zmian spoty-
kanych w nadcisnieniu tetniczym czy zwezeniu zastawki
aortalnej. Ponadto zwierzeta nie wykazywaty cech niewy-
dolnosci serca (frakcja skracania pozostawata prawidtowa,
wymiar koncowoskurczowy nie zmieniat sie). Zaskakuja-
ce obserwacje dotyczace wptywu przejsciowych zmian
w ostrym przeciazeniu lewej komory poczynili Modesti
i wsp. [7], ktérzy wykazali bliski zwigzek pomiedzy nagty-
mi zmianami hemodynamicznymi a generowaniem czyn-
nikéw wzrostu. Nalezy doda¢, ze kinetyka tych zmian
i spektrum czynnikéw wzrostu miaty wptyw na koncowy
efekt eksperymentu. By¢ moze przedtuzenie obserwacji
w omawianej pracy do czasu rozwoju cech niewydolnosci
serca wykazatoby, ze przejsciowa regresja przerostu (ro-
zumiem, ze nie u wszystkich zwierzat wystapita ona w ta-
kim samym stopniu) jest czynnikiem rokowniczym. Uzy-
skanie takich danych wzmocnitoby zapewne chec
pogtebienia naszej wiedzy o zjawisku zaobserwowanym
przez Stoyanowa i wsp.
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