FoOrstorad vansterkammare

— en viktig, ofta forbisedd riskfaktor

Manga patienter med hogt
blodtryck utvecklar en forsto-
rad vansterkammare. Detta till-
stand signalerar 6kad risk for
hjartinfarkt. Genom att kombi-
nera EKG och ekokardiografis-
ka diagnosmetoder kan man nu-
mera med goda resultat mata
vansterkammarmassan. Aven
personer utan héga blodtrycks-
varden kan utveckla forstorad
vansterkammare. Vi har i ett

konverteras till den sistndmnda genoi
att vardet multipliceras med 0,8.

D& hjartstorleken varierar med
kroppsstorleken relateras vansterkan
marmassan ofta till kroppsytan. Viss
grupper, t ex Framingham-studien, rels
terar dock i stéllet vansterkammarmag
san till kroppslangden [2, 3].

Under de senaste aren har aven va
terkammarmassan beraknats fran ek
kardiografiska 2-D-bilder, men det &
inte helt klarlagt om detta forbattrar
matresultaten. Vansterkammarmassé
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halsokontrolimaterial av 70-ari-  kan aven bestammas med hjalp av ma
ga man sett att ca 20 procent av netisk resonanstomografi.
till synes helt friska personer
med normalt blodtryck uppvi-
sar forstorad vansterkammare.

EKG som diagnosmetod

Fore ekokardiografins era var EKG
enda mojligheten att stalla diagnose..
vansterkammarforstoring (Left ventric-nom blockad av endotelets kvaveoxid-

Tillgdngen till ekokardiografi har ular hypertrophy, LVH) fore obduktion. syntes ses ingen utveckling av LVH,
under det senaste decenniet inneburit &tt flertal olika index och kriterier harmedan en likartad blodtrycksstegring
hjartats geometri kan studeras i detaljinder arens lopp utarbetats for elektrdramkallad genom tillforsel av angio-
Genom att lAgga ett tvarsnitt genonkardiografisk LVH-diagnostik. Om tensin-Il leder till en snabb tillvéxt av
vanster kammare i héjd med papillarman kombinerar de bésta av dessdinsterkammaren.
musklerna kan tjockleken av intravenEKG-kriterier [4] med uppgifter om al-  « Insulinresistens
trikulara septum och fria bakvaggerder och kroppsbyggnad i en formel kan | en egen studie av en grupp patien-
samt innerdiametern i vansterkammaman vid ekokardiografisk undersok+ter med hogt blodtryck fann vi att gra-
ren i slutet av diastole matas pa Mning [5] upptéacka cirka halften av de paden av insulinresistens hade tydligare
mode-registreringen, och genom att agienter som har LVH. Om endast EKGsamband med graden av LVH &an blod-
proximera vansterkammarens fornanvands som screening for vansterkarntrycksnivan [7]. En annan egen studie
som en ellips kan massan pa vanstemarforstoring bor man alltsa vara medvisade dock att graden av LVH saknade
kammaren bestammas, dd man aveeten om att manga patienter med LVidamband med savéal blodtrycksnivan
kadnner hjartmuskelns specifika viktinte upptacks. och graden av insulinresistens som gra-
(Figur 1). Denna metodik har utvarde- den av ACE-aktivitet i cirkulationen.
rats och visar en god éverensstammelse Andra faktorer vid LVH » Renin—angiotensinsystemet
med obduktionsfynd [1]. Tyvarr an- e« Blodtryck Att renin—angiotensinsystemet spe-
vands tva snarlika matmetoder, den sk | de flesta populationsstudier karar en roll i sjukdomsbilden vid LVH
leading edge to leading edge-metodeman se ett samband mellan blodtryckddunde ocksa ses i en studie som pavisa-
(enligt American society of echocardiogoch vansterkammarmassan. Detta same att genetiska avvikelser i ACE-genen
raphy) och den s k Pennkonventionerand blir oftast starkare om blodtrycke(s k deletions-polymorfism) var associ-
Bada har anvants flitigt i litteraturen,méats ambulatoriskt under 24 timmar aerade till férekomst av LVH hos patien-
men de ger olika varden pa vansterkanem blodtrycket mats pa sjukhusmottagier med hogt blodtryck [8]. En annan
marmassan. | stora drag kan ett vardengen. Aven det systoliska blodtryckestudie visade att blodtrycksnivan endast
fran den forstnamnda matmetodikelsom uppnas under ett arbetsprov ar battar relaterad till vansterkammarmassan
re relaterat till vansterkammarmassahos de personer som uppvisade en viss
an ett viloblodtryck [6]. polymorfism foér ACE-genen [9]. Det

Dock kan variationen i blodtryck i har aven kunnat visas att blodtryckspa-
populationsstudier oftast forklara entienter med LVH i storre utstréckning
dast mellan 5 och 20 procent av variaippvisar laga halter av magnesium i
tionen i vansterkammarens storlek. Detellerna [10], hyperviskositet i cirkula-
A ... ar darfor tydligt att &ven andra faktoretionen [11] och hogre cirkulerande ni-

Overlakare, docent, medicinklinikenyiqar il tillvaxten av vansterkamma-vaer av BNP [12] och IGF-1 [13] &n
BERTIL ANDREN ren. Ett ytterligare exempel pa detta dvlodtryckspatienter utan LVH.

med dr, klinisk fysiologi, bada Aka- att nar hogt blodtryck framkallas hos Experimentella studier pa rattor har

demiska sjukhuset, Uppsala. friska rattor med normalt blodtryck ge-dven kunnat visa att infusion av binjure-
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Figur 1. Schematiserad ekokardiografisk
bild som visar hur man i antingen den
parasternala langsaxelprojektionen
(vénster) eller tvarsnittsprojektionen
(mitten) p& 2-D-bilderna kan lagga sin
ténkta analyslinje for att sedan i M-mode
(mitten) kunna mata tjockleken pa
septum (IVS), bakvaggen (PW) och
diametern i slut-diastole (LVEDD). Fran
dessa tre matt kan sedan vanster-
kammarens massa beréknas. LVESD &r
diametern i slut-systole.

bakhomonet aldostem, i doser som
inte paerkat blodtryck eller peifer
vaskular esistens, leder till vanster
kammatillvaxt, framfor allt gnom en
okning & kollageninnehallet i hjar
muskulauren [14]. En assodimn met
lan LVH och cirkulerande aldostennt
vaer har agn lappoiterats hos mannis
ka [15].

» Sympatikusakti vitet

Aven ett 6ka sympdikustorus kan
vara & betydelse for uppkmsten @
LVH, da tillforsel av katekolaminer i
doser som inte p&kar Hodtrycket, i
expetimentella studier leder till VH-
utvedling [16]. Vidare har en eldion
mellan cikulerande nider & katekol-
aminer befunnits ha dikt samband
med vanstédeammamassan i olika po
pulaioner a personer med hogtlbd-
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Figur 2. Medelvarden (och SE) fér den
endotelberoende vasodilatationen, som
kan ses som ett matt pa endotel-
funktionen i en grupp hypertoniker som
uppdelats pa forekomst eller franvaro av
vansterkammarforstoring (LVH).
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tryck [17, 18]. Aven ana}s a hjarfre-
kvens\ariabilitet vid Holteregistrering
visar at pdienter med ¥H har en 6kad
autonom inbalans jamftmed bod-
tryckspdienter med WH [19].

« Kar Iforandr ingar

Detfinns &en en stdckoppling mel
lan vanstdrammamassa dg kattonus
och -funktion. Gaden & LVH var rela
terad till media/lumen-keten, ett matt
pa kalforstoiing, i peiif era resistenskar
[20, 21]. idare har fotjockade vagar i
vanstekammaen associets med en
neds#& eftegivlighet i kawotisataren
och en 6kad hastighet pa denedgella
pulsvagn [21], vilket talar for stym
kar. | en ggen studie notedes # blod-
tryckspaienter med VH hade en defkt
endotelfunktion jamfdarmed péenter

funktion. Dessa foettare antg &t en
koncentisk LVH sags hos panter
som hade udklat hogt Bodtryck pa
grund & framfor allt en 6kad aktitet i
olika pressosystem, villet ledle till ett
hogt katmotstand i pafera vavnader
medan gcentisk LVH framfor allt ségs
hos de pa@enter som utgdklat hogt
blodtryck pa gund & en wlymbelast
ning. Dessa foditare kaakteiserade
aven en tedje gometisk awvikelse i
vanstekammaen hos de studade
blodtryckspdientena; en liten vanster
kammae med fétjockade vagar, sk
»concentic remodelling», som sags
hos 13 pocent & pdientena i studien.

| en gen elokadiografisk under
sokning som ingar i en deleen héalse
kontroll av 70-aiga man i Uppsala, sags

utan LVH (Figur 2). Det synes alltséd somen likatad foranding i de olika vanster
LVH-utvedling ar foknippad med ett kammageometigruppena som be

komplext samspel mellan mdiala od
hemognamiska éktorer.

Vansterkammargeometti

Den klassiska vanstammarfor
stolingen (LVH) som beskivs i lamn-
bddkema vid hogt lodtryck eller anda
sjukdomstillstdnd dar hjtat arbetar
mot ett hdge motstangdsom vid adi-
stenos, star for en tillvaxvajockleken
av vaggama i vanstedbammaen for dt
kompenseax for det 6kade arbetetks
koncentisk LVH. | ett senag slede da
hjartmuskulauren sviktar skr en 6k
ning a trycken i vanstdeammaen, od
en utvidgning kan skfor at bibehélla
en nomal slagvolym, enligt Fank-
Stating-mekanismen. Denna utvidg
de fas & LVH kallas excentisk LVH.

Det har lang vaiit kant at langt ifrdn
alla paienter med hogtlbdtryck upp
visar LVH, awen vid aancead sjuk
dom. Févanande ar dod att nar Deve-
reux gupp pulticerade en studieval 65
paienter med hogtlbdtryck uppvisade
hela 27 pocent &centisk LVH. Endast
8 procent hade den klassiskaricen
triska foistoingen [22]. Denna star
andel ecentisk LVH sags tots dt des
sa bodtryckspdienter inte ar i klinisk
hjartsvikt eller hade ned#asystolisk

skiivits ovan (58 pocent uppvisade
nomal vanstekammageometi, 14
procent k »concentc remodelling», 8
procent loncentisk LVH och 21 po-
cent excentisk LVH). | denna popula
tion var cikka en tedjedel & perlsoner
na behandlade for hogioaltryck.

LVH som kardiovaskular

riskfaktor

Redan pa 1970-talet visadeaf
ingham-studien ta férekomst & LVH
pa EKG war en obavende iskfaktor
som tefaldigade rsken for hjatinfarkt
[23]. Detta kunde senawvisas agn for
stroke. Den fosta studien som utvde
rade ebkardiografiskt detektead LVH
som iskfaktor pullicerades &gn den
av Framingham 1990 [2]. | denna studie
visades # LVH (definierad som vans
tetkammamassa >150 g/ uppmatt
med ASE-nomen) \ar en obeavende
riskfaktor for upplmsten a kardio-
vaskulaa sjukdomar under en Baig
uppfoljningspeiod i en stdre gupp a
aldre individer med en medelalder 68
ar. Ett par ar senarkunde Famingham-
studien visa likaade fynd i en medeldl
ders populdéion. Vid en likatad byt-
punkt for LVH steg incidensen for kar
diovaskulaa sjukdomar till fya gangr
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samt totalmdaliteten te gangr under
en fyradig uppfdljningspeiod, jamfort
med dem utanVH [3]. Det viktigaste
fyndet i denna studieav dodk att den
prediktiva formagan for LVH var 6\ver-
lagsen véa vanliga klassiskaiskfakto-
rer som hogt lodtryck, héjda haltera
blodfetter rokning od dicbetes. Den
enda iskfaktor som karstod som signi
fikant vid sidan & LVH i multipel ana
lys var alden. Utgaende fran dessada
ar elokadiografiskt detektead LVH
var i day stakaste identirade iskfak-
tor som ar pasrkbar!

Devereux gupp dck senae ett stg
vidare ot kunde visa i en popuian
med hoégt bodtryck att inte baa LVH i
sig ar elaerad till en 6kad maalitet,
utan &en typen & LVH. Den koncent
riska LVH-typen \ar i denna studie en
dubbelt sa stdeframtida iskfaktor som
excentisk LVH, &ven efter detthjuste
ring gjotts for efekten & blodtrycksni-
van [24]. Denna studie kundegivvisa
att férstorings\arianten »concent re-
modelling» \ar fokknippad med en 6kad
kardiovaskular isk. Senag har Fam
ingham-studien kunndekrafta detta i
en populéionsbasead kohott [25] (H-
gur 3).

Senae studier har videett ekokar
diografiskt méatt IVH aven ar en str
obeoende iskfaktor for stoke [26].
LVH har &en visas vara en stdt, obe
roende iskfaktor for kadiovaskulaa
sjukdomay bade hos psoner med &
ronaangografiskt detekterbar taro-
skleros ot hos dem utan [27].

Varfor ar L VH en riskfaktor?

Det finns fera ténkbaa féiklaringar
till varfor LVH &r en s& viktig katio-
vaskular iskfaktor;

1. Vid LVH har ett 6kadantal \entii-
kulara aytmier, bade i vila ob under
anstrangningbeskivits [28, 29]. Detta
kan foklara sambandet mellanvH
och plotslig dod Mikroinfarkter i den
Okade vanst&ammamassan samt
Okad fbrosgad har foeslajits kunna
ligga balom den 6kade uppknsten &
arytmier.

2. Tyst myokadischemi tyks fore-
komma i en stor utstréning vid LVH.
| en studie & blodtryckspdienter med
LVH utan anamnes pa isemisk hjar-
sjukdom uppvisade dia hélften & pa
tientena STsankningr mer &n 1 mm
vid submaximalt arbetspv [30]. Av
dessa pienter med ett positi arbets
prov uppvisade cka halften eversibla
perfusionsdedkter vid talliumskint
grafi under fysisk povokaion, vilket
talar for tyst nyokadischemi. Detta
kan beo pa d den 6kade hjamuskel-
massan kréer en hoge sygastillforsel
an den somdronacirkulationen ar an
passad fgrdvs en elaiv myokard-
ischemi.
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Figur 3. Mortalitet dver 8 arien
medelalders population i Framingham
[23] i relation till vAnsterkammarens
geometri.

3. Hos péenter med hdgtlbdtryck
ses en minskadkonariodesesev; en
minskad fomagn dt 6ka bodflodet i
forhallande till vilofédet vid povoce
rad maximal asodildation. Detta leder
till att om en lodtryckspdient &wen har
LVH minskar fomagan 4t forsorja en
Okad vavnadsmassa, \étkmycket val
kan ligga balom den 6kade fé&koms-
ten a myokadischemi, vilket beski
vits ovan. Det har ddc visds &t en
minskad loronarfddesesev hos pé-
enter med hogtlbdtryck inte ar elate-
rad till forekomsten & LVH som sadan.

4. Speciellt bncentisk LVH har be
funnits vara féiknippad med andrvas
kulara komplikaioner hos bdtrycks-
paienter som 6@nbottenférandngar
och njumpawerkan [31], vilket tyder pa
en mer allman kipaverkan.

skilda pospektva studier har under de
senaste &n dok ifrAgasdt denna eta
blerade sanningl dessa poputons
studier foljdes pesoner med nonalt
blodtryck, dar elokadiografi utforts,
under fera ar | bada studiera sagsth
de pesoner som under uppfdljningsti
den utedlade hogt bbdtryck hade en
Okad vanstdtlammamassa jamfar
med de peyoner som beh6ll novalt
blodtryck [35, 36]. Mdare kunde i en
svensk studie \a bordedinehypertoni-
ker visas # denna gupp, som kakte
riseras & forhojt Hodtryck pa gund a
en typekinetisk cikulation utan for
hojd total peif er resistens, uppvisé#ir-
tjockade vanstéammavaggar, framfor
allt IVS [37].

En sammanstéallning/dio studier &
friska pesoner med antafor hogt tod-
tryck visar en forhojning \a vanster
kammamassan med 10-12 qurent
jdmfért med indvider utan slaktingr
med hogt odtryck [38].

Sammantget talar dessa tafor at
en tillvaxt as vanstekammaen kan ses
mycket tidigt i Hodtryckssjukdomen.

Vansterkammarfor storing

utan hogt blodtr yck

| tvarsnittsstudier i olika populi-
ner har det notets &t det framfor allt &r
vanstekammaens vagtjocklek som
tillvaxer med Okande alder lcatt
vanstekammaens ine diameter sna
rast tendar dt minska [39, 40]. | en
medelaldes populdion befinns ca 5
procent & individer med namalt Hod-
tryck ha LVH.

Vi har i ett halso&ntrollmaterial av
70-aiga man setttica 20 pocent a till

5. | ryligen pulticerade studier har synes helt iska, medicinfia individer

visas at forekomst & LVH ar associe
rad med en hdgrgd a ateroskleotiska
pladk i karotisatdrema, utvaderade
med ultaljudsdignostik [32-34]. Detta
sags aen efter & justeing gjorts for ef
fekten & forekomst & hogt Bodtryck.

Om detta den galler for bronaar-
tarema ar inte studet, men det féefal-
ler troligt. Dessa fynd tyder patd VH
utvecklas pa gund a, eller paallellt
med pawrkan & anda tiskfaktorer
som &r inolverade i den teroskleotis-
ka processen.

med nomalt Hodtryck uppvisar VH,
definierad a den nva for vanstetam
marmmassan som ar assoeidrmed en
Okad motalitet enligt Famingham
[41]. | en vidae studie & dessa fska,
aldre man med VH sags bade nedsa
systolisk ot diastolisk funktion i jam
forelse med fska méan utan\H. Dess
utom sags en ckadekvens a& venti-
kuldra extraslay bade under submaxi
malt arbetsmpv och vid amhulatorisk
EKG-registrering. Detta tyder pa ta
LVH, &ven hos fiska alde mén, ar ett

DA LVH tycks vara stakare &n dessa fynd som inte ska igneras. D& endast

traditionella rskfaktorer, och egna stu
dier har vistat betydelsen\aen for
andad hjatgeometi 6kar med alder,
kansle LVH kan ses som eriskfaktor
som i stor utstrdaing summear efek-
tema & man@ a de taditionella isk-
faktorema.

Kommer vanstekammar-

forstoring fore hogt dodtr yck?

Traditionellt betaktas WVH som en
konsekens & en afteload-forhojning
som tex ses vid hogt lodtryck. Tva

en nycket liten del (minde an 10 po-
cent) & dessa fska pesoner med ek
kardiografisk LVH uppvisar WVH pa
EKG ar sannolikheterttade lommer &
identifieras i wtinsjukvdden dok
mycket liten.

Vad ar »concentic

remodelling»?

Tre skilda studier har visastt en
vanstekammae med namal vanster
kammamassa, men med tjockade
vaggar, ar foknippad med en dkadsk
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for framtida hjatinfarkt, bade hos pia
enter med hogtlbdtryck och i en gene
rell populdion [24, 25, 42]. | var popu
lationsstudie uppvisar psoner med
»concentic remodelling» ett nonalt
amhulatoriskt bodtryck, men i mang
fall ett férhojt mottgningshodtryck,

sankandedmaka pa lwdtryckspdien-
ter med WH, for att pa ett adekat satt
vardem ryttan a olika behandlingsfr-
mer hos paenter med saval\\tH som
hdgt dodtryck.

Sammandttningsvis ar vansteam
marfoistoiing en & de viktigaste kar

»white coa hypettension». Dessutom diovaskulae riskfaktorema som identi

uppvisar dennargpp en forhojd hjar
frekvens tots at anda hemoginamis
ka kaaktaistika som systolisk dtdia
stolisk funktion samt total pier resi-
stens ar naonala. Mdare uppvisar per
soner med »conceitremodelling» en

lika hdg gad & insulinresistens som de med nomalt Hodtryck utvedlar LVH
med LVH, tillsammans med en hdgtycks &en anda faktorer kunna bida

grad & bukfetma ot férhojda niaer
av seumtriglycerder.

Ar »concentic remodelling» ett i
digt stadium vid utedklingen as LVH
och/eller hogt bodtryck? Endast fm
tida langtidsstudier kanegswaret pa
denna frag.

Behandling as LVH

De flesta todtryckssankande lak
medel minskar &n vanstdtammar
massan. En metaagal visar & ut-
tryckt i graden & uppnad! blodtrycks-
sankning ar ACE-hdmmae efektivast
att minska vansté@mmamassan [43,
44]. Att noten ar dok att tidsfaktomn &r
viktig i sammanhangt, o at en
minskning & vanstekammamassan

vid hypettonibehandling pagar under

mang ar aen om inte kodtrycket
sanks. Hur maray hypertoniker med
LVH som \erkligen nomalisear sin
vanstekammarfostoling ar darfor svar
att vardera da lange uppfoljningsstudi
er kravs.

En intressant behandlingsmdjlighet

vid LVH, som ryligen edovisds, ar &
en lag dos\aACE-hammaen mmipiil

reduceade LVH hos typeitoniker utan
att namwvart pawerka Hodtrycket [45].

Kan detta ara en behandlingsmodell for

friska pesoner med detekiad LVH?

Ont om behandlingsesulta

Inga prospektva, randomiseade
studier som utvélerat effekten a re-
gress & LVH med aseende pa mtr
litet eller koronassjukdom har pulice-
ras. Fyma obsevationsstudier dar ek
kardiografi eller EKG har upppats ef
ter 4 till 13 &s intewvall visar ggnomga
ende & de pesoner som har utgklat
eller har en karstdende V/H vid den

upptepade matningn uppvisade en hég

re incidenswanya kadiovaskulaa sjuk

domar under uppféljningstiden &n de

personer som uppvisade esgress eller
aldrig utvecklade LVH [46-49]. P&
grund & dessa uppomtrande obsesa-
tionsdaa pagar for namrande fera

fierats, bade i allmanna poptilnsstu
dier odh i studier & paienter med hogt
blodtryck.

Ett forhojt Hodtryck finns hos maje
riteten & pelsonena med vanst&am
marfoistoing, men da an pesoner
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till tillvéxten av vanstekammaen. Ob
sewationsstudier har pekaa at en till-
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