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Przerost lewej komory u osób powyżej 75 lat, 
chorych na nadciśnienie tętnicze, cukrzycę 

i niewydolność nerek

Left ventricular hypertrophy in patients over the age  
of 75 suffering from hypertension, diabetes mellitus  

and renal failure 

Tadeusz Fojt, Andrzej Kurek, Jan Szewieczek, Mirosława Janowska, Jan Duława 

STRESZCZENIE

W S TĘP 

Choroby układu krążenia należą do największych problemów zdrowotnych kra-
jów wysoko rozwiniętych, w tym Polski. Ich częstość wzrasta z wiekiem i są one 
główną przyczyną zgonów, szczególnie osób starszych. Przerost lewej komory
(left ventricular hypertrophy – LVH) jest niezależnym i silnym czynnikiem ry-
zyka zachorowalności i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych. 
Z wiekiem częstość LVH wzrasta. Celem badania było określenie wpływu nad-
ciśnienia tętniczego, cukrzycy i niewydolności nerek na wielkość wskaźnika 
masy lewej komory u osób powyej 75 lat. Praca miała odpowiedzieć na pytanie, 
czy u osób w bardzo podeszłym wieku obecność tych chorób wpływa na czę-
stość występowania i typ przebudowy lewej komory. 

M A T E R IAŁ  I  M E T O D Y  
W badaniu uczestniczyło 67 chorych w wieku powyżej 75 lat, których zakwalifi-
kowano do czterech grup. U wszystkich badanych określono masę ciała, wzrost, 
BMI, ciśnienie tętnicze, stężenie w surowicy krwi glukozy na czczo, cholesterolu 
całkowitego i jego frakcji HDL oraz triglicerydów. Frakcje LDL cholesterolu 
obliczono na podstawie stężenia cholesterolu całkowitego i triglicerydów. Wiel-
kość filtracji kłębuszkowej oszacowano według wzoru Cockcrofta-Gaulta. 
U wszystkich chorych wykonano badanie echokardiograficzne, na podstawie 
którego obliczono wskaźnik masy lewej komory. 

W Y N IK I  
Badane grupy chorych nie różniły się pod względem wieku, płci i wskaźnika 
masy ciała. Z wyjątkiem chorych na schyłkową niewydolność nerek nie różniły 
się one także wielkością filtracji kłębuszkowej (estimated glomerular filtration 
rates – eGFR). U chorych na nadciśnienie tętnicze i cukrzycę stwierdzono zna-
miennie większe (p < 0,05) stężenie cholesterolu całkowitego, triglicerydów, 
glukozy (p < 0,001) niż w  grupie  kontrolnej. Masa  lewej  komory  i   wskaźnik 
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masy lewej komory, obliczony zarówno w stosunku do powierzchni ciała, jak i wzrostu, były znamiennie więk-
sze u chorych na cukrzycę i nadciśnienie tętnicze.

W N I O S K I  
U osób powyżej 75 lat często obserwuje się LVH. Obecność cukrzycy u tych osób znacznie bardziej wpływa na 
zwiększenie wskaźników masy lewej komory niż nadciśnienie tętnicze.

SŁO WA KLU C ZO WE
przerost lewej komory, podeszły wiek, nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, przewlekła niewydolność nerek

ABSTRACT  

B A C K G R O UN D 
Cardiovascular diseases constitute one of the greatest health problems in developed countries, including Poland. 
Their frequency increases with age and they are the major cause of death, especially among the elderly. Left 
ventricular hypertrophy (LVH) is an independent and strong risk factor for morbidity and mortality from cardio-
vascular disease. The incidence of left ventricular hypertrophy increases with age. The aim of this study was to 
determine whether in elderly patients hypertension, diabetes and kidney failure affect the incidence as well as the 
type of left ventricular remodeling.

M A T E R I A L  A N D  M E T H OD S  
The study included 67 patients over the age of 75, who were classified into four groups. In all of the subjects 
their weight, height, BMI, blood pressure, glucose serum concentration, total cholesterol and HDL cholesterol as 
well as triglycerides were determined. LDL cholesterol was calculated on the basis of total cholesterol and tri-
glycerides. GFR was estimated according to the Cockcroft-Gault formula. All the patients underwent echocardi-
ography and had the left ventricular mass index calculated.

R E S U L TS  
The studied groups did not differ in age, gender or body mass index. Apart from patients with end stage renal 
disease, the remaining groups did not show differences in the estimated glomerular filtration rates. Patients with 
hypertension and diabetes had significantly higher total cholesterol, triglycerides (p < 0.05) and glucose levels  
(p < 0.001) compared to the control group. The left ventricular mass and left ventricular mass index calculated in 
relation to the body surface area and height were also significantly higher in patients with diabetes and hyperten-
sion.

C O N C L U S IO N S   
Patients over the age of 75 frequently develop LVH. Compared to hypertension, diabetes increases the left ven-
tricular mass index much more significantly. 

KEY WORDS  
left ventricular hypertrophy, older age, hypertension, diabetes, chronic renal failure

WSTĘP 

Przerost lewej komory (left ventricular hypertrophy –
– LVH) jest niezależnym i silnym czynnikiem ryzyka 
zachorowalności i śmiertelności z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych. Stwierdzono, że obecność LVH 

zwiększa 3–4-krotnie ryzyko wystąpienia udaru mó-
zgowego, 2–3-krotnie choroby niedokrwiennej serca 
oraz 3-krotnie chorób naczyń obwodowych [1].
Jak wykazało badanie Framingham, częstość 
LVH ocenianego zarówno radiologicznie, elektrokar-
diograficznie lub echokardiograficznie wzrasta  
z wiekiem, niezależnie od ciśnienia tętniczego, masy 
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ciała, obecności choroby wieńcowej i wad zastawko-
wych. 
Stwierdzono, że LVH jest silnym czynnikiem ryzyka 
ostrych incydentów wieńcowych, niewydolności ser-
ca, zaburzeń rytmu i nagłej śmierci sercowej. U osób
z LVH względne ryzyko chorobowości sercowo- 
-naczyniowej wynosi średnio 2,3 (w zakresie 1,5–3,5), 
a śmiertelności ogólnej średnio 2,5 (w zakresie 1,5–8). 
Było ono większe u kobiet niż u mężczyzn i dotyczyło 
wszystkich grup etnicznych [2]. Zwiększenie ryzyka 
zgonu i chorób układu sercowo-naczyniowego stwier-
dzano zarówno u chorych z elektrokardiograficznymi, 
jak i z echokardiograficznymi cechami LVH [3,4,5].  
Ustąpienie elektrokardiograficznych cech LVH 
w następstwie leczenia powodowało zmniejszenie 
liczby incydentów nagłej śmierci sercowej u tych 
chorych, niezależnie od innych czynników ryzyka 
chorób układu sercowo-naczyniowego, np. obecności 
choroby niedokrwiennej serca czy wielkości ciśnienia 
tętniczego [4]. Korelacja między masą lewej komory 
i ryzykiem sercowo-naczyniowym dotyczy także 
osób z dużymi, lecz jeszcze prawidłowymi warto-
ściami masy lewej komory [5].
Jak wspomniano, najbardziej powszechnym czynni-
kiem wpływającym na częstość występowania LVH 
jest wiek. Do najczęstszych chorób, których głównym 
powikłaniem są choroby sercowo-naczyniowe, należą 
nadciśnienie tętnicze, cukrzyca i niewydolność nerek. 
Dlatego podjęto próbę oceny wpływu nadciśnienia 
tętniczego, cukrzycy i niewydolności nerek na wiel-
kość wskaźnika masy lewej komory u osób w wieku 
powyżej 75 lat.

MATERIAŁ  I  METODY  

Badaniem objęto 67 osób w wieku 75–92 lat, hospita-
lizowanych na Oddziale Chorób Wewnętrznych 
i Metabolicznych oraz na Oddziale Geriatrii Górno-
śląskiego Centrum Medycznego w Katowicach- 
-Ochojcu, które wyraziły świadomą zgodę na udział 
w badaniu. Badanych zakwalifikowano do czterech grup. 
Grupa I – kontrolna: 15 osób w wieku 78–92 lat,
u których wykluczono obecność nadciśnienia tętnicze- 
go i cukrzycy oraz schyłkowej niewydolności nerek. 
Grupa II: 18 chorych w wieku 75–92 lat, u których 
stwierdzono nadciśnienie tętnicze (na podstawie przy-
jętych kryteriów JNC/WHO). Wszyscy byli leczeni 
zgodnie ze wskazaniami. Wybór terapii uwzględniał 
także choroby współistniejące. 
Grupa III: 20 chorych w wieku 75–89 lat, u których 
oprócz nadciśnienia tętniczego rozpoznano cukrzycę 
typu 2 zgodnie z przyjętymi kryteriami (glikemia na 
czczo dwukrotnie ≥ 126 mg% lub w drugiej godzinie 
po doustnym podaniu glukozy ≥ 200 mg%, lub lecze-
nie doustnymi lekami przeciwcukrzycowymi). U cho-
rych ze świeżo rozpoznaną cukrzycą wykluczono 

stany mogące wpływać na wyniki testu tolerancji 
glukozy. Doustne leki przeciwcukrzycowe otrzymy-
wało 14 chorych, 6 nie wymagało leczenia farmakolo-
gicznego.  
Grupa IV: 14 chorych w wieku 75–86 lat, u których 
stwierdzono nadciśnienie tętnicze, cukrzycę i schył-
kową niewydolność nerek; wszyscy byli leczeni insuliną.
U wszystkich badanych wykluczono obecność jakich-
kolwiek klinicznie istotnych zaburzeń czynności in-
nych narządów (wątroby, narządów endokrynnych, 
zaburzeń hematologicznych i neurologicznych), no-
wotworu złośliwego, niestabilnej choroby wieńcowej 
lub świeżego zawału serca, niewydolności krążenia 
NYHA III/IV oraz infekcji. 
U wszystkich określono następujące parametry: masę 
ciała, wzrost, BMI (wg wzoru body mass index =
= masa ciała w kg/wzrost w m2), ciśnienie tętnicze 
mierzone standardowo i metodą 24-godzinnego po-
miaru automatycznego aparatem firmy Mortara (z wy-
jątkiem chorych dializowanych), stężenie w surowicy 
na czczo: glukozy metodą fotometryczną (u osób 
z glikemią na czczo < 126 mg%, również w drugiej 
godzinie po podaniu 75 g glukozy), cholesterolu cał-
kowitego i triglicerydów (metodą enzymatyczną 
z użyciem aparatu firmy Olympus), cholesterolu frak-
cji HDL (metodą enzymatyczną z oksydazą choleste-
rolową), kreatyniny (metodą kinetyczną z kwasem 
pikrynowym w środowisku zasadowym), hemoglobi-
ny (metodą fotometryczną z siarczanem laurylu).
Na podstawie stężenia kreatyniny oszacowano wiel-
kość filtracji kłębuszkowej eGFR (estimated glomeru-
lar filtration rates) według wzoru Cockcrofta-Gaulta: 
‒ dla mężczyzn: eGFR (ml/min/1,73 m2) =  

= (140 – wiek) x masa ciała w kg/Pkreat (mg%) x 72;  
‒ dla kobiet: eGFR (ml/min/1,73 m2) =

= (140 – wiek) x masa ciała w kg x 0,85/Pkreat (mg%) x 72  
gdzie: Pkreat – stężenie kreatyniny (mg/dl).
Na podstawie stężenia cholesterolu całkowitego 
i triglicerydów obliczono stężenie LDL cholesterolu 
według wzoru: LDL-C = TC – (TG/5 + HDL-C), gdy 
stężenie triglicerydów nie przekroczyło 300 mg/dl, 
jeżeli zaś było większe od 300 mg/dl, oznaczono je 
metodą bezpośrednią.
U wszystkich chorych przeprowadzono badanie echo-
kardiograficzne aparatem Toshiba Corversion Pro 
z użyciem głowicy sektorowej, elektronicznej 3,5 MHz. 
Na podstawie tego badania obliczono: 
1) wskaźnik masy lewej komory (LVMI/BSA) 

w stosunku do powierzchni ciała według formuły 
Devereux [6]: 

LVMI/BSA = (0,8 x [1,04 x (IVS + PW + EDD)3 –  
– EDD3] + 0,6)/BSA 

gdzie: LVMI (left ventricular mass index) – wskaźnik masy 
lewej komory; BSA (body surface area) – wzrost0,725 x
masa0,425 x 0,007184; IVS (interventricular septum) – gru-
bość przegrody międzykomorowej; PW (posterior wall) –
grubość ściany tylnej lewej komory; EDD (end diastolic 
diameter) – wymiar końcowo-rozkurczowy lewej komory 
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2) wskaźnik masy lewej komory w stosunku do wzro-
stu 2,7 według wzoru:  

LVMI/h2,7 = (0,8 x [1,04 x (IVS + PW + EDD)3 –  
– EDD3] + 0,6)/wzrost2,7

3) względną grubość ścian lewej komory
RWT (relative wall thickness) = 2 x PW/EDD 

Analiza statystyczna 

Uzyskane wyniki zebrano w arkuszu kalkulacyjnym 
Excel, a obliczeń statystycznych dokonano za pomocą 
programu STATISTICA. Ze względu na małe liczeb-
ności grup oraz brak normalności rozkładów, do obli-
czeń zastosowano testy nieparametryczne. Uzyskane 
wyniki porównano testem U Manna-Whitneya. Zależ-
ność parametrów sprawdzono obliczając współczyn-
nik korelacji R Spearmana. Za istotną statystycznie 
przyjęto wartość p < 0,05.

WYNIKI  

Uzyskane wyniki przedstawiono w tabeli I. Chorzy 
w poszczególnych grupach nie różnili się pod wzglę-
dem wieku, płci i BMI. Największe stężenie choleste-
rolu całkowitego obserwowano u chorych na nadci-
śnienie tętnicze i cukrzycę. Było ono znamiennie 
większe niż u osób zdrowych (grupa I) oraz u chorych 
na schyłkową niewydolność nerek (grupa IV). Różni-
ce pomiędzy pozostałymi grupami były nieznamienne. 
Najmniejsze wartości cholesterolu HDL wystąpiły 
u chorych na schyłkową niewydolność nerek. Hiper-
cholesterolemię stwierdzono u 44,8% badanych, 
zwiększenie stężenia LDL cholesterolu u 55,2%, 
zmniejszenie HDL cholesterolu u 44,8%, a hipertrigli-
cerydemię u 26,8%. Częstość występowania zaburzeń 
w zakresie mierzonych parametrów gospodarki lipi-
dowej u chorych zakwalifikowanych do poszczegól-
nych grup ilustruje rycina 1. 
Ze względu na leczenie insuliną, wszystkich chorych 
na schyłkową niewydolność nerek, wyłączono z oceny 
parametrów gospodarki węglowodanowej. Stężenie 
glukozy na czczo było najwyższe u chorych na cukrzycę
i nadciśnienie tętnicze (grupa III), różniąc się znamiennie 
od wyników pozostałych chorych (tab. I). Różnice 
w zakresie glikemii pomiędzy osobami zdrowymi i cho-
rymi na nadciśnienie tętnicze były nieznamienne.
Średnie stężenie kreatyniny w surowicy chorych na 
schyłkową niewydolność nerek (grupa IV) było zna-
miennie większe niż u pozostałych chorych. Pozostałe 
grupy nie wykazywały różnic w zakresie tego parame-
tru (tab. I). U chorych hemodializowanych nie obli-
czano eGFR. W pozostałych grupach średnie wartości 
eGFR były podobne (tab. I).

Ryc. 1. Częstość zaburzeń w zakresie podstawowych parametrów 
gospodarki lipidowej. 
Fig. 1. Frequency of disorders in basic lipid parameters. 

Rozkład liczbowy i odsetkowy wartości eGFR 
w poszczególnych grupach badanych zawiera tabela II.
Wartość eGFR kwalifikowała większość chorych do 
rozpoznania przewlekłej choroby nerek, nawet mimo 
nieobecności innych jej objawów. Tylko u 10 badanych
wartość eGFR przekraczała 60 ml/min/1,73 m2. 
Wyniki badań echokardiograficznych zawarto w tabeli 
III. Badane grupy chorych nie różniły się znamiennie 
w zakresie średniego wymiaru rozkurczowego lewej 
komory (EDD) oraz wymiaru tylnej ściany. Natomiast 
u chorych na cukrzycę, nadciśnienie tętnicze i schył-
kową niewydolność nerek (grupa IV) grubość prze-
grody międzykomorowej była znamiennie większa niż 
u osób zdrowych (grupa I) i u chorych na nadciśnienie 
tętnicze (grupa II). 
Masa lewej komory (left ventricular mass – LVM) 
oraz jej wskaźniki obliczone w stosunku do po-
wierzchni ciała i wzrostu (LVMI/BSA, LVMI/h2,7)
były największe u chorych na cukrzycę i nadciśnienie 
tętnicze, przy czym były one w tej grupie istotnie
większe niż u osób z grup I i II. Ponadto wskaźnik 
masy lewej komory obliczony w stosunku do po-
wierzchni ciała (LVMI/BSA) był znamiennie większy 
u chorych na schyłkową niewydolność nerek (grupa 
IV) niż u osób bez nadciśnienia i cukrzycy (grupa I; 
tab. III). 
Tabele IV i V przedstawiają wskaźniki masy lewej 
komory  obliczone  w  stosunku  do  powierzchni ciała
(4) i wzrostu (5) z uwzględnieniem względnej grubo-
ści ścian lewej komory (RWT). Na podstawie tych 
wyliczeń można określić typ przebudowy mięśnia 
sercowego. Niezależnie od metody obliczania wskaź-
nika masy lewej komory, najczęściej – tj.  
u 29 (43,3%) chorych – obserwowano typ przerostu 
odśrodkowego lewej komory. Znamienne korelacje 
zebrano w tabeli VI.
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Tabela I. Ogólna charakterystyka badanych chorych, średnie stężenie w surowicy badanych parametrów 
Table I. General characteristics of patients, mean serum concentrations of tested parameters 

Grupy: I – kontrolna (osoby bez nadciśnienia i cukrzycy); II – chorzy na nadciśnienie tętnicze, bez cukrzycy; III – chorzy na nadciśnienie 
i cukrzycę; IV – chorzy na nadciśnienie tętnicze, cukrzycę i schyłkową niewydolność nerek. 

Tabela II. Liczba i odsetek chorych zakwalifikowanych do poszczególnych okresów przewlekłej choroby nerek na podstawie filtracji kłębuszkowej 
(eGFR) obliczanej metodą Cockcrofta-Gaulta 
Table II. Number and percentage of patients qualified to specific stages of chronic kidney disease on basis of glomerular filtration rate (eGFR) calculated 
by Cockcroft-Gault formula 

Grupy: I – kontrolna (bez nadciśnienia i cukrzycy); II – chorzy na nadciśnienie tętnicze; III – chorzy na nadciśnienie i cukrzycę.

Tabela III. Podstawowe parametry echokardiograficzne, masa lewej komory i wskaźnik masy lewej komory przeliczony na powierzchnię ciała 
(LVMI/BSA) i na wzrost (LVMI/h2,7) 
Table III. Basic echocardiographic parameters, left ventricular mass and left ventricular mass index converted to body surface area (LVMI/BSA) and 
height (LVMI/h2,7) 

Grupy: I – kontrolna (bez nadciśnienia i cukrzycy); II – chorzy na nadciśnienie tętnicze, bez cukrzycy; III – chorzy na nadciśnienie i cukrzy-
cę; IV – chorzy na nadciśnienie tętnicze, cukrzycę i schyłkową niewydolność nerek.

Parametr Grupa I 
n = 15 

Grupa II 
n = 18 

Grupa III 
n = 20 

Grupa IV 
n = 14 

Znamienność 
statystyczna 

Wiek (lata) 82,5 ± 4,1 81,0 ± 4,5 81,1 ± 5,2 79,5 ± 4,3 NS 

Kobiety (%) 10 (66,7%) 14 (77,8%) 14 (70%) 9 (64,3%) NS 

Mężczyźni (%) 5 (33,3%) 4 (22,2%) 6 (30%) 5 (35,7%) NS 

BMI (kg/m2) 25,8 ± 4,3 27,9± 4,3 27,6 ± 4,6 26,3 ± 5,1 NS 

Cholesterol (mg%) 178,1 ± 21,3 195,3 ± 28,1 210,8 ± 47,2 182,7 ± 44,7 III vs I i IV p < 0,05 

LDL (mg%) 103,7 ± 19,1 124,1 ± 22,7 130,4 ± 43,2 121,6 ± 48,4 II i III vs gr I p < 0,05 

HDL (mg%) 49,9 ± 9,2 45,7 ± 9,9 49,5 ± 13,7 41,7 ± 9,7 I i III vs IV p < 0,05 

Triglicerydy (mg%) 97 ± 40,1 112,6 ± 45,6 130,5 ± 46,9 132,0 ± 80,5 III i IV vs I p < 0,05 

Glukoza (mg%) 84,0 ± 13,2 87,2 ± 10,5 140,1 ± 46,2 – III vs I i II p < 0,001 

Kreatynina (mg%) 0,92 ± 0,17 1,01 ± 0,26 0,96 ± 0,17 6,29 ± 1,65 IV vs I, II, III p < 0,001 

eGFR (ml/min/1,73 m2) 42,9 ± 9,8 43,9 ± 15,7 45,4 ± 16,1 – NS 

Okres choroby (eGFR) Grupa I 
(n = 15) 100% 

Grupa II 
(n = 18) 100% 

Grupa III 
(n = 20) 100% 

Ogółem  
(n = 53) 100% 

Okres I > 90 (ml/min/1,73 m2) 0 0 0 0 

Okres II 60–89 (ml/min/1,73 m2) 1 (6,7%) 3 (16,7%) 6 (20%) 10 (18,9%) 

Okres III 30–59 (ml/min/1,73 m2) 12 (80%) 11 (61,1%) 13 (65%) 34 (64,1%) 

Okres IV 15–29 (ml/min/1,73 m2) 2 (13,3%) 4 (22,2%) 3 (15%) 9 (17%) 

Parametr Grupa I 
n = 15 

Grupa II 
n = 18 

Grupa III 
n = 20 

Grupa IV 
n = 14 Znamienność statystyczna 

EDD (mm) 49 ± 6 50,7 ± 7 52 ± 5 51 ± 4 NS 

IVS (mm) 10 ± 2 10 ±1 11 ± 2 12 ± 2 IV vs I i II p < 0,05 

PW (mm) 10 ± 1 10 ± 1 11 ± 1 10 ± 1 NS 

RWT 0,42 ± 0,06 0,40 ± 0,07 0,41 ± 0,05 0,39 ± 0,08 NS 

LVM (g) 179,4 ± 38,5 189,1 ± 40,2 219,0 ± 45,2 203,5 ± 29,9 III vs I p < 0,01 
III vs II p < 0,05 

LVMI/BSA (g/m2) 105,2 ± 10,7 112,1 ± 13,4 132,7 ± 19,5 119,8 ± 12,2 III vs I i II p < 0,001 
III vs II i IV p < 0,05 

LVMI/h2,7 (g/m2,7) 55,3 ± 9,1 56,1 ± 12,1 64,0 ± 13,5 59,2 ± 11,7 III vs I i II p < 0,05 
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Tabela IV. Porównanie wskaźnika masy lewej komory obliczonego w stosunku do powierzchni ciała ze względną grubością ścian lewej komory (RWT) 
Table IV. Comparison of left ventricular mass index calculated in relation to body surface area with relative wall thickness (RWT) of the left ventricle  

LVMI/BSA – wskaźnik masy lewej komory obliczony w stosunku do powierzchni ciała; RWT – względna grubość ścian lewej komory. 
Grupy: I – kontrolna (bez nadciśnienia i cukrzycy); II – chorzy na nadciśnienie tętnicze; III – chorzy na nadciśnienie i cukrzycę; IV – chorzy 
na nadciśnienie tętnicze, cukrzycę i schyłkową niewydolność nerek. 
  

Tabela V. Porównanie wskaźnika masy lewej komory obliczonego w stosunku do wzrostu ze względną grubością ścian lewej komory (RWT) w po-
szczególnych grupach 
Table V. Comparison of left ventricular mass index calculated in relation to height with relative wall thickness (RWT) of left ventricle for each group 

LVMI/h2,7 – wskaźnik masy lewej komory obliczny do stosunku do wzrostu2,7; RWT – względna grubość ścian lewej komory. Grupy: I –
kontrolna (bez nadciśnienia i cukrzycy); II – chorzy na nadciśnienie tętnicze; III – chorzy na nadciśnienie i cukrzycę; IV – chorzy na nadci-
śnienie tętnicze, cukrzycę i schyłkową niewydolność nerek. 

Tabela VI. Korelacje pomiędzy badanymi parametrami 
Table VI. Correlations between parameters 

g

DYSKUSJA  

Przedstawiona praca miała odpowiedzieć na pytanie, 
czy u osób w bardzo podeszłym wieku obecność nad-
ciśnienia tętniczego, cukrzycy i niewydolności nerek 
wpływa na częstość występowania i typ przebudowy 
lewej komory. 
Grupę kontrolną stanowili chorzy hospitalizowani 
z innych przyczyn (dolegliwości ze strony układu 
pokarmowego lub kostno-stawowego), u których 
wykluczono obecność nadciśnienia tętniczego i cu-
krzycy. Większość badanych pacjentów była w do-
brym stanie klinicznym. 
U żadnego chorego nie obserwowano trudności 
w leczeniu nadciśnienia tętniczego i cukrzycy, cech 

jawnej niewydolności krążenia oraz objawów choroby 
niedokrwiennej serca. 
Największą masę lewej komory obserwowano 
u chorych na nadciśnienie tętnicze i cukrzycę (219 ± 
± 45,2 g), u których była ona znamiennie większa niż 
u osób zdrowych oraz u chorych na nadciśnienie tętni-
cze bez cukrzycy (odpowiednio 179,4 ± 38,5 g vs 
189,1 ± 40,2 g). Wskaźnik masy lewej komory wyli-
czono dwiema metodami: w stosunku do powierzchni 
ciała oraz wzrostu chorych. Niezależnie od metody, 
największe wartości uzyskano u chorych na nadci-
śnienie tętnicze i cukrzycę. W przypadku wskaźnika 
masy lewej komory obliczonego w stosunku do po-
wierzchni ciała różnica między grupami I, II i III była 
bardziej wyraźna (p < 0,001).
Według zaleceń Europejskiego Towarzystwa Kardio-
logicznego, Europejskiego Towarzystwa Nadciśnienia 

LVMI/ BSA + RWT Grupa I 
(n = 15) 100% 

Grupa II 
(n = 18) 100% 

Grupa III  
(n = 20) 100% 

Grupa IV 
(n = 14) 100% 

Ogółem 
(n = 67) 100% 

LVMI prawidłowy, RWT < 0,45 8 (53,3%) 7 (38,9%) 3 (15%) 5 (35,7%) 23 (34,3%) 

LVMI prawidłowy, RWT > 0,45 1 (6,7%) 2 (11,1%) 1 (5%) 1 (7,1%) 5 (7,5%) 

LVMI zwiększony, RWT > 0,45 2 (13,3%) 2 (11,1%) 4 (20%) 2 (14,3%) 10 (14,9%) 

LVMI zwiększony, RWT < 0,45 4 (26,7%) 7 (38,9%) 12 (60%) 6 (42,9%) 29 (43,3%) 

LVMI/ h2,7 + RWT Grupa I 
(n = 15) 

Grupa II 
(n = 18) 

Grupa III 
(n = 20) 

Grupa IV 
(n = 14) 

Ogółem 
n = 67 

LVMI prawidłowy, RWT < 0,45 3 (20%) 5 (27,8%) 2 (10%) 3 (21,4%) 13 (19,4%) 

LVMI prawidłowy, RWT > 0,45 1 (6,7%) 1 (5,5%) 1 (5%) 0 3 (4,5%) 

LVMI zwiększony, RWT > 0,45 2 (13,3%) 3 (16,7%) 4 (20%) 3 (21,4%) 12 (17,9%) 
LVMI zwiększony, RWT < 0,45 9 (60%) 9 (50%) 13 (65%) 8 (57,2%) 39 (58,2%) 

Parametr r p 
Triglicerydy i LVMI/BSA r = 0,2696 p < 0,05 
Cholesterol całkowity i LVMI/BSA  r = 0,2498 p < 0,05 
Glukoza na czczo i LVMI/BSA  r = 0,5038  p < 0,001 
Glukoza na czczo i LVMI/h2,7 r = 0,3772 p < 0,01 
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Tętniczego oraz Polskiego Towarzystwa Nadciśnienia 
Tętniczego, przerost lewej komory rozpoznaje się, gdy 
LVMI przekracza 125 g/m2 u mężczyzn i 110 g/m2

u kobiet. Dla drugiej metody wartość graniczna, nieza-
leżnie od płci, wynosi 51 g/m2,7. Uwzględniając wy-
mienione dane ustalono następującą częstość wystę-
powania LVH w poszczególnych grupach chorych 
powyżej 75 lat: w grupie kontrolnej 40%, u chorych 
na nadciśnienie tętnicze 50%, u chorych na nadciśnie-
nie tętnicze i cukrzycę 80%, u chorych na nadciśnienie 
tętnicze, cukrzycę i schyłkową niewydolność nerek 
57,2% (tab. IV). W przypadku zastosowania wskaźni-
ka opartego na wzroście, odsetek chorych z LVH był 
jeszcze większy: w grupie kontrolnej – 73,3%, u cho-
rych na nadciśnienie tętnicze – 66,7%, u chorych na 
nadciśnienie tętnicze i cukrzycę – 85%, u chorych na 
schyłkową niewydolność nerek – 78,6%. Tak duża 
częstość LVH nie dziwi, biorąc pod uwagę nagroma-
dzenie różnych czynników ryzyka, jak nadciśnienie 
tętnicze, cukrzyca, nadwaga lub otyłość, przewleka
choroba nerek. Czynnikiem ryzyka był przede wszy-
stkim wiek chorych [7]. 
Na uwagę zasługują korelacje między wskaźnikiem 
masy lewej komory i stężeniem glukozy na czczo (tab. 
VI). Od wielu lat autorzy starają się określić wpływ 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej na układ ser-
cowo-naczyniowy w różnych aspektach, w tym także 
na występowanie LVH. Prowadzone są badania za-
równo chorych na cukrzycę typu 2, jak i osób z upo-
śledzoną tolerancją glukozy oraz nieprawidłowym 
stężeniem glukozy na czczo. Wyniki nie są jedno-
znaczne. 
W badaniu Framingham wykazano związek między 
występowaniem cukrzycy typu 2 a grubością ścian 
lewej komory i jej masą. Podobne wyniki uzyskali 
Rutter i wsp., którzy przebadali 2623 chorych z upo-
śledzoną tolerancją glukozy. Stwierdzili, że wpływ 
zaburzeń gospodarki węglowodanowej na masę lewej 
komory zależał od płci. Upośledzenie tolerancji glu-
kozy i insulinooporność miały wpływ na zwiększenie 
masy lewej komory tylko u kobiet [8]. Odmienne 
rezultaty uzyskali Devereux i wsp., którzy przebadali 
1810 chorych, w tym 944 na cukrzycę typu 2. Wyka-
zali znamienną różnicę grubości przegrody i tylnej 
ściany, masy lewej komory i jej wskaźnika, obliczo-
nego w stosunku do powierzchni ciała lub do wzrostu 
zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn [9].
Z kolei Lin i wsp. obserwując przez 4 lata 193 osoby 
powyżej 60 roku życia z prawidłowym ciśnieniem 
tętniczym i oceniając związek między stężeniem glu-
kozy na czczo i masą lewej komory, wykazali, że 
wyjściowe stężenie glukozy na czczo było istotnym 
czynnikiem rokowniczym LVH [10]. 
Wśród przyczyn LVH najczęściej wymieniane są 
nadciśnienie tętnicze i otyłość, natomiast wpływ in-
nych czynników, m.in. zaburzeń lipidowych, na masę 
lewej komory jest niejasny. W przedstawianej pracy 

stwierdzono dodatnią korelację między stężeniem 
triglicerydów a wielkością wskaźnika masy lewej 
komory obliczonego w stosunku do powierzchni ciała 
u wszystkich badanych osób łącznie (tab. VI). Nie 
stwierdzono natomiast takiej zależności w stosunku 
do wskaźnika masy lewej komory uwzględniają- 
cego wzrost. Podobne wyniki uzyskano dla stężenia 
cholesterolu całkowitego u wszystkich chorych 
(tab. VI).
W wieloletniej analizie prospektywnej Sundstrom 
i wsp. przebadali 475 mężczyzn, wykazując, że wzrost 
stężenia LDL i HDL cholesterolu oraz triglicerydów 
o jedno odchylenie standardowe wiązał się ze zwięk-
szeniem po 20 latach częstości występowania LVH 
(z 27 do 41%) [11]. Lee i wsp. stwierdzili znamiennie 
większą masę lewej komory u chorych z zaburzeniami 
lipidowymi niż w grupie kontrolnej. Badając także 
efekty 6-miesięcznego leczenia prawastatyną na pa-
rametry gospodarki lipidowej i masę lewej komory 
wykazali, że zmniejszenie stężenia w surowicy para-
metrów gospodarki lipidowej nie wpływało bezpo-
średnio na obserwowane zmniejszenie masy lewej 
komory, z czego wysunęli wniosek o pozalipidowym 
działaniu statyny na masę lewej komory [12]. 
W badaniu HyperGen (Hypertension Genetic Epide-
miology Network) de Simone i wsp. oceniali wpływ 
metabolicznych czynników ryzyka na przerost mię-
śnia sercowego. Przebadali 1627 chorych na nadci-
śnienie tętnicze i 342 osób z ciśnieniem prawidłowym. 
Czynnikami predysponującymi do LVH, ocenianego 
na podstawie wskaźnika masy lewej komory obliczo-
nego w stosunku do wzrostu, były: wiek, występowa-
nie nadciśnienia tętniczego lub cukrzycy typu 2, oty-
łość trzewna i rasa czarna. Nie wykazano takiej zależ-
ności dla hipercholesterolemii [13]. 
Mechanizm powstawania LVH u chorych z zaburze-
niami lipidowymi pozostaje niejasny. Wiadomo, że 
przewlekła choroba nerek jest czynnikiem ryzyka 
przerostu mięśnia sercowego. Jak jednoznacznie udo-
wodniono, masa lewej komory zwiększa się w miarę 
postępu uszkodzenia nerek. Levin i wsp. w badaniu 
obejmującym 175 chorych na przewlekłą chorobę 
nerek w wieku 20–82 lat (średnia 51,5 roku), niewy-
magających leczenia nerkozastępczego, stwierdzili, że 
częstość występowania LVH wzrasta w miarę zmniej-
szania się klirensu kreatyniny. Przerost lewej komory 
stwierdzono u 26,7% chorych z klirensem kreatyniny 
powyżej 50 ml/min/1,73 m2, u 30,8% osób z kliren-
sem kreatyniny w granicach 25–49 ml/min/1,73 m2

oraz u 45,2% chorych z klirensem kreatyniny 
< 25 ml/min/1,73 m2 [14]. Częstość występowania 
LVH u pacjentów ze schyłkową niewydolnością nerek 
oceniano na 70–80%. Stwierdzono ponadto, że
u większości chorych hemodializoterapia nie po-
wstrzymuje tego procesu. Częściową regresję LVH 
obserwowano u chorych po transplantacji nerki, 
u chorych ze skutecznie leczonym nadciśnieniem 
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tętniczym oraz po poprawie parametrów hematolo-
gicznych. 
W przedstawianym badaniu nie zauważono korelacji 
między wartościami eGFR oraz masą i wskaźnikiem 
masy lewej komory. Najbardziej prawdopodobną 
przyczyną była zbyt mała liczebność grup. Jednak 
częstość LVH była duża we wszystkich grupach. Na 
uzyskane wyniki mogły wpływać podeszły wiek ba-
danych oraz przewlekła choroba nerek. We wszyst-
kich grupach średnie wartości filtracji kłębuszkowej 
były zmniejszone i nie różniły się znamiennie (tab. II). 
Ponieważ badane grupy nie różniły się wiekiem 
i masą ciała (tab. I), wydaje się, że decydujące zna-
czenie dla wielkości LVH miała obecność cukrzycy. 
U chorych na cukrzycę stwierdzono bowiem zna-
miennie większe wartości wskaźników masy lewej 
komory, a odsetek osób z LVH w tej grupie był bar-
dzo duży (85–90%; tab. III–V). 
Przewlekła niewydolność nerek jest czynnikiem 
sprzyjającym LVH. Jednak okres schyłkowy tej  
choroby charakteryzuje się częstym występowa- 
niem zespołu MIA (malnutrition, inflammation, athe-
rosclerosis), szczególnie u osób w bardzo zaawanso-
wanym wieku. Być może, było to przyczyną obser-
wowanego mniejszego LVH u chorych dializo-
wanych. 
W celu dokładniejszej oceny przebudowy mięśnia 
sercowego obliczono RWT (tab. III). Średnie wartości 
RWT w poszczególnych grupach chorych nie różniły 
się znamiennie. Na podstawie wartości wskaźnika 
masy lewej komory oraz względnej grubości ścian 
podzielono LVH na: dośrodkowy, odśrodkowy oraz 
tzw. przebudowę koncentryczną lewej komory. 
W każdej badanej grupie chorych najczęściej wystę-
pował przerost odśrodkowy (tab. IV, V). W grupie 
kontrolnej dotyczył on 4 osób (26,7%) według 
LVMI/BSA (wskaźnik masy lewej komory obliczony 
w stosunku do powierzchni ciała) oraz 9 osób (60%) 
według LVMI/h2,7 (wskaźnik masy lewej komory 
obliczony do stosunku do wzrostu). U chorych na 

nadciśnienie tętnicze przerost ten dotyczył odpowied-
nio 7 i 9 chorych (odpowiednio 38,5 i 50%), a u cho-
rych na nadciśnienie tętnicze i cukrzycę, odpowiednio 
12 i 13 osób (odpowiednio 60 i 65%). Podobne ten-
dencje stwierdzono u chorych na nadciśnienie tętni-
cze, cukrzycę i schyłkową niewydolność nerek.
Wyniki przedstawionych badań są zgodne z danymi 
innych autorów. Wachtell i wsp. przebadali 941 cho-
rych na nadciśnienie tętnicze w stadiach I–II, powi-
kłane przerostem lewej komory. Niezależnie od meto-
dy obliczania wskaźnika masy ciała (LVMI/BSA, 
LVMI/h2,7), stwierdzili najczęściej przerost odśrod-
kowy (odpowiednio u 36 i 42% chorych) [15]. 
Nie potwierdzono natomiast wyników badań autorów 
wykazujących, że obecność cukrzycy powoduje 
zwiększenie RWT. Palmieri i wsp. oceniając masę 
lewej komory, grubość tylnej ściany i przegrody oraz 
względną grubość ścian u 386 chorych na nadciśnie-
nie tętnicze i cukrzycę zaobserwowali u nich zna-
miennie większą masę lewej komory, grubość tylnej 
ściany i przegrody oraz RWT niż u chorych na nadci-
śnienie bez cukrzycy [16]. Podobne wyniki uzyskali 
Eguchi i wsp., notując u chorych na nadciśnienie tętni-
cze i cukrzycę znamiennie większą wartość RTW (0,5 vs 
0,44) niż u chorych na nadciśnienie bez cukrzycy. 
Istotnie częściej obserwowano także dośrodkowy 
przerost lewej komory w tej grupie chorych (39,4% vs 
26,8%, p < 0,001) [17]. Najbardziej prawdopodobną 
przyczyną rozbieżności między wynikami przedsta-
wianymi w niniejszej pracy oraz przez cytowanych 
autorów jest zaawansowany wiek badanych chorych 
i mniejsza liczebność grup.

WNIOSKI  

U osób powyżej 75 lat obecność cukrzycy jest 
silniejszym czynnikiem ryzyka zwiększenia wskaźni-
ków masy lewej komory niż nadciśnienie tętnicze.
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