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Streszczenie

Przerost migsnia sercowego moze by¢ patologicznym nastepstwem réznych stanéw klinicznych, takich jak: nadci-
Snienie tetnicze, zwezenie zastawki aortalnej, cukrzyca, otytos¢, zawat migsnia sercowego. Wystapienie przerostu
migsnia sercowego wigze si¢ z niekorzystnym rokowaniem w postaci kilkakrotnego wzrostu ryzyka zgonu oraz po-
wiktan sercowo-naczyniowych. Ze wzgledu na to, iz przerost migsnia lewej komory serca jest jednym z najsilniej-
szych czynnikéw ryzyka wystapienia powaznych powiktari pochodzacych z uktadu krazenia, w tym réwniez na-
glego zgonu z przyczyn arytmicznych, poznanie jego mechanizméw patogenetycznych oraz sposobow profilakty-
ki i terapii moze by¢ bardzo wazne dla poprawy rokowania u chorych dotknigtych tg patologig. W rozpoznawaniu
przerostu najwigksze znaczenie ma echokardiografia, cho¢ istotne miejsce w dalszym ciggu zajmuje badanie elek-
trokardiograficzne. Z lekéw zmniejszajacych przerost migsnia sercowego w nadcisnieniu tetniczym najlepsze
wyniki uzyskano po zastosowaniu antagonistow receptora AT1 dla angiotensyny II, inhibitoréw enzymu konwer-
tujacego, trochg gorsze po antagonistach wapnia, diuretykach i lekach blokujcych receptory 3. Zmniejszenie prze-
rostu mi¢snia sercowego, wigzace si¢ z poprawg rokowania chorych, powinno by¢ traktowane jako jeden z gtow-
nych celéw terapeutycznych (Adv Clin Exp Med 2006, 15, 1, 135-140).

Stowa kluczowe: przerost migsnia sercowego.

Abstract

Left ventricular hypertrophy is a pathological consequence of various clinical states such as: hypertension, aortic
stenosis, diabetes, obesity, myocardial infarction. Finding of left ventricular hypertrophy indicates poor prognosis
as several-fold increase in risk of death and serious cardiovascular complications. In diagnosis of LVH echocardio-
graphy has priority, although ECG is still very helpful. Among drugs diminishing LVH angiotensin receptor bloc-
kers, angiotensin converting enzyme inhibitors are the most efficacious, calcium antagonists, diuretics and (3-bloc-
kers are less potent. Reduction of LVH should be one of main therapeutic purposes in terms of improvement of
prognosis (Adv Clin Exp Med 2006, 15, 1, 135-140).

Key words: left ventricular hypertrophy.

Przerost migsnia sercowego jest to zwigksze-
nie masy mig¢snia sercowego powyzej wartosci re-
ferencyjnych w odniesieniu do wielkosci ciata pa-
cjenta, a w szczegllnosci powierzchni ciata [1].
Przerost migsnia sercowego moze rozwingé si¢
u intensywnie trenujacych sportowcéw w odpo-
wiedzi na wysitek, moze by¢ réwniez patologicz-
nym nastgpstwem roznych stanéw klinicznych,
takich jak: nadcis$nienie tetnicze, zwezenie lewego
ujscia tetniczego, cukrzyca, otytos¢, zawat migs-
nia sercowego.

Ze wzgledu na to, iz przerost migsnia lewej
komory serca jest jednym z najwazniejszych czyn-
nikéw ryzyka wystgpienia powaznych powiktan
pochodzgcych z uktadu krazenia, w tym réwniez
naglego zgonu z przyczyn arytmicznych, poznanie
jego mechanizméw patogenetycznych oraz sposo-
béw profilaktyki i terapii moze mie¢ bardzo waz-
ne znaczenie dla poprawy rokowania u chorych
dotknietych tg patologia [2, 3].



136

W. KOSMALA, A. SPRING, M. PRZEWELOCKA-KOSMALA

Patomechanizm

Pierwszym bodZcem inicjujagcym proces prze-
rostu migsnia sercowego jest wzrost obcigzenia
mechanicznego przypadajacego na jednostke prze-
kroju poprzecznego miocytu. W wyniku urucho-
mienia zlozonych mechanizméw posredniczacych
dochodzi do wzrostu masy kardiomiocytéw (hi-
pertrofia), wzrostu ich liczby (hiperplazja) oraz
zmiany ich fenotypu [4-7]. Informacja o zwigk-
szonym obcigzeniu lewej komory powoduje zmia-
ne ekspresji wielu genéw, co nasila m.in. syntezg
nowych sarkomeréw ze wzrostem pola przekroju
kardiomiocytéw i spadkiem obciagzenia na jednost-
ke powierzchni. Wskutek tego migsien sercowy
jest w stanie wytwarzaé wigksza sile¢ w odpowie-
dzi na wzrost zapotrzebowania, ale odbywa si¢ to
kosztem zwigkszenia wydatku energetycznego.
W celu niedopuszczenia do powstania ujemnego
bilansu zuzycia tlenu jest konieczne zmniejszenie
szybkosci narastania sity skurczu migsnia ser-
cowego przez zmiang ilosci i wlasciwosci réznych
biatek kardiomiocytéw, w tym biatek kurczliwych.
Nastepuje to przez uruchomienie odpowiedniego
programu w obrgbie genomu komoérek migsnia
sercowego, powodujacego regresj¢ fenotypu do
wariantu plodowego [5]. BodZce mechaniczne,
powodujace rozcigganie kardiomiocytow indukujg
transkrypcje tzw. gendw pierwszego rzutu (imme-
diate early genes): c-fos, c-jun, c-myc, Egr-1 z na-
stgpowg zmiang ekspresji innych genéw, prowa-
dzaca do uwstecznienia fenotypu [4, 5]. Bardzo
wczesnie dochodzi do odhamowania syntezy ANP
w migsniu komoér serca. Zmienia si¢ synteza ele-
mentéw biatek kurczliwych sarkomeru, zwigksza
si¢ zawarto$¢ d-aktyny i cigzkich faficuchéw
[B-miozyny, a spada taiicuchéw ciezkich [3-miozy-
ny. Jest to typowa reakcja adaptacyjna w stosunku
do nowych warunkéw, gdyz przesunigcie réwno-
wagi na korzy$¢ B-miozyny powoduje wolniejszy
skurcz mig$nia sercowego, a wigc mniejsze zuzy-
cie tlenu [8]. Zmieniona ekspresja genéw znajduje
rowniez sw6j wyraz w odniesieniu do biatek pod-
porowych. Zmiana struktury titiny powoduje
zmniejszenie podatnosci sarkomerdéw, co jest jed-
nym z elementéw dotgczajacej si¢ dysfunkcji roz-
kurczowej lewej komory [9]. Do zmian przystoso-
wawczych nalezy réwniez zaliczy¢ zmniejszenie
ekspresji Ca-ATPazy siateczki sarkoplazmatycz-
nej oraz fosforylacji fosfolambamu z towarzyszg-
cym spadkiem szybkosci skurczu i1 rozkurczu,
a takze zaburzenia refosforylacji ADP, spowalnia-
jace aktywny proces rozkurczu [8].

W zjawisku przerostu wazng role odgrywajg
zmiany w podscielisku: fibroblasty sa umiarkowa-
nie pobudzone do wytwarzania nadmiernych ilosci
fizjologicznego kolagenu typu I i III z nastgpo-

wym zgrubieniem siateczki kolagenowej oplatajg-
cej kardiomiocyty i spadkiem podatnosci migs$nia
sercowego. W zaawansowanym przeroscie, gdy
pojawiajg si¢ objawy niewydolnosci serca, zostaje
uruchomiona synteza mato opornego na rozcigga-
nie i podatnego na trwale odksztatcenie kolagenu
patologicznego typu II, IV i V. Oprécz wystepuja-
cego poprzednio zwldknienia migdzykomoérkowe-
go stwierdza si¢ zwtdknienie reperacyjne z two-
rzeniem blizenek w miejscu gingcych miocytow
oraz odnaczyniowe z rozrostem tkanki lgcznej
w zewnetrznej warstwie naczyn wieficowych [10].
Wazng rolg w przekazywaniu sygnaléw mecha-
nicznych mig¢dzy cytoszkieletem miocytéw a pod-
Scieliskiem odgrywaja biatka integryny, a zwtasz-
cza ich podtyp B-3 [10].

W przeroscie migsnia sercowego uczestniczg
czynniki endo-, para- i autokrynne syntezowane
w kardiomiocytach, fibroblastach i komérkach na-
czyn wiencowych. Kluczowa role w tych zjawi-
skach odgrywa uktad renina—angiotensyna—aldo-
steron (RAA), a w szczeg6lnosci angiotensyna II
(AT-1I). Wykazano wzajemne zazg¢bianie si¢ i uzu-
pelnianie reakcji migsnia sercowego na bodZce
mechaniczne i na AT-II. Podobnie jak rozcigganie
miesnia sercowego, AT-II aktywuje geny pierw-
szego rzutu, pobudza synteze biatlek i DNA, nasila
wytwarzanie kolagenu w fibroblastach oraz
zmniejsza degradacje kolagenu przez wzrost syn-
tezy inhibitora metaloproteinazy-1 — TIMP-1 [11].
Wykazano réwniez, ze AT-II inicjuje synteze pato-
logicznego kolagenu i jest czynnikiem indukujg-
cym apoptoz¢ w stadium przerostu z dekompensa-
cjq krazenia [8, 12]. Z drugiej strony potwierdzo-
no, ze bodZce mechaniczne bezposrednio
aktywuja uktad RAA w kardiomiocytach i fibro-
blastach. Stopien przerostu migsnia sercowego jest
zwigzany z polimorfizmem genu enzymu konwer-
tujacego. Homozygoty typu DD charakteryzujg si¢
zwigkszonym tworzeniem AT-II i wigkszg skion-
noscig do rozwoju przerostu migsnia sercowego
[12]. AT-IT aktywuje réwniez synteze transformu-
jacego czynnika wzrostowego TGF-f31, ktéry na-
sila rozplem podscieliska, a takze jest odpowie-
dzialny za zmiany fenotypu komorek [4, 13].
AT-II moze nasila¢ przerost migsnia sercowego
rowniez posrednio droga pobudzania syntezy
i uwalniania aldosteronu, noradrenaliny i endoteli-
ny-1 [14]. Aldosteron, dziatajac na swdj receptor
w fibroblastach, zwigksza ekspresje genu odpo-
wiedzialnego za syntez¢ kolagenu [15].

Synergistyczne w znacznej mierze dzialanie
z AT-II wykazuje zaréwno w odniesieniu do kar-
diomiocytéw, jak i fibroblastow endotelina-1,
ktéra dziata przez szlak fosfoinozytolowy [15].
Z innych para- i endokrynnych czynnikéw o po-
twierdzonym udziale w zjawisku przerostu mies-
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nia sercowego nalezy wymieni¢ insulinopodobny
czynnik wzrostu (IGF), ptytkowopochodny czyn-
nik wzrostu (PDGF), insuling i hormon wzrostu
[14, 15]. W okresie powstajacej niewydolnosci
serca istotng rol¢ w progresji niekorzystnych prze-
mian w zakresie przerosnigtego migsnia ser-
cowego odgrywa TNF-a oraz uktad interleukin.

Znaczenie wzmozonej aktywnosci uktadu
wspoélczulnego w rozwoju przerostu miesnia ser-
cowego w pierwotnym nadcisnieniu tgtniczym nie
jest jednoznacznie ustalone. Niewatpliwy stymu-
lujacy wpltyw wlewow noradrenaliny na wzrost
masy migsnia sercowego u zwierzat doswiadczal-
nych, znaczny przerost migsnia sercowego u 0séb
z guzem chromochlonnym oraz niekorzystny
wplyw lekéw hipotensyjnych, pobudzajacych
uktad wspdlczulny, na mase¢ migsnia sercowego
ewidentnie nakazuje jednak uwzglednienie tego
czynnika w patogenezie niektérych form przerostu
migsnia sercowego [15]. Wzrost ekspresji Gq, —
jednej z klas bialek wigzacych GTP uczestniczg-
cych w przekazywaniu sygnatu z receptoréw [3;-
adrenergicznych, moze prowadzi¢ do przerostu,
wldknienia i stopniowego pogorszenia funkcji
miesnia sercowego [16].

W patogenezie przerostu migsnia sercowego
uczestniczy réwniez, bedaca w fazie badan wstep-
nych, kalcyneuryna — fosfataza biatkowa dziataja-
ca na transkrypcyjne czynniki jadrowe aktywowa-
nych komérek T (NFAT). W pracach doswiadczal-
nych blokowanie aktywnosci kalcyneuryny
powodowato hamowanie przerostu, nawet w przy-
padku utrzymujgcego si¢ podwyzszonego obcig-
zenia lewej komory [17].

Czynnikami demograficznymi, przyczyniajg-
cymi si¢ do przerostu migsnia sercowego, sg: wiek
(stwierdzane u 0s6b starszych wyzsze wartosci cis-
nienia), wzrost impedancji aorty i utajone procesy
zwyrodnieniowe, jak amyloidoza 1 hemochroma-
toza, pte¢ (czesciej u mezczyzn) oraz rasa (czes-
ciej u czarnych) [15]. Stymulujgcymi przerost
czynnikami srodowiskowymi sg: zwigkszone spo-
zycie soli, ktére powodujac wzrost objetosci we-
wnatrznaczyniowej, a wigc wzrost obcigzenia
wstepnego, prowadzi do wzrostu masy migsnia
sercowego niezaleznie od wplywu na wysokos¢
ci$nienia, a takze naduzywanie alkoholu, ktére
niekorzystnie dziata, pobudzajac uktad wspdtczul-
ny [18].

Wspomniany poprzednio przerost fizjologicz-
ny przybiera forme¢ przerostu odsrodkowego
u oséb wykonujacych wysitki tlenowe, jak biega-
nie czy jazda na rowerze, lub koncentrycznego
przy wysitkach izometrycznych, jak podnoszenie
cigzaréw. Przerost fizjologiczny rézni si¢ od pato-
logicznego prawidtowa funkcjg rozkurczowa lewej
komory, prawidlowg rezerwg wiericowg, nieobec-

noscig zaburzen rytmu serca lub ewentualnie uste-
powaniem ektopii komorowej podczas wysitku.

Rokowanie

Wystgpienie przerostu migsnia sercowego
wigze si¢ z niekorzystnym rokowaniem. Jak wyni-
ka z wielu badan, w tym z najwigkszej i najdtuzej
trwajgcej obserwacji populacji Framingham, prze-
rost migsnia sercowego czterokrotnie zwigksza ry-
zyko zgonu, ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-
naczyniowych 7-9 razy, a ryzyko nagtego zgonu
5-6 razy. Istotnie zwigksza si¢ ryzyko choréb
uktadu sercowo-naczyniowego, w tym choroby
niedokrwiennej serca 3—4 razy, niewydolnosci ser-
ca 13-15 razy, udaru mézgu 6 razy, choroby tetnic
obwodowych 2,7-5,3 razy [19, 20].

Wzrost ryzyka zgonu oraz powiklan sercowo-
-naczyniowych jest niezalezny od tego, czy cechy
przerostu stwierdza si¢ w badaniu RTG, EKG czy
w echokardiografii. Ujawnienie jednak elektrokar-
diograficznych cech przerostu mig¢snia sercowego,
zwlaszcza gdy towarzyszg im zaburzenia repolary-
zacji, wiaze si¢ z gorszym rokowaniem niz wyka-
zanie cech przerostu jedynie w badaniu RTG:
szeSciokrotny wzrost ryzyka przy objawach elek-
trokardiograficznych wobec tylko dwukrotnego
przy objawach radiologicznych. Echokardiogra-
ficznie rozpoznany wzrost masy migsnia ser-
cowego jest czulszym wskaznikiem niz przerost
rozpoznany na podstawie RTG i EKG i stanowi
najlepszy wskaznik ryzyka powiklan sercowo-na-
czyniowych [19]. Badanie echokardiograficzne
i elektrokardiograficzne mogg si¢ jednak uzupel-
niaé¢. Jak wykazano, obie metody wykrywania
przerostu niosg ze sobg niezalezne, komplementarne
informacje prognostyczne, w tym dotyczgce smier-
telnosci i dlatego powinny by¢ wykonywane u kaz-
dego chorego w celu petnej oceny klinicznej [21].

Diagnostyka

Radiologiczna diagnostyka przerostu migsnia
sercowego charakteryzuje si¢ niskg czuloscig
1 swoistoscig, z kolei elektrokardiograficzna wyso-
kg swoistoscig, ale niskg czuloscig. Wysoka czu-
tos¢ i swoistos¢ w wykrywaniu przerostu charak-
teryzuje echokardiografi¢ oraz rezonans magne-
tyczny. Badanie rezonansem magnetycznym jest
coraz szerzej dostgpne, ma jednak bardzo ograni-
czone zastosowanie z uwagi na wysoki koszt.

W elektrokardiograficznym rozpoznawaniu
przerostu mig¢snia sercowego stosuje si¢ kryteria
Sokotowa-Lyona (SV| + RVs4 = 35 mm), Corella
(SV; + RaVL > 28 mm) lub tzw. iloczyn Cornella
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(SV; + RaVL) x czas trwania zespotu QRS > 244.
Innymi cechami przerostu sg: amplituda R w Vs>
> 27 mm, RaVL = 12 mm lub SV,; > 35 mm,
opOZnienie zwrotu ujemnego nad lewg komorg
> 40 ms. Przerostowi czegsto towarzyszg cechy
przecigzenia lewej komory w postaci obnizenia
odcinka ST i inwersji zatamkéw T w V¢ [21].

Echokardiograficzna diagnostyka przerostu
miesnia sercowego opiera si¢ na pomiarach grubo-
sci scian lewej komory 1 jej wymiaru koicoworoz-
kurczowego. Na podstawie tych danych za
pomocg wzoréw matematycznych liczy si¢ mase
lewej komory, ktérg nastepnie indeksuje si¢ na m?
powierzchni ciata lub, rzadziej, na mb wzrostu
i wyraza w formie wskaznika masy lewej komory.
Przerost migsnia sercowego najczgsciej rozpozna-
je si¢ przy wartosciach wskaznika masy lewej ko-
mory powyzej 131 lub 134 g/m? dla me¢zczyzn
oraz 100 Iub 110 g/m? dla kobiet.

Stwierdzany u oséb z przerostem i odpowie-
dzialny za zwigkszenie ryzyka naglego zgonu
wzrost czestosci komorowych zaburzer rytmu ser-
ca wigze si¢ ze zmienionymi wiasciwosciami elek-
trofizjologicznymi przerosnietych kardiomiocy-
tow, potaczen migdzykomérkowych oraz obecnos-
cig wtoknienia mig¢snia sercowego, co prowadzi
do réznej predkosci propagacji impulséw, wzrostu
dyspersji odstgpu QT, tworzenia si¢ pobudzen na-
wrotnych i pdéZnych depolaryzacji nastgpczych.
Inne arytmogenne czynniki w przeroscie migsnia
sercowego to: zwigkszone napigcie scian komory
lewej, uposledzenie czynnosci lewej komory, ak-
tywacja uktadu RAA, niedokrwienie spowodowa-
ne wspolistniejagcg chorobg wiericows, relatyw-
nym niedoborem naczyri wieicowych w stosunku
do zwigkszonej masy miesniowej lub zmniejsze-
niem rezerwy wiericowej. W przypadku przerostu
rezerwa przeplywu wieicowego obniza si¢
0 20-30%, a powodem tego jest zar6wno wzrost
rozmiaréw kardiomiocytéw i ich ucisk na naczy-
nia oraz przerost komérek migsni gladkich tetnic
wiencowych, jak i rozplem kolagenu w przestrze-
ni srédmigzszowej i w przydance tgtnic wienco-
wych z nastepowym uposledzeniem ich rozkur-
czu. Zaburzenia perfuzji prowadza do dalszego
widknienia i powstawania blizn, dysfunkcji roz-
kurczowej i skurczowej lewej komory.

W dobie echokardiografii dokonano ocen prog-
nostycznego znaczenia nie tylko samego przerostu
migsnia sercowego, ale réwniez geometrii lewej
komory. Podziat zaproponowany przez Ganau
uwzglednia mas¢ migs$nia sercowego oraz relatyw-
ng grubos¢ scian lewej komory w stosunku do jej
Srednicy i wyrdznia: prawidlowg geometri¢, kon-
centryczny remodeling, przerost ekscentryczny
oraz koncentryczny [22]. W badaniu Framingham
i w innych pracach wykazano, Ze najwigksze ryzy-

ko powiktan sercowo-naczyniowych niesie kon-
centryczny przerost [23-26]. W badaniu Korena
et al. 10-letnia sSmiertelnos¢ z przyczyn sercowo-
naczyniowych wynosita 1% dla prawidiowej geo-
metrii, 6% dla koncentrycznego remodelingu,
10% dla ekscentrycznego przerostu i az 24% dla
koncentrycznego przerostu [25]. Réwnoczesnie
jednak stwierdzono, Ze to nie sama obecnos¢ kon-
centrycznego przerostu, ale najwieksza masa mig-
$nia sercowego w tym typie geometrii lewej ko-
mory decyduje o najbardziej niekorzystnym roko-
waniu [27].

Leczenie

Zmniejszenie przerostu migsnia sercowego
w wyniku stosowanego leczenia poprawia roko-
wanie w chorobach ukladu sercowo-naczyniowe-
go, a rezultat ten jest niezalezny od zmian innych
czynnikéw ryzyka, w tym réwniez samego obni-
zenia wartosci ciSnienia tetniczego [28-31]. Spa-
dek masy migs$nia sercowego mozna juz osiggnad
wdrazajgc dziatania niefarmakologiczne. Stwier-
dzono regresj¢ przerostu w odpowiedzi na
zmniejszenie masy ciata i ograniczenie spozycia
soli, a skutek ten byt niezalezny od zmian cis$nie-
nia tetniczego [18, 32]. Regularne ¢wiczenia fi-
zyczne nie powodujg zmniejszenia masy mig¢snia
sercowego, wywierajg natomiast korzystny wptyw
na zmiany geometrii lewej komory: z przerostu
koncentrycznego na bardziej ekscentryczny [18].

Zmniejszenie masy mig¢snia sercowego obser-
wowano w odniesieniu do wigkszosci lekéw hipo-
tensyjnych, z wyjatkiem lekéw rozszerzajacych
obwodowe naczynia tgtnicze powodujacych odru-
chowe pobudzenie uktadu wspoétczulnego [33].
Przeprowadzono kilka metaanaliz w celu poréw-
nania wpltywu lekéw hipotensyjnych na zmniej-
szanie si¢ przerostu migsnia sercowego. Ich wyni-
ki byly podobne i byly w logicznej zgodzie z im-
plikacjami ptynacymi z przedstawionego powyzej
patomechanizmu powstawania przerostu migsnia
sercowego i kluczowej w nim roli uktadu RAA.
Najsilniej mas¢ migsnia sercowego zmniejszaty
leki z grupy antagonistow receptora AT1 dla an-
giotensyny II — o 8-18%, inhibitory enzymu kon-
wertujagcego o 12-16,3%, antagonisci wapnia
0 9-11%, leki blokujace receptory B o 5-9% oraz
diuretyki o 7-7,7% [27, 30, 34-39]. Wykazano
statystycznie znamienng réznice migdzy efektem
inhibitor6w ACE a lekéw blokujacych receptory 3
1 diuretykow na korzys¢ tych pierwszych. Wszyst-
kie leki hipotensyjne, poza diuretykami, zmniej-
szaly gtéwnie grubos¢ scian lewej komory, a diu-
retyki zmniejszaly srednice lewej komory. Wyja-
tek stanowi indapamid, ktéry ma zaréwno



Przerost migsnia sercowego

139

wlasciwosci diuretyczne, jak i naczyniorozszerza-
jace i powoduje réwniez zmniejszenie grubosci
Scian lewej komory. W oddzielnej metaanalizie
doprowadzil on do zmniejszenia masy mig¢snia
sercowego o 13,4% [40]. Wigkszej skutecznosci
W zmniejszaniu przerostu migsnia sercowego
przez inhibitory enzymu konwertujacego nalezy
upatrywa¢ w kompleksowych dziataniach biolo-
gicznych tych lekéw, polegajacych na: zmniejsze-
niu stezenia tkankowej i osoczowej AT-11, obnize-
niu aktywacji uktadu wspoétczulnego, hamowaniu
widknienia, poprawie podatnosci duzych tetnic,
zwiekszeniu rezerwy wiericowej, zwiekszeniu ste-
zenia bradykininy, poprawie funkcji srédbtonka.
Pierwsze skutki korzystnego wplywu lekéw
hipotensyjnych na regresj¢ przerostu mig¢snia ser-
cowego mozna obserwowac juz po 4 tygodniach
leczenia, a znamienne zmniejszenie masy mig¢snia
sercowego ujawnia si¢ po 3—6 miesigcach terapii
[15, 40]. Zmniejszenie przerostu migsnia ser-
cowego powinno by¢ traktowane jako jeden
z gléwnych celow terapeutycznych, ktéry przy-
czynia si¢ do zachowania lub poprawy czynnosci
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skurczowej i rozkurczowej lewej komory, zmniej-
szenia wystepowania komorowych i nadkomoro-
wych zaburzen rytmu serca i zwigkszenia rezerwy
wiencowej. Jak dotychczas brak jest wiarygod-
nych badan bezposrednio poréwnujacych po-
szczegblne leki hipotensyjne pod katem poprawy
rokowania w nastgpstwie regresji przerostu mie-
$nia sercowego.

Ze wzgledu na duzy postep, jaki dokonat si¢
w poznawaniu molekularnych i genetycznych me-
chanizmoéw biorgcych udziat w powstawaniu prze-
rostu miesnia sercowego, byto mozliwe rozpocze-
cie wielokierunkowych badan eksperymentalnych
nad lekami hamujacymi przerost drogg ingerencji
w wewnatrzkomodrkowe szlaki transkrypcji gendéw
i syntezy biatek strukturalnych miocytéw [16].

Coraz lepsze poznanie zlozonych mechaniz-
moéw patogenetycznych, lezacych u podstaw prze-
rostu migs$nia sercowego, daje nadziej¢ na opraco-
wanie skutecznych i bezpiecznych farmakologicz-
nych metod jego leczenia i prewencji, a co za tym
idzie dalszego zmniejszania Smiertelnosci z przy-
czyn kardiologicznych.
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