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Streszczenie
Przerost mięśnia sercowego może być patologicznym następstwem różnych stanów klinicznych, takich jak: nadci−
śnienie tętnicze, zwężenie zastawki aortalnej, cukrzyca, otyłość, zawał mięśnia sercowego. Wystąpienie przerostu
mięśnia sercowego wiąże się z niekorzystnym rokowaniem w postaci kilkakrotnego wzrostu ryzyka zgonu oraz po−
wikłań sercowo−naczyniowych. Ze względu na to, iż przerost mięśnia lewej komory serca jest jednym z najsilniej−
szych czynników ryzyka wystąpienia poważnych powikłań pochodzących z układu krążenia, w tym również na−
głego zgonu z przyczyn arytmicznych, poznanie jego mechanizmów patogenetycznych oraz sposobów profilakty−
ki i terapii może być bardzo ważne dla poprawy rokowania u chorych dotkniętych tą patologią. W rozpoznawaniu
przerostu największe znaczenie ma echokardiografia, choć istotne miejsce w dalszym ciągu zajmuje badanie elek−
trokardiograficzne. Z leków zmniejszających przerost mięśnia sercowego w nadciśnieniu tętniczym najlepsze
wyniki uzyskano po zastosowaniu antagonistów receptora AT1 dla angiotensyny II, inhibitorów enzymu konwer−
tującego, trochę gorsze po antagonistach wapnia, diuretykach i lekach blokujcych receptory β. Zmniejszenie prze−
rostu mięśnia sercowego, wiążące się z poprawą rokowania chorych, powinno być traktowane jako jeden z głów−
nych celów terapeutycznych (Adv Clin Exp Med 2006, 15, 1, 135–140).

Słowa kluczowe: przerost mięśnia 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 β−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).
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Przerost mięśnia sercowego jest to zwiększe−
nie masy mięśnia sercowego powyżej wartości re−
ferencyjnych w odniesieniu do wielkości ciała pa−
cjenta, a w szczególności powierzchni ciała [1].
Przerost mięśnia sercowego może rozwinąć się
u intensywnie trenujących sportowców w odpo−
wiedzi na wysiłek, może być również patologicz−
nym następstwem różnych stanów klinicznych,
takich jak: nadciśnienie tętnicze, zwężenie lewego
ujścia tętniczego, cukrzyca, otyłość, zawał mięś−
nia sercowego. 

Ze względu na to, iż przerost mięśnia lewej
komory serca jest jednym z najważniejszych czyn−
ników ryzyka wystąpienia poważnych powikłań
pochodzących z układu krążenia, w tym również
nagłego zgonu z przyczyn arytmicznych, poznanie
jego mechanizmów patogenetycznych oraz sposo−
bów profilaktyki i terapii może mieć bardzo waż−
ne znaczenie dla poprawy rokowania u chorych
dotkniętych tą patologią [2, 3].



Patomechanizm

Pierwszym bodźcem inicjującym proces prze−
rostu mięśnia sercowego jest wzrost obciążenia
mechanicznego przypadającego na jednostkę prze−
kroju poprzecznego miocytu. W wyniku urucho−
mienia złożonych mechanizmów pośredniczących
dochodzi do wzrostu masy kardiomiocytów (hi−
pertrofia), wzrostu ich liczby (hiperplazja) oraz
zmiany ich fenotypu [4−7]. Informacja o zwięk−
szonym obciążeniu lewej komory powoduje zmia−
nę ekspresji wielu genów, co nasila m.in. syntezę
nowych sarkomerów ze wzrostem pola przekroju
kardiomiocytów i spadkiem obciążenia na jednost−
kę powierzchni. Wskutek tego mięsień sercowy
jest w stanie wytwarzać większą siłę w odpowie−
dzi na wzrost zapotrzebowania, ale odbywa się to
kosztem zwiększenia wydatku energetycznego.
W celu niedopuszczenia do powstania ujemnego
bilansu zużycia tlenu jest konieczne zmniejszenie
szybkości narastania siły skurczu mięśnia ser−
cowego przez zmianę ilości i właściwości różnych
białek kardiomiocytów, w tym białek kurczliwych.
Następuje to przez uruchomienie odpowiedniego
programu w obrębie genomu komórek mięśnia
sercowego, powodującego regresję fenotypu do
wariantu płodowego [5]. Bodźce mechaniczne,
powodujące rozciąganie kardiomiocytów indukują
transkrypcję tzw. genów pierwszego rzutu (imme−
diate early genes): c−fos, c−jun, c−myc, Egr−1 z na−
stępową zmianą ekspresji innych genów, prowa−
dzącą do uwstecznienia fenotypu [4, 5]. Bardzo
wcześnie dochodzi do odhamowania syntezy ANP
w mięśniu komór serca. Zmienia się synteza ele−
mentów białek kurczliwych sarkomeru, zwiększa
się zawartość α−aktyny i ciężkich łańcuchów 
β−miozyny, a spada łańcuchów ciężkich β−miozy−
ny. Jest to typowa reakcja adaptacyjna w stosunku
do nowych warunków, gdyż przesunięcie równo−
wagi na korzyść β−miozyny powoduje wolniejszy
skurcz mięśnia sercowego, a więc mniejsze zuży−
cie tlenu [8]. Zmieniona ekspresja genów znajduje
również swój wyraz w odniesieniu do białek pod−
porowych. Zmiana struktury titiny powoduje
zmniejszenie podatności sarkomerów, co jest jed−
nym z elementów dołączającej się dysfunkcji roz−
kurczowej lewej komory [9]. Do zmian przystoso−
wawczych należy również zaliczyć zmniejszenie
ekspresji Ca−ATPazy siateczki sarkoplazmatycz−
nej oraz fosforylacji fosfolambamu z towarzyszą−
cym spadkiem szybkości skurczu i rozkurczu,
a także zaburzenia refosforylacji ADP, spowalnia−
jące aktywny proces rozkurczu [8]. 

W zjawisku przerostu ważną rolę odgrywają
zmiany w podścielisku: fibroblasty są umiarkowa−
nie pobudzone do wytwarzania nadmiernych ilości
fizjologicznego kolagenu typu I i III z następo−

wym zgrubieniem siateczki kolagenowej oplatają−
cej kardiomiocyty i spadkiem podatności mięśnia
sercowego. W zaawansowanym przeroście, gdy
pojawiają się objawy niewydolności serca, zostaje
uruchomiona synteza mało opornego na rozciąga−
nie i podatnego na trwałe odkształcenie kolagenu
patologicznego typu II, IV i V. Oprócz występują−
cego poprzednio zwłóknienia międzykomórkowe−
go stwierdza się zwłóknienie reperacyjne z two−
rzeniem blizenek w miejscu ginących miocytów
oraz odnaczyniowe z rozrostem tkanki łącznej
w zewnętrznej warstwie naczyń wieńcowych [10].
Ważną rolę w przekazywaniu sygnałów mecha−
nicznych między cytoszkieletem miocytów a pod−
ścieliskiem odgrywają białka integryny, a zwłasz−
cza ich podtyp β−3 [10]. 

W przeroście mięśnia sercowego uczestniczą
czynniki endo−, para− i autokrynne syntezowane
w kardiomiocytach, fibroblastach i komórkach na−
czyń wieńcowych. Kluczową rolę w tych zjawi−
skach odgrywa układ renina–angiotensyna–aldo−
steron (RAA), a w szczególności angiotensyna II
(AT−II). Wykazano wzajemne zazębianie się i uzu−
pełnianie reakcji mięśnia sercowego na bodźce
mechaniczne i na AT−II. Podobnie jak rozciąganie
mięśnia sercowego, AT−II aktywuje geny pierw−
szego rzutu, pobudza syntezę białek i DNA, nasila
wytwarzanie kolagenu w fibroblastach oraz
zmniejsza degradację kolagenu przez wzrost syn−
tezy inhibitora metaloproteinazy−1 – TIMP−1 [11].
Wykazano również, że AT−II inicjuje syntezę pato−
logicznego kolagenu i jest czynnikiem indukują−
cym apoptozę w stadium przerostu z dekompensa−
cją krążenia [8, 12]. Z drugiej strony potwierdzo−
no, że bodźce mechaniczne bezpośrednio
aktywują układ RAA w kardiomiocytach i fibro−
blastach. Stopień przerostu mięśnia sercowego jest
związany z polimorfizmem genu enzymu konwer−
tującego. Homozygoty typu DD charakteryzują się
zwiększonym tworzeniem AT−II i większą skłon−
nością do rozwoju przerostu mięśnia sercowego
[12]. AT−II aktywuje również syntezę transformu−
jącego czynnika wzrostowego TGF−β1, który na−
sila rozplem podścieliska, a także jest odpowie−
dzialny za zmiany fenotypu komórek [4, 13]. 
AT−II może nasilać przerost mięśnia sercowego
również pośrednio drogą pobudzania syntezy
i uwalniania aldosteronu, noradrenaliny i endoteli−
ny−1 [14]. Aldosteron, działając na swój receptor
w fibroblastach, zwiększa ekspresję genu odpo−
wiedzialnego za syntezę kolagenu [15]. 

Synergistyczne w znacznej mierze działanie
z AT−II wykazuje zarówno w odniesieniu do kar−
diomiocytów, jak i fibroblastów endotelina−1,
która działa przez szlak fosfoinozytolowy [15].
Z innych para− i endokrynnych czynników o po−
twierdzonym udziale w zjawisku przerostu mięś−
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nia sercowego należy wymienić insulinopodobny
czynnik wzrostu (IGF), płytkowopochodny czyn−
nik wzrostu (PDGF), insulinę i hormon wzrostu
[14, 15]. W okresie powstającej niewydolności
serca istotną rolę w progresji niekorzystnych prze−
mian w zakresie przerośniętego mięśnia ser−
cowego odgrywa TNF−α oraz układ interleukin. 

Znaczenie wzmożonej aktywności układu
współczulnego w rozwoju przerostu mięśnia ser−
cowego w pierwotnym nadciśnieniu tętniczym nie
jest jednoznacznie ustalone. Niewątpliwy stymu−
lujący wpływ wlewów noradrenaliny na wzrost
masy mięśnia sercowego u zwierząt doświadczal−
nych, znaczny przerost mięśnia sercowego u osób
z guzem chromochłonnym oraz niekorzystny
wpływ leków hipotensyjnych, pobudzających
układ współczulny, na masę mięśnia sercowego
ewidentnie nakazuje jednak uwzględnienie tego
czynnika w patogenezie niektórych form przerostu
mięśnia sercowego [15]. Wzrost ekspresji Gαs –
jednej z klas białek wiążących GTP uczestniczą−
cych w przekazywaniu sygnału z receptorów β1−
adrenergicznych, może prowadzić do przerostu,
włóknienia i stopniowego pogorszenia funkcji
mięśnia sercowego [16].

W patogenezie przerostu mięśnia sercowego
uczestniczy również, będąca w fazie badań wstęp−
nych, kalcyneuryna – fosfataza białkowa działają−
ca na transkrypcyjne czynniki jądrowe aktywowa−
nych komórek T (NFAT). W pracach doświadczal−
nych blokowanie aktywności kalcyneuryny
powodowało hamowanie przerostu, nawet w przy−
padku utrzymującego się podwyższonego obcią−
żenia lewej komory [17].

Czynnikami demograficznymi, przyczyniają−
cymi się do przerostu mięśnia sercowego, są: wiek
(stwierdzane u osób starszych wyższe wartości ciś−
nienia), wzrost impedancji aorty i utajone procesy
zwyrodnieniowe, jak amyloidoza i hemochroma−
toza, płeć (częściej u mężczyzn) oraz rasa (częś−
ciej u czarnych) [15]. Stymulującymi przerost
czynnikami środowiskowymi są: zwiększone spo−
życie soli, które powodując wzrost objętości we−
wnątrznaczyniowej, a więc wzrost obciążenia
wstępnego, prowadzi do wzrostu masy mięśnia
sercowego niezależnie od wpływu na wysokość
ciśnienia, a także nadużywanie alkoholu, które
niekorzystnie działa, pobudzając układ współczul−
ny [18]. 

Wspomniany poprzednio przerost fizjologicz−
ny przybiera formę przerostu odśrodkowego
u osób wykonujących wysiłki tlenowe, jak biega−
nie czy jazda na rowerze, lub koncentrycznego
przy wysiłkach izometrycznych, jak podnoszenie
ciężarów. Przerost fizjologiczny różni się od pato−
logicznego prawidłową funkcją rozkurczową lewej
komory, prawidłową rezerwą wieńcową, nieobec−

nością zaburzeń rytmu serca lub ewentualnie ustę−
powaniem ektopii komorowej podczas wysiłku. 

Rokowanie

Wystąpienie przerostu mięśnia sercowego
wiąże się z niekorzystnym rokowaniem. Jak wyni−
ka z wielu badań, w tym z największej i najdłużej
trwającej obserwacji populacji Framingham, prze−
rost mięśnia sercowego czterokrotnie zwiększa ry−
zyko zgonu, ryzyko zgonu z przyczyn sercowo−
naczyniowych 7–9 razy, a ryzyko nagłego zgonu
5–6 razy. Istotnie zwiększa się ryzyko chorób
układu sercowo−naczyniowego, w tym choroby
niedokrwiennej serca 3–4 razy, niewydolności ser−
ca 13–15 razy, udaru mózgu 6 razy, choroby tętnic
obwodowych 2,7–5,3 razy [19, 20].

Wzrost ryzyka zgonu oraz powikłań sercowo−
−naczyniowych jest niezależny od tego, czy cechy
przerostu stwierdza się w badaniu RTG, EKG czy
w echokardiografii. Ujawnienie jednak elektrokar−
diograficznych cech przerostu mięśnia sercowego,
zwłaszcza gdy towarzyszą im zaburzenia repolary−
zacji, wiąże się z gorszym rokowaniem niż wyka−
zanie cech przerostu jedynie w badaniu RTG: 
sześciokrotny wzrost ryzyka przy objawach elek−
trokardiograficznych wobec tylko dwukrotnego
przy objawach radiologicznych. Echokardiogra−
ficznie rozpoznany wzrost masy mięśnia ser−
cowego jest czulszym wskaźnikiem niż przerost
rozpoznany na podstawie RTG i EKG i stanowi
najlepszy wskaźnik ryzyka powikłań sercowo−na−
czyniowych [19]. Badanie echokardiograficzne
i elektrokardiograficzne mogą się jednak uzupeł−
niać. Jak wykazano, obie metody wykrywania
przerostu niosą ze sobą niezależne, komplementarne
informacje prognostyczne, w tym dotyczące śmier−
telności i dlatego powinny być wykonywane u każ−
dego chorego w celu pełnej oceny klinicznej [21]. 

Diagnostyka

Radiologiczna diagnostyka przerostu mięśnia
sercowego charakteryzuje się niską czułością
i swoistością, z kolei elektrokardiograficzna wyso−
ką swoistością, ale niską czułością. Wysoka czu−
łość i swoistość w wykrywaniu przerostu charak−
teryzuje echokardiografię oraz rezonans magne−
tyczny. Badanie rezonansem magnetycznym jest
coraz szerzej dostępne, ma jednak bardzo ograni−
czone zastosowanie z uwagi na wysoki koszt. 

W elektrokardiograficznym rozpoznawaniu
przerostu mięśnia sercowego stosuje się kryteria
Sokołowa−Lyona (SV1 + RV5−6 ≥ 35 mm), Corella
(SV3 + RaVL > 28 mm) lub tzw. iloczyn Cornella
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(SV3 + RaVL) × czas trwania zespołu QRS > 244.
Innymi cechami przerostu są: amplituda R w V5−6 >
> 27 mm, RaVL ≥ 12 mm lub SV1−3 > 35 mm,
opóźnienie zwrotu ujemnego nad lewą komorą 
> 40 ms. Przerostowi często towarzyszą cechy
przeciążenia lewej komory w postaci obniżenia
odcinka ST i inwersji załamków T w V4−6 [21].

Echokardiograficzna diagnostyka przerostu
mięśnia sercowego opiera się na pomiarach grubo−
ści ścian lewej komory i jej wymiaru końcoworoz−
kurczowego. Na podstawie tych danych za
pomocą wzorów matematycznych liczy się masę
lewej komory, którą następnie indeksuje się na m2

powierzchni ciała lub, rzadziej, na mb wzrostu
i wyraża w formie wskaźnika masy lewej komory.
Przerost mięśnia sercowego najczęściej rozpozna−
je się przy wartościach wskaźnika masy lewej ko−
mory powyżej 131 lub 134 g/m2 dla mężczyzn
oraz 100 lub 110 g/m2 dla kobiet.

Stwierdzany u osób z przerostem i odpowie−
dzialny za zwiększenie ryzyka nagłego zgonu
wzrost częstości komorowych zaburzeń rytmu ser−
ca wiąże się ze zmienionymi właściwościami elek−
trofizjologicznymi przerośniętych kardiomiocy−
tów, połączeń międzykomórkowych oraz obecnoś−
cią włóknienia mięśnia sercowego, co prowadzi
do różnej prędkości propagacji impulsów, wzrostu
dyspersji odstępu QT, tworzenia się pobudzeń na−
wrotnych i późnych depolaryzacji następczych.
Inne arytmogenne czynniki w przeroście mięśnia
sercowego to: zwiększone napięcie ścian komory
lewej, upośledzenie czynności lewej komory, ak−
tywacja układu RAA, niedokrwienie spowodowa−
ne współistniejącą chorobą wieńcową, relatyw−
nym niedoborem naczyń wieńcowych w stosunku
do zwiększonej masy mięśniowej lub zmniejsze−
niem rezerwy wieńcowej. W przypadku przerostu
rezerwa przepływu wieńcowego obniża się
o 20–30%, a powodem tego jest zarówno wzrost
rozmiarów kardiomiocytów i ich ucisk na naczy−
nia oraz przerost komórek mięśni gładkich tętnic
wieńcowych, jak i rozplem kolagenu w przestrze−
ni śródmiąższowej i w przydance tętnic wieńco−
wych z następowym upośledzeniem ich rozkur−
czu. Zaburzenia perfuzji prowadzą do dalszego
włóknienia i powstawania blizn, dysfunkcji roz−
kurczowej i skurczowej lewej komory. 

W dobie echokardiografii dokonano ocen prog−
nostycznego znaczenia nie tylko samego przerostu
mięśnia sercowego, ale również geometrii lewej
komory. Podział zaproponowany przez Ganau
uwzględnia masę mięśnia sercowego oraz relatyw−
ną grubość ścian lewej komory w stosunku do jej
średnicy i wyróżnia: prawidłową geometrię, kon−
centryczny remodeling, przerost ekscentryczny
oraz koncentryczny [22]. W badaniu Framingham
i w innych pracach wykazano, że największe ryzy−

ko powikłań sercowo−naczyniowych niesie kon−
centryczny przerost [23–26]. W badaniu Korena
et al. 10−letnia śmiertelność z przyczyn sercowo−
naczyniowych wynosiła 1% dla prawidłowej geo−
metrii, 6% dla koncentrycznego remodelingu,
10% dla ekscentrycznego przerostu i aż 24% dla
koncentrycznego przerostu [25]. Równocześnie
jednak stwierdzono, że to nie sama obecność kon−
centrycznego przerostu, ale największa masa mię−
śnia sercowego w tym typie geometrii lewej ko−
mory decyduje o najbardziej niekorzystnym roko−
waniu [27]. 

Leczenie

Zmniejszenie przerostu mięśnia sercowego
w wyniku stosowanego leczenia poprawia roko−
wanie w chorobach układu sercowo−naczyniowe−
go, a rezultat ten jest niezależny od zmian innych
czynników ryzyka, w tym również samego obni−
żenia wartości ciśnienia tętniczego [28–31]. Spa−
dek masy mięśnia sercowego można już osiągnąć
wdrażając działania niefarmakologiczne. Stwier−
dzono regresję przerostu w odpowiedzi na
zmniejszenie masy ciała i ograniczenie spożycia
soli, a skutek ten był niezależny od zmian ciśnie−
nia tętniczego [18, 32]. Regularne ćwiczenia fi−
zyczne nie powodują zmniejszenia masy mięśnia
sercowego, wywierają natomiast korzystny wpływ
na zmiany geometrii lewej komory: z przerostu
koncentrycznego na bardziej ekscentryczny [18].

Zmniejszenie masy mięśnia sercowego obser−
wowano w odniesieniu do większości leków hipo−
tensyjnych, z wyjątkiem leków rozszerzających
obwodowe naczynia tętnicze powodujących odru−
chowe pobudzenie układu współczulnego [33].
Przeprowadzono kilka metaanaliz w celu porów−
nania wpływu leków hipotensyjnych na zmniej−
szanie się przerostu mięśnia sercowego. Ich wyni−
ki były podobne i były w logicznej zgodzie z im−
plikacjami płynącymi z przedstawionego powyżej
patomechanizmu powstawania przerostu mięśnia
sercowego i kluczowej w nim roli układu RAA.
Najsilniej masę mięśnia sercowego zmniejszały
leki z grupy antagonistów receptora AT1 dla an−
giotensyny II – o 8–18%, inhibitory enzymu kon−
wertującego o 12–16,3%, antagoniści wapnia
o 9–11%, leki blokujące receptory β o 5–9% oraz
diuretyki o 7–7,7% [27, 30, 34–39]. Wykazano
statystycznie znamienną różnicę między efektem
inhibitorów ACE a leków blokujących receptory β
i diuretyków na korzyść tych pierwszych. Wszyst−
kie leki hipotensyjne, poza diuretykami, zmniej−
szały głównie grubość ścian lewej komory, a diu−
retyki zmniejszały średnicę lewej komory. Wyją−
tek stanowi indapamid, który ma zarówno
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właściwości diuretyczne, jak i naczyniorozszerza−
jące i powoduje również zmniejszenie grubości
ścian lewej komory. W oddzielnej metaanalizie
doprowadził on do zmniejszenia masy mięśnia
sercowego o 13,4% [40]. Większej skuteczności
w zmniejszaniu przerostu mięśnia sercowego
przez inhibitory enzymu konwertującego należy
upatrywać w kompleksowych działaniach biolo−
gicznych tych leków, polegających na: zmniejsze−
niu stężenia tkankowej i osoczowej AT−II, obniże−
niu aktywacji układu współczulnego, hamowaniu
włóknienia, poprawie podatności dużych tętnic,
zwiększeniu rezerwy wieńcowej, zwiększeniu stę−
żenia bradykininy, poprawie funkcji śródbłonka. 

Pierwsze skutki korzystnego wpływu leków
hipotensyjnych na regresję przerostu mięśnia ser−
cowego można obserwować już po 4 tygodniach
leczenia, a znamienne zmniejszenie masy mięśnia
sercowego ujawnia się po 3–6 miesiącach terapii
[15, 40]. Zmniejszenie przerostu mięśnia ser−
cowego powinno być traktowane jako jeden
z głównych celów terapeutycznych, który przy−
czynia się do zachowania lub poprawy czynności

skurczowej i rozkurczowej lewej komory, zmniej−
szenia występowania komorowych i nadkomoro−
wych zaburzeń rytmu serca i zwiększenia rezerwy
wieńcowej. Jak dotychczas brak jest wiarygod−
nych badań bezpośrednio porównujących po−
szczególne leki hipotensyjne pod kątem poprawy
rokowania w następstwie regresji przerostu mię−
śnia sercowego. 

Ze względu na duży postęp, jaki dokonał się
w poznawaniu molekularnych i genetycznych me−
chanizmów biorących udział w powstawaniu prze−
rostu mięśnia sercowego, było możliwe rozpoczę−
cie wielokierunkowych badań eksperymentalnych
nad lekami hamującymi przerost drogą ingerencji
w wewnątrzkomórkowe szlaki transkrypcji genów
i syntezy białek strukturalnych miocytów [16].

Coraz lepsze poznanie złożonych mechaniz−
mów patogenetycznych, leżących u podstaw prze−
rostu mięśnia sercowego, daje nadzieję na opraco−
wanie skutecznych i bezpiecznych farmakologicz−
nych metod jego leczenia i prewencji, a co za tym
idzie dalszego zmniejszania śmiertelności z przy−
czyn kardiologicznych.
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