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Streszczenie

Wstep. Nadcisnienie tetnicze jest gtdwnym czynnikiem ryzyka groznych incydentow sercowo-naczyniowych,
m.in. udaru mézgu, czy zawatu serca. Jednoczesnie jest jedna z najbardziej rozpowszechnionych choréb w krajach
rozwinietych. Szacuje sig, ze dotyka ok. 30% populacji Polski. Przewlekte zwiekszenie obcigzenia nastepczego pro-
wadzi do stopniowych zmian w obrebie mie$nia lewej potowy serca, okreslanych terminem ,,przebudowy mieénia
serca”. Celem badati byla odpowiedz na pytanie, czy obwodowe nadci$nienie tetnicze moze prowadzi¢ takze do
przebudowy mie$nia komory prawej. Materialimetody. Badanie przeprowadzono na materiale sekcyjnym 35 serc
ludzkich, na ktéry skladato sie 13 serc prawidlowych (grupa kontrolna) i 22 serca 0s6b z nadci$nieniem tetniczym,
u ktérych stwierdzono przerost miesnia serca. Wszystkie serca pochodzity od 0sdb, ktore zmarty z innych przyczyn
niz sercowo-naczyniowe. Material poddano ocenie makroskopowej, dokonujac pomiaréw grubosci $cian zaréwno
komory lewej, jak i prawej i poréwnano proporcje tych wymiardéw. Wyniki badati. Przeprowadzone badanie wyka-
zalo, ze w nadci$nieniu tetniczym cechy $wiadczace o przebudowie migsnia serca wystepuja takze w obrebie jego
prawej komory, pomimo czynnika sprawczego obcigzajacego bezposrednio komore lewa. Geriatria 2015; 9: 3-10.

Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, przebudowa, prawa komora, lewa komora
Abstract

Background. Hypertension is a major risk factor for serious cardiovascular events, like stroke or myocardial
infarct. At the same time, it is one of the most prevalent diseases in developed countries. It is estimated that it
touches ca. 30% of the Polish population. Chronic afterload increase leads to gradual changes in the muscle of the
left half of the heart, referred to by the term ‘remodeling of the heart’. The purpose of the research was the answer
to the question whether the systemic arterial hypertension can lead to the remodeling of the right ventricular
muscle. Material and methods. The study was conducted on the material of 35 human hearts, which consisted of
13 normal hearts (the control group) and 22 hearts of people with hypertrophic heart due to arterial hypertension.
All the hearts came from people who died from other causes than cardiovascular. The material was assessed by
gross-anatomy measurements of the thickness of the walls of both, left and right ventricles and relations of these
dimensions were compared. Results. The investigation revealed that due to systemic hypertension the characteri-
stics of remodeling of the heart muscle are also found within the muscle of the right ventricle, despite the fact that
the causative factor directly influences the left ventricle. Geriatria 2015; 9: 3-10.
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Wstep

Rozmaite czynniki patologiczne, zaréwno
zewnatrz-, jak i wewnatrzsercowe, wplywaja nega-
tywnie na efektywno$¢ pracy serca. Z kolei narzad
ten reaguje na nie zmianami w swej strukturze i funk-
cji, ktére maja na celu zapewnienie wydajnej pracy
w nowych, niesprzyjajacych warunkach. W okresie
dobrostanu serce dysponuje szerokg gamg mecha-
nizméw kompensacyjnych. W przypadku kroétko-
trwalych obcigzen fizjologicznych migsien sercowy
wykorzystuje dwa gtéwne mechanizmy regulacji:
a) homeometrycznej — wzrost kurczliwo$ci bez zmiany
dlugosci sarkomeru, np. w przypadku gwattownego
wzrostu ci$nienia tetniczego (efekt Anrepa) oraz
w przypadku wzrostu kurczliwo$ci wraz ze wzrostem
akcji serca (efekt Bowditcha) [1]; b) regulacji heterome-
trycznej — wzrost kurczliwo$ci zwigzany ze wzrostem
dlugosci sarkomeréw (prawo Franka-Starlinga) [2].
W przypadku obcigzen dlugotrwatych i fizjologicz-
nych (np. w czasie cigzy lub uprawiania sportu) w sercu
dochodzi takze do zmian morfologicznych. Miocyty
migsnia sercowego ulegajg przerostowi, zazwyczaj
nie towarzyszy im jednak upos$ledzenie funkcji lewej
komory, ani metabolizmu miocyta [3-5]. Co wiecej,
przerost ten jest najczesciej procesem odwracalnym,
w przebiegu ktérego nie pojawiaja sie trwale nastep-
stwa patologiczne, jak np. zwtdknienie mieénia serca,
ktore to mozna zaobserwowac¢ w przebiegu rozmaitych
proceséw patologicznych [6]. Wsrdd najczestszych
przyczyn wyrézni¢ mozna przede wszystkim wspot-
czesne choroby cywilizacyjne: nadci$nienie tetnicze,
cukrzyce, chorobe wiencows, oraz wady wrodzone
i nabyte serca [7,8]. Wraz z uplywem czasu prowadza
one do wyczerpania si¢ podstawowych mechani-
zméw kompensacyjnych, stopniowo doprowadzajac
do utrwalonych zmian morfologicznych. W obrebie
mie$nia sercowego dochodzi do zaburzenia proporcji
iwspdtzalezno$ci pomiedzy miocytami, fibroblastami
i komoérkami §rodblonka, tworzgc na poziomie tkanki
nowg jako$¢ strukturalng, ktora na poziomie narzadu
umozliwia zmiany ksztalttu i objetosci jam serca oraz
wzrost masy miesniowej serca. Do pewnego etapu
funkcja serca zostaje zachowana, a jest to mozliwe
dzieki zmianom w jego strukturze molekularnej
jak i morfologicznej. W literaturze anglojezycznej
powyzsze zmiany okre$lane sg terminem ,,rermodeling”,
natomiast w jezyku polskim najtrafniejszym terminem
okreslajacym to zjawisko wydaje sie by¢ ,,przebudowa
serca”. Niezaleznie od pierwotnej przyczyny, z czasem

dochodzi do wyczerpania si¢ wszelkich mechanizméw
kompensacyjnych i rozwoju kolejnych powiklan ser-
cowo-naczyniowych, w tym przewleklej niewydolnosci
serca.

Szczegdlnie zagrozona jest populacja osob star-
szych, a to ze wzgledu na czesto$¢ wystepowania w tej
grupie pacjentéw nadci$nienia tetniczego (niemal 60%
populacji > 59 r.z.), wad nabytych (zwlaszcza zwezenia
lewego ujscia tetniczego) i choroby niedokrwiennej
serca, mogacej by¢ nastepstwem dwdch poprzednich.
Jesli dodatkowo wezmie si¢ pod uwage fakt, iz u jedy-
nie ok. 26% leczonych pacjentéw udaje sie uzyskac
zakladany efekt terapeutyczny, nie moze dziwic, ze
nadci$nienie tetnicze, jako podstawowy czynnik
ryzyka rozwoju choréb i ostrych incydentow sercowo-
-naczyniowych, jest - posrednio — gléwna przyczyna
zgonéw w krajach rozwinietych.

Cel pracy

Badanie mialo na celu odpowiedzie¢ na pytanie,
czy proces przebudowy migsénia serca ogranicza si¢
jedynie do tych struktur, na ktére czynnik patologiczny
oddzialuje bezposrednio, czy tez moze wystepowaé
takze w innych obszarach, bezposrednio z tym czyn-
nikiem niezwiazanych.

Materiat i metody

Materiat do niniejszych badan stanowilo 35 serc
ludzkich pochodzacych z sekcji sadowych oraz sekeji
anatomopatologicznych osob, ktore zmarly z przyczyn
pozasercowych (gtéwnie wypadki komunikacyjne,
proby samobdjcze, udary moézgu, ostre infekcje).
Wszystkie preparaty utrwalane byty w roztworze 98%
formaliny i 10% etanolu. Grupe kontrolng (13 serc,
6K/7M) stanowity narzady pochodzace od 0sob, ukto-
rych przyzyciowo nie zdiagnozowano jakichkolwiek
chorob uktadu sercowo-naczyniowego. W trakcie
prowadzenia badan nie stwierdzono w nich ewident-
nych zmian patologicznych. Grupe badang natomiast
(22 serca, 10K/12M) stanowily narzady pochodzace od
0s6b obcigzonych nadci$nieniem tetniczym i stwier-
dzonym w czasie badania anatomopatologicznego
przerostem $cian lewej komory. Charakterystyke
badanego materiatu przedstawiono w tabeli L.
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TabelaI. Charakterystyka badanego materiatu.

GK - grupa kontrolna, bez cech przerostu
miesnia serca, GB - grupa badana,

z cechami przerostu mieénia serca,

SD - odchylenie standardowe
Characteristics of the material.

GK - control group, without the
hypertrophy of the heart muscle,

GB - studied group, with hypertrophy of
the heart muscle, SD - standard deviation

Table 1.

Kobiet /

Mezczyzn 6/7 10/ 12
Wiek [lat]

(ér. = SD) 50,9 + 16,77 51,7 + 16,8
Masa serc [g]

(ér. = SD) 317,7 + 35,15 | 533,2 + 68,34

Caly material poddano ocenie makro- i mikro-
skopowej, co pozwolilo wykluczy¢ w badanych sercach
przerost fizjologiczny. W niniejszym opracowaniu
przedstawione zostang wyniki oceny makroskopowej.
Po otwarciu serc, pomiaréw grubosci $cian dokony-
wano w nastepujacych punktach: A - 1 cm ponizej
pierscienia zastawki trojdzielnej (PZT); B - podstawa
mie$nia brodawkowatego tylnego (MBT); C - 0.5 cm
nad wierzchotkiem prawej komory (PK) lub 1 cm nad
koniuszkiem komory lewej (LK). Na tych poziomach
dokonywano nacie¢ $cian serca i mierzono grubo$é
obu $cian PK, przegrody miedzykomorowej oraz tylnej
$ciany LK. Wartosci powyzszych pomiaréw oznaczano
odpowiednio jako wymiary A, B oraz C (rycina 1).
Trudnosci zwigzane z pozyskaniem tak wyselekcjo-
nowanego materiatu wplynety na ograniczona jego
liczebno$¢. Badanie niniejsze ma zatem charakter
pilotazowy. W nieodleglej przysztosci mamy zamiar
upowszechni¢ wyniki badania na wigkszym materiale
i poszerzone o oceng mikroskopowa.

Analize danych opracowano statystycznie z
wykorzystaniem testu Fishera oraz testu t-Studenta
dla $rednich z malych préb. W zastosowanych testach
statystycznych przyjeto poziom istotnosci alfa = 0,05.
Obliczenia wykonano z uzyciem pakietu Statistica 8.0
firmy StatSoft.

Rycina 1. Otwarte serce i naciecia $cian w celu
dokonania pomiaréw: LK - lewa komora,
PK - prawa komora, PMK - przegroda
migdzykomorowa, PZT - pierscien
zastawki trojdzielnej, A, B, C — miejsca
pomiaru grubosci $cian serca na
odpowiednich poziomach.

Opened heart and incisions of the walls
in order to make measurements: LK - left
ventricle, PK - right ventricle, PMK -
interventricular septum, TMP - tricuspid
valve ring, A, B, C - measurements of
heart wall thickness at appropriate levels

Figure 1.

Wyniki

Sciana tylna lewej komory serca: naturalnie,
poszczegdlne wymiary LK, bedacej ,,celem” nadci$nie-
nia systemowego, w sercach GB byly istotnie wieksze
od tych z GK. Na uwage zastuguje fakt, ze réznice te
w najwigkszym stopniu dotyczyly wymiaréw A i B,
a w nieco mniejszym (lecz nadal statystycznie istot-
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nym) wymiaru C. Na poziomie A grubo$¢ $ciany tylnej
LK w sercach z GK wynosita §rednio 10,28 mm + 1,24
mm, podczas gdy w sercach z przerostem wymiar ten
$rednio wynosit 14,26 mm + 2,35 mm (p < 0,000003).
Wymiar B wynosit srednio 10,01 mm # 0,95 mm w GK
oraz 13,27 mm+ 2,06 mm w GB (p < 0,00001). Wymiar
C byt nieco bardziej zblizony pomiedzy obiema gru-
pamiiwynosit odpowiednio 8,71 mm + 1,20 mm w GK
oraz 10,34 mm * 2,40 mm w GB (p < 0,05). Powyzsze
wartosci sugerowaé moga, Ze obszarami podlegajacymi
gltéwnym obcigzeniom przy nadci$nieniu systemowym
sg gorne partie mie$niowki lewej komory, a okolica jej
koniuszka jest wzglednie ,bezpieczna”.

Skutkiem powyzszych zmian jest takze rdznica
proporcji pomiedzy poszczegélnymi wymiarami
$ciany tylnej LK. O ile pomiedzy obiema grupami
nie bylo réznic w obrebie stosunkéw wymiaréw A/B
i B/C, to w przypadku serc z hipertrofia miesnia serca
stosunek wymiaréw A/C byl istotnie wiekszy (p < 0,05)
niz w GK, co przemawia za wiecksza dysproporcja
pomiedzy wymiarami A i C w GB (tabela II).

Tabela II. Poréwnanie stosunkow poszczegélnych
wymiaréw $ciany tylnej LK wzgledem
siebie w sercach GK oraz GB ( GK - grupa
kontrolna, GB - grupa badana, A/B, B/C,
A/C - stosunki poszczegdlnych wymiaréw,
p - poziom istotno$ci statystycznej)

Table II. Comparison of the ratios of the individual
dimensions of the posterior wall of the
left ventricle to each other in the hearts
of GK and GB (GK - control group, GB -
studied group, A/B, B/C, A/C - relations
of the individual dimensions, p - level of
statistical significance)

A/B B/C AIC
GK 1,031 1,162 1,199
GB 1,044 1,467 1,521

p 0,28 0,11 0,047

stopniowemu zmniejszeniu nadajac temu odcinkowi
ksztalt trapezu. W GB natomiast, najwieksza grubos¢
wystepowala na poziomie A, a nastepnie ku dotowi
stopniowo ulegala zmniejszeniu. W zwigzku z tym,
przekroj $ciany tylnej przyjmowal ksztalt odwréconego
trapezu (tabela VI).

Przegroda miedzykomorowa (PMK): podobnie
jak w przypadku $ciany tylnej lewej komory serca,
w zakresie poszczegolnych wymiaréw A, B i C, gru-
bos¢ PMK serc z grupy GB byla znacznie wigksza niz
serc z GK. Sredni wymiar A w GK wynosil 10,6 mm
+ 1,20 mm, podczas gdy w GB wymiar ten wynosit
13,4 mm + 2,15 mm (p = 0,0001). Wymiar B wynosit
odpowiednio 11,6 mm + 1,18 mm oraz 15,93 mm
+ 2,52 mm w grupach GK i GB (p < 0,0001). W GK
wymiar C wynio6st srednio 9,91 mm + 1,52 mm, aw GB
12,25 mm * 2,67 mm (p = 0,006).

Jednakze, pomimo tak znacznego zréznicowania
pomiedzy poszczegdlnymi wymiaramiw obu grupach,
poréwnanie stosunkéw tych wymiaréw (A/B, B/C,
A/C) nie wykazalo istotnych statystycznie odchylen.
Wrynika z tego, ze przerost migénia serca w obrebie
przegrody dokonuje sie na wszystkich jej poziomach,
prowadzac do rownomiernego powiekszania sie
wszystkich oznaczanych wymiaréw PMK (tabela III).

Tabela III. Poréwnanie stosunkow poszczegolnych
wymiaréw PMK wzgledem siebie
w sercach GK oraz GB (GK - grupa
kontrolna, GB - grupa badana), A/B, B/C,
A/C - stosunki poszczegdlnych wymiaréw,
p - poziom istotno$ci statystycznej)

Table III. Comparison of the ratios of the individual
dimensions of the interventricular septum
to each other in the hearts of GK and GB
(GK - control group, GB - studied group,
A/B, B/C, A/C - relations of the individual
dimensions, p - level of statistical

Oceniajac ksztalt plaszczyzny przekroju podtuz-
nego $ciany tylnej lewej komory w obu grupach
zaobserwowano pewne réznice w geometrii tego prze-
kroju. Mianowicie w GK wymiary A i B byly zblizone
i dominowaty nad wymiarem C, co powodowalo, ze
w tej grupie serc przekroj $ciany tylnej LK pomiedzy
poziomami przyczepu zastawki (A) i podstawy mie-
$nia brodawkowatego (B) mial ksztalt prostokatny,
a ponizej niego, w kierunku koniuszka LK ulegat

significance)
A/B B/C A/C
GK 0,917 1,192 1,093
GB 0,843 1,260 1,066
P 0,09 0,07 0,68

Na podstawie $rednich wymiaréw A, B, C oceni¢
mozna ksztalt przekroju czotowego przegrody miedzy-
komorowej, wystepujacy najczesciej w tych grupach
serc. W obu przypadkach $rednie grubosci wymiarow
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A, B, C i ich wzajemne proporcje nadaja czolowej
plaszczyznie przegrody ksztalt rombu, z najgrubszym
wymiarem $rodkowym (tabela VT).

Sciana przednia komory prawej: podobnie jak
w przypadku $cian lewej komory, takze w obrebie
przedniej $ciany prawej komory zaobserwowano
znaczne réznice w grubo$ci migsniéwki pomiedzy
obiema grupami. Srednia grubo$¢ $ciany przedniej PK
na poziomie A wynosila 4,35 mm + 0,63 mm w GK,
podczas gdy w GB 5,35 mm * 1,00 mm (p < 0,001).
Sredni wymiar B wynosit odpowiednio 3,18 mm
+ 0,72 mm w GK oraz 4,19 mm + 1,16 mm w GB
(p < 0,005). Wymiar C, mierzony w poblizu wierz-
chotka prawej komory wynosit $rednio 2,37 mm
+ 0,40 mm w GK oraz 3,20 mm + 1,20 mm w GB
(p < 0,05).

Oceniajac proporcje pomiedzy poszczegélnymi
wymiarami, i w tym przypadku nie odnotowano istot-
nych statystycznie réznic pomiedzy obiema grupami.
Wydaje sie wiec, ze rowniez $ciana przednia prawej
komory serca, cho¢ w niewielkim, to jednak istotnym
stopniu ulega wptywom czynnikéw wywotujacych
przerost miesnia serca (gtéwnie jego lewej polowy przy
obcigzeniu krazenia systemowego), a proces ten dotyka
jej w rbwnomiernym stopniu (tabela IV).

Tabela IV. Poréwnanie stosunkéw poszczegélnych
wymiaréw $ciany przedniej PK wzgledem
siebie w sercach GK oraz GB ( GK - grupa
kontrolna, GB - grupa badana, A/B, B/C,
A/C - stosunki poszczegdlnych wymiaréw,
p - poziom istotno$ci statystycznej)

Table IV. Comparison of the ratios of the individual
dimensions of the anterior wall of the
right ventricle to each other in the hearts
of GK and GB (GK - control group, GB -
studied group, A/B, B/C, A/C - relations
of the individual dimensions, p - level of
statistical significance)

A/B B/C A/C

GK 1,406 1,360 1,866
GB 1,274 1,351 1,761
p 0,62 0,97 0,97

Grubo$¢ $ciany przedniej na poszczegdlnych
poziomach byta typowa we wszystkich sercach: naj-

wiekszy wymiar A, poéredni B i najmniejszy wymiar
C. Przekroj podiuzny przez ta $ciane daje nam wiec
ksztalt trojkata, podstawa zwrdconego ku podstawie
serca, a wierzcholkiem skierowanego ku wierzchot-
kowi PK. Obraz ten byt tozsamy dla obu opisywanych
grup serc (tabela VI).

Sciana tylna prawej komory: réwniez w obrebie
$ciany tylnej PK odnotowano statystycznie istotnie
réznice w zakresie poszczegdlnych wymiaréw A, BiC.
Sredni wymiar A w GK wynosit 4,27 mm + 0,89 mm,
podczas gdy w GB wymiar ten wynosit 5,11 mm + 1,28
mm (p < 0,05). Wymiar B wynosit odpowiednio 3,93
mm + 0,69 mm oraz 4,73 mm + 1,17 mm w GK i GB
(p < 0,05). W GK wymiar C wynidst §rednio 2,68 mm
+ 0,81 mm, aw GB 3,38 mm + 1,18 mm (p < 0,05).

Ponownie, mimo zaobserwowanych réznic,
poréwnanie stosunkéw tych wymiaréw (A/B, B/C.
A/C) w obu grupach nie wykazalo istotnych staty-
stycznie odchylen. Wynika z tego, Ze przerost mie$nia
serca w obrebie $ciany tylnej postepuje rownomiernie
na wszystkich jej poziomach (tabela V).

Sciana tylna PK serca w swoim przekroju podtuz-
nym miata, podobnie jak $ciana przednia PK, ksztalt
odwrdconego trdjkata, wynikajacy bezposrednio z jej
wymiaréw i ich proporcji (tabela VI).

Tabela V. Poréwnanie stosunkow poszczegolnych
wymiardw $ciany tylnej PK wzgledem
siebie w sercach GK oraz GB ( GK - grupa
kontrolna, GB - grupa badana, A/B, B/C,
A/C - stosunki poszczegdlnych wymiaréw,
p - poziom istotno$ci statystycznej)
Comparison of the ratios of the individual
dimensions of the posterior wall of the
right ventricle to each other in the hearts
of GK and GB (GK - control group, GB -
studied group, A/B, B/C, A/C - relations
of the individual dimensions, p — level of
statistical significance)
A/B B/C A/C

GK 1,097 1,514 1,676
GB 1,142 1,384 1,462

b 0,76 0,94 0,72

Table V.
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Tabela VI. Schematyczne przedstawienie ksztattu
przekroju podtuznego poszczegélnych
$cian serca w GK'i GB (PMK - przegroda
migdzykomorowa, PK - prawa komora,
LK - lewa komora, GK - grupa kontrolna,
GB - grupa badana, A, Bi C - poziomy,
ktorych dokonywano pomiaréw grubosci
warstwy miesniowej $ciany serca)

Table VI. Schematic representation of the shape

of longitudinal section of each of the

walls of the heart in GK and GB (PMK

- interventricular septum, PK - right

ventricle, LK - left ventricle, GK - control

group, GB - studied group, A, B, and

C - levels at which the thickness of the

myocardium has been measured)

PK sc. PK s$c.
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Oméwienie wynikéw badan

Przebudowa mieénia serca jest zjawiskiem juz do$¢
dobrze poznanym i opisanym. Przebieg naturalny
i efekt koricowy tej przebudowy, zaréwno na poziomie
narzagdowym, tkankowym jak i komérkowym moze
wygladad réznie, w zaleznosci od czynnika ta prze-
budowe inicjujacego. W dostepnej literaturze istnieje
wiele doniesien traktujacych o przebudowie mie-
$nidwki poszczegdlnych jam serca, m.in.: miesnia lewej
komory serca pod wptywem choroby niedokrwiennej
i zawalu mieénia serca [9,10], wad zastawkowych
lewego ujscia tetniczego i przedsionkowo komorowego
[11], kardiomiopatii [12], nadci$nienia tetniczego [13];
mie$niéwki prawej komory w przewlektym nadcisnie-
niu plucnym o réznej etiologii [14,15], czy tez przewle-
klej obturacyjnej chorobie ptuc [16].

Jednak dopiero ostatnie lata zaowocowaly donie-
sieniami badaczy, ktorzy zwrocili uwage na fakt, ze

W sercu, stanowigcym - co oczywiste — jedna, nie-
rozlaczng calo$¢, zachodzi mozliwos¢ wystepowania
niekorzystnych zjawisk w obrebie miesnidwki jamy
serca pozornie niezwigzanej z danym czynnikiem
obcigzajacym.

Badania prowadzone przez Tadic i wsp. wyka-
zaly niezbicie korelacje pomiedzy wystepowaniem
nadci$nienia tetniczego i przebudowy migsnia prawej
komory serca, ktéra prowadzi do uposledzenia jej
funkcji [17-19]. Powyzsze obserwacje znalazly swoje
odbicie takze w pracach prowadzonych przez Cuspidi
i wsp. [20, 21] oraz innych badaczy [22,23].

Co ciekawe, zmiany $wiadczace o tej przebudo-
wie zaobserwowano nie tylko w grupie chorych z
rozwinietym nadci$nieniem tetniczym, ale takze na
wezesniejszych etapach zaawansowania choroby [24],
oraz w grupie badanych z prawidlowym wysokim
ci$nieniem tetniczym [25,26].

Dotychczas przeprowadzone badania opieraly
sie na przyzyciowej ocenie echokardiograficznej
morfologii i funkcji prawej komory serca. Nasze
opracowanie w pelni potwierdza te obserwacje na
materiale sekcyjnym. Niewatpliwym ograniczeniem
tego opracowania jest nieduza liczebno$¢ grupy.
Niestety wyselekcjonowanie materiatu, pochodzacego
od 0s6b obciazonych jedynie nadci$nieniem tetniczym
(w celu wyeliminowania innych, znanych czynnikow
mogacych prowadzi¢ do przebudowy mieénia kto-
rejkolwiek ze §cian serca) i ktore zmarly z przyczyn
poza sercowo-naczyniowych jest zadaniem niezwykle
czasochfonnym i wymagajacym cierpliwoéci. Niemniej
jednak planujemy poszerzy¢ ten unikatowy materiat
i kontynuowac rozpoczete prace badawcze. W nieodle-
glej przysztosci mamy takze zamiar opublikowad dane
z przeprowadzonych na przedstawionym materiale
wynikéw oceny mikroskopowej.

Whnioski

Na podstawie uzyskanych wynikéw badania
mozna podejrzewad, iz nadci$nienie tetnicze prowadzi
do przebudowy nie tylko mie$nia komory lewej, lecz
proces ten dotyczy takze w sposéb istotny komory pra-
wej. Z danych literaturowych wynika, ze postepujaca
przebudowa prawej komory doprowadza do zaburzen
jej funkcji skurczowo-rozkurczowej juz na bardzo
wczesnym etapie rozwoju choroby nadci$nieniowe;.
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