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Många patienter med högt
blodtryck utvecklar en försto-
rad vänsterkammare. Detta till-
stånd signalerar ökad risk för
hjärtinfarkt. Genom att kombi-
nera EKG och ekokardiografis-
ka diagnosmetoder kan man nu-
mera med goda resultat mäta
vänsterkammarmassan. Även
personer utan höga blodtrycks-
värden kan utveckla förstorad
vänsterkammare. Vi har i ett
hälsokontrollmaterial av 70-åri-
ga män sett att ca 20 procent av
till synes helt friska personer
med normalt blodtryck uppvi-
sar förstorad vänsterkammare. 

Tillgången till ekokardiografi har
under det senaste decenniet inneburit att
hjärtats geometri kan studeras i detalj.
Genom att lägga ett tvärsnitt genom
vänster kammare i höjd med papillar-
musklerna kan tjockleken av intraven-
trikulära septum och fria bakväggen
samt innerdiametern i vänsterkamma-
ren i slutet av diastole mätas på M-
mode-registreringen, och genom att ap-
proximera vänsterkammarens form
som en ellips kan massan på vänster-
kammaren bestämmas, då man även
känner hjärtmuskelns specifika vikt
(Figur 1). Denna metodik har utvärde-
rats och visar en god överensstämmelse
med obduktionsfynd [1]. Tyvärr an-
vänds två snarlika mätmetoder, den s k
leading edge to leading edge-metoden
(enligt American society of echocardiog-
raphy) och den s k Pennkonventionen.
Båda har använts flitigt i litteraturen,
men de ger olika värden på vänsterkam-
marmassan. I stora drag kan ett värde
från den förstnämnda mätmetodiken

konverteras till den sistnämnda genom
att värdet multipliceras med 0,8. 

Då hjärtstorleken varierar med
kroppsstorleken relateras vänsterkam-
marmassan ofta till kroppsytan. Vissa
grupper, t ex Framingham-studien, rela-
terar dock i stället vänsterkammarmas-
san till kroppslängden [2, 3].

Under de senaste åren har även väns-
terkammarmassan beräknats från eko-
kardiografiska 2-D-bilder, men det är
inte helt klarlagt om detta förbättrar
mätresultaten. Vänsterkammarmassan
kan även bestämmas med hjälp av mag-
netisk resonanstomografi.

EKG som diagnosmetod 
Före ekokardiografins era var EKG

enda möjligheten att ställa diagnosen
vänsterkammarförstoring (Left ventric-
ular hypertrophy, LVH) före obduktion.
Ett flertal olika index och kriterier har
under årens lopp utarbetats för elektro-
kardiografisk LVH-diagnostik. Om
man kombinerar de bästa av dessa
EKG-kriterier [4] med uppgifter om ål-
der och kroppsbyggnad i en formel kan
man vid ekokardiografisk undersök-
ning [5] upptäcka cirka hälften av de pa-
tienter som har LVH. Om endast EKG
används som screening för vänsterkam-
marförstoring bör man alltså vara med-
veten om att många patienter med LVH
inte upptäcks. 

Andra faktorer vid LVH
• Blodtryck
I de flesta populationsstudier kan

man se ett samband mellan blodtrycket
och vänsterkammarmassan. Detta sam-
band blir oftast starkare om blodtrycket
mäts ambulatoriskt under 24 timmar än
om blodtrycket mäts på sjukhusmottag-
ningen. Även det systoliska blodtrycket
som uppnås under ett arbetsprov är bätt-
re relaterat till vänsterkammarmassan
än ett viloblodtryck [6]. 

Dock kan variationen i blodtryck i
populationsstudier oftast förklara en-
dast mellan 5 och 20 procent av varia-
tionen i vänsterkammarens storlek. Det
är därför tydligt att även andra faktorer
bidrar till tillväxten av vänsterkamma-
ren. Ett ytterligare exempel på detta är
att när högt blodtryck framkallas hos
friska råttor med normalt blodtryck ge-

nom blockad av endotelets kväveoxid-
syntes ses ingen utveckling av LVH,
medan en likartad blodtrycksstegring
framkallad genom tillförsel av angio-
tensin-II leder till en snabb tillväxt av
vänsterkammaren.

• Insulinresistens
I en egen studie av en grupp patien-

ter med högt blodtryck fann vi att gra-
den av insulinresistens hade tydligare
samband med graden av LVH än blod-
trycksnivån [7]. En annan egen studie
visade dock att graden av LVH saknade
samband med såväl blodtrycksnivån
och graden av insulinresistens som gra-
den av ACE-aktivitet i cirkulationen. 

• Renin–angiotensinsystemet
Att renin–angiotensinsystemet spe-

lar en roll i sjukdomsbilden vid LVH
kunde också ses i en studie som påvisa-
de att genetiska avvikelser i ACE-genen
(s k deletions-polymorfism) var associ-
erade till förekomst av LVH hos patien-
ter med högt blodtryck [8]. En annan
studie visade att blodtrycksnivån endast
var relaterad till vänsterkammarmassan
hos de personer som uppvisade en viss
polymorfism för ACE-genen [9]. Det
har även kunnat visas att blodtryckspa-
tienter med LVH i större utsträckning
uppvisar låga halter av magnesium i
cellerna [10], hyperviskositet i cirkula-
tionen [11] och högre cirkulerande ni-
våer av BNP [12] och IGF-1 [13] än
blodtryckspatienter utan LVH. 

Experimentella studier på råttor har
även kunnat visa att infusion av binjure-
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barkhormonet aldosteron, i doser som
inte påverkat blodtryck eller perifer
vaskulär resistens, leder till vänster-
kammartillväxt, framför allt genom en
ökning av kollageninnehållet i hjärt-
muskulaturen [14]. En association mel-
lan LVH och cirkulerande aldosteronni-
våer har även rapporterats hos männis-
ka [15].

• Sympatikusakti vitet
Även ett ökat sympatikustonus kan

vara av betydelse för uppkomsten av
LVH, då tillförsel av katekolaminer, i
doser som inte påverkar blodtrycket, i
experimentella studier leder till LVH-
utveckling [16]. Vidare har en relation
mellan cirkulerande nivåer av katekol-
aminer befunnits ha direkt samband
med vänsterkammarmassan i olika po-
pulationer av personer med högt blod-

tryck [17, 18]. Även analys av hjärtfre-
kvensvariabilitet vid Holterregistrering
visar att patienter med LVH har en ökad
autonom inbalans jämfört med blod-
tryckspatienter med LVH [19].

• Kär lförändr ingar
Det finns även en stark koppling mel-

lan vänsterkammarmassa och kärltonus
och -funktion. Graden av LVH var rela-
terad till media/lumen-kvoten, ett mått
på kärlförstoring, i perifera resistenskärl
[20, 21]. Vidare har förtjockade väggar i
vänsterkammaren associerats med en
nedsatt eftergivlighet i karotisartären
och en ökad hastighet på den arteriella
pulsvågen [21], vilket talar för styva
kärl. I en egen studie noterades att blod-
tryckspatienter med LVH hade en defekt
endotelfunktion jämfört med patienter
utan LVH (Figur 2). Det synes alltså som
LVH-utveckling är förknippad med ett
komplext samspel mellan metabola och
hemodynamiska faktorer.

Vänsterkammargeometri
Den klassiska vänsterkammarför-

storingen (LVH) som beskrivs i läro-
böckerna vid högt blodtryck eller andra
sjukdomstillstånd där hjärtat arbetar
mot ett högre motstånd, som vid aorta-
stenos, står för en tillväxt av tjockleken
av väggarna i vänsterkammaren för att
kompensera för det ökade arbetet, sk
koncentrisk LVH. I ett senare skede då
hjärtmuskulaturen sviktar sker en ök-
ning av trycken i vänsterkammaren, och
en utvidgning kan ske för att bibehålla
en normal slagvolym, enligt Frank-
Starling-mekanismen. Denna utvidga-
de fas av LVH kallas excentrisk LVH.

Det har länge varit känt att långt ifrån
alla patienter med högt blodtryck upp-
visar LVH, även vid avancerad sjuk-
dom. Förvånande var dock att när Deve-
reux grupp publicerade en studie av 165
patienter med högt blodtryck uppvisade
hela 27 procent excentrisk LVH. Endast
8 procent hade den klassiska koncen-
triska förstoringen [22]. Denna stora
andel excentrisk LVH sågs trots att des-
sa blodtryckspatienter inte var i klinisk
hjärtsvikt eller hade nedsatt systolisk

funktion. Dessa författare antog att en
koncentrisk LVH sågs hos patienter
som hade utvecklat högt blodtryck på
grund av framför allt en ökad aktivitet i
olika pressorsystem, vilket ledde till ett
högt kärlmotstånd i perifera vävnader,
medan excentrisk LVH framför allt sågs
hos de patienter som utvecklat högt
blodtryck på grund av en volymbelast-
ning. Dessa författare karakteriserade
även en tredje geometrisk avvikelse i
vänsterkammaren hos de studerade
blodtryckspatienterna; en liten vänster-
kammare med förtjockade väggar, sk
»concentric remodelling», som sågs
hos 13 procent av patienterna i studien.

I en egen ekokardiografisk under-
sökning, som ingår i en del av en hälso-
kontroll av 70-åriga män i Uppsala, sågs
en likartad förändring i de olika vänster-
kammargeometrigrupperna som be-
skrivits ovan (58 procent uppvisade
normal vänsterkammargeometri, 14
procent sk »concentric remodelling», 8
procent koncentrisk LVH och 21 pro-
cent excentrisk LVH). I denna popula-
tion var cirka en tredjedel av personer-
na behandlade för högt blodtryck. 

LVH som kardiovaskulär
r iskfaktor
Redan på 1970-talet visade Fram-

ingham-studien att förekomst av LVH
på EKG var en oberoende riskfaktor
som trefaldigade risken för hjärtinfarkt
[23]. Detta kunde senare visas även för
stroke. Den första studien som utvärde-
rade ekokardiografiskt detekterad LVH
som riskfaktor publicerades även den
av Framingham 1990 [2]. I denna studie
visades att LVH (definierad som väns-
terkammarmassa >150 g/m2, uppmätt
med ASE-normen) var en oberoende
riskfaktor för uppkomsten av kardio-
vaskulära sjukdomar under en fyraårig
uppföljningsperiod i en större grupp av
äldre individer med en medelålder av 68
år. Ett par år senare kunde Framingham-
studien visa likartade fynd i en medelål-
ders population. Vid en likartad bryt-
punkt för LVH steg incidensen för kar-
diovaskulära sjukdomar till fyra gånger
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Figur 1. Schematiserad ekokardiografisk
bild som visar hur man i antingen den
parasternala längsaxelprojektionen
(vänster) eller tvärsnittsprojektionen
(mitten) på 2-D-bilderna kan lägga sin
tänkta analyslinje för att sedan i M-mode
(mitten) kunna mäta tjockleken på
septum (IVS), bakväggen (PW) och
diametern i slut-diastole (LVEDD). Från
dessa tre mått kan sedan vänster-
kammarens massa beräknas. LVESD är
diametern i slut-systole.
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Figur 2. Medelvärden (och SE) för den
endotelberoende vasodilatationen, som
kan ses som ett mått på endotel-
funktionen i en grupp hypertoniker som
uppdelats på förekomst eller frånvaro av
vänsterkammarförstoring (LVH).
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samt totalmortaliteten tre gånger under
en fyraårig uppföljningsperiod, jämfört
med dem utan LVH [3]. Det viktigaste
fyndet i denna studie var dock att den
prediktiva förmågan för LVH var över-
lägsen våra vanliga klassiska riskfakto-
rer som högt blodtryck, höjda halter av
blodfetter, rökning och diabetes. Den
enda riskfaktor som kvarstod som signi-
fikant vid sidan av LVH i multipel ana-
lys var åldern. Utgående från dessa data
är ekokardiografiskt detekterad LVH
vår i dag starkaste identifierade riskfak-
tor som är påverkbar!

Devereux grupp gick senare ett steg
vidare och kunde visa i en population
med högt blodtryck att inte bara LVH i
sig är relaterad till en ökad mortalitet,
utan även typen av LVH. Den koncent-
riska LVH-typen var i denna studie en
dubbelt så stark framtida riskfaktor som
excentrisk LVH, även efter det att juste-
ring gjorts för effekten av blodtrycksni-
vån [24]. Denna studie kunde även visa
att förstoringsvarianten »concentric re-
modelling» var förknippad med en ökad
kardiovaskulär risk. Senare har Fram-
ingham-studien kunnat bekräfta detta i
en populationsbaserad kohort [25] (Fi-
gur 3).

Senare studier har visat att ekokar-
diografiskt mätt LVH även är en stark
oberoende riskfaktor för stroke [26].
LVH har även visats vara en stark, obe-
roende riskfaktor för kardiovaskulära
sjukdomar, både hos personer med ko-
ronarangiografiskt detekterbar atero-
skleros och hos dem utan [27].

Varför är L VH en riskfaktor?
Det finns flera tänkbara förklaringar

till varför LVH är en så viktig kardio-
vaskulär riskfaktor;

1. Vid LVH har ett ökat antal ventri-
kulära arytmier, både i vila och under
ansträngning, beskrivits [28, 29]. Detta
kan förklara sambandet mellan LVH
och plötslig död. Mikroinfarkter i den
ökade vänsterkammarmassan samt
ökad fibrosgrad har föreslagits kunna
ligga bakom den ökade uppkomsten av
arytmier. 

2. Tyst myokardischemi tycks före-
komma i en stor utsträckning vid LVH.
I en studie av blodtryckspatienter med
LVH utan anamnes på ischemisk hjärt-
sjukdom uppvisade cirka hälften av pa-
tienterna ST-sänkningar mer än 1 mm
vid submaximalt arbetsprov [30]. Av
dessa patienter med ett positivt arbets-
prov uppvisade cirka hälften reversibla
perfusionsdefekter vid talliumskinti-
grafi under fysisk provokation, vilket
talar för tyst myokardischemi. Detta
kan bero på att den ökade hjärtmuskel-
massan kräver en högre syrgastillförsel
än den som koronarcirkulationen är an-
passad för, dvs en relativ myokard-
ischemi.

3. Hos patienter med högt blodtryck
ses en minskad koronarflödesreserv; en
minskad förmåga att öka blodflödet i
förhållande till viloflödet vid provoce-
rad maximal vasodilatation. Detta leder
till att om en blodtryckspatient även har
LVH minskar förmågan att försörja en
ökad vävnadsmassa, vilket mycket väl
kan ligga bakom den ökade förekoms-
ten av myokardischemi, vilket beskri-
vits ovan. Det har dock visats att en
minskad koronarflödesreserv hos pati-
enter med högt blodtryck inte är relate-
rad till förekomsten av LVH som sådan. 

4. Speciellt koncentrisk LVH har be-
funnits vara förknippad med andra vas-
kulära komplikationer hos blodtrycks-
patienter, som ögonbottenförändringar
och njurpåverkan [31], vilket tyder på
en mer allmän kärlpåverkan.

5. I nyligen publicerade studier har
visats att förekomst av LVH är associe-
rad med en hög grad av aterosklerotiska
plack i karotisartärerna, utvärderade
med ultraljudsdiagnostik [32-34]. Detta
sågs även efter att justering gjorts för ef-
fekten av förekomst av högt blodtryck.

Om detta även gäller för koronarar-
tärerna är inte studerat, men det förefal-
ler troligt. Dessa fynd tyder på att LVH
utvecklas på grund av, eller parallellt
med, påverkan av andra riskfaktorer
som är involverade i den aterosklerotis-
ka processen.

Då LVH tycks vara starkare än dessa
traditionella riskfaktorer, och egna stu-
dier har visat att betydelsen av en för-
ändrad hjärtgeometri ökar med åldern,
kanske LVH kan ses som en riskfaktor
som i stor utsträckning summerar effek-
terna av många av de traditionella risk-
faktorerna. 

Kommer vänsterkammar-
förstoring före högt blodtr yck?
Traditionellt betraktas LVH som en

konsekvens av en afterload-förhöjning
som tex ses vid högt blodtryck. Två

skilda prospektiva studier har under de
senaste åren dock ifrågasatt denna eta-
blerade sanning. I dessa populations-
studier följdes personer med normalt
blodtryck, där ekokardiografi utförts,
under flera år. I båda studierna sågs att
de personer som under uppföljningsti-
den utvecklade högt blodtryck hade en
ökad vänsterkammarmassa jämfört
med de personer som behöll normalt
blodtryck [35, 36]. Vidare kunde i en
svensk studie av borderlinehypertoni-
ker visas att denna grupp, som karakte-
riseras av förhöjt blodtryck på grund av
en hyperkinetisk cirkulation utan för-
höjd total perifer resistens, uppvisar för-
tjockade vänsterkammarväggar, framför
allt IVS [37]. 

En sammanställning av tio studier av
friska personer med anlag för högt blod-
tryck visar en förhöjning av vänster-
kammarmassan med 10–12 procent
jämfört med individer utan släktingar
med högt blodtryck [38]. 

Sammantaget talar dessa data för att
en tillväxt av vänsterkammaren kan ses
mycket tidigt i blodtryckssjukdomen.

Vänsterkammarför storing
utan högt blodtr yck
I tvärsnittsstudier i olika populatio-

ner har det noterats att det framför allt är
vänsterkammarens väggtjocklek som
tillväxer med ökande ålder och att
vänsterkammarens inre diameter sna-
rast tenderar att minska [39, 40]. I en
medelålders population befanns ca 5
procent av individer med normalt blod-
tryck ha LVH.

Vi har i ett hälsokontrollmaterial av
70-åriga män sett att ca 20 procent av till
synes helt friska, medicinfria individer
med normalt blodtryck uppvisar LVH,
definierad av den nivå för vänsterkam-
marmassan som är associerad med en
ökad mortalitet enligt Framingham
[41]. I en vidare studie av dessa friska,
äldre män med LVH sågs både nedsatt
systolisk och diastolisk funktion i jäm-
förelse med friska män utan LVH. Dess-
utom sågs en ökad frekvens av ventri-
kulära extraslag både under submaxi-
malt arbetsprov och vid ambulatorisk
EKG-registrering. Detta tyder på att
LVH, även hos friska äldre män, är ett
fynd som inte ska ignoreras. Då endast
en mycket liten del (mindre än 10 pro-
cent) av dessa friska personer med eko-
kardiografisk LVH uppvisar LVH på
EKG är sannolikheten att de kommer att
identifieras i rutinsjukvården dock
mycket liten.

Vad är »concentric
remodelling»?
Tre skilda studier har visat att en

vänsterkammare med normal vänster-
kammarmassa, men med förtjockade
väggar, är förknippad med en ökad risk

Mortalitet, procent
30

Normal
<<Concentric remodelling>>
Excentrisk LVH
Koncentrisk LVH20

10

0

Figur 3. Mortalitet över 8 år i en
medelålders population i Framingham
[23] i relation till vänsterkammarens
geometri.
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för framtida hjärtinfarkt, både hos pati-
enter med högt blodtryck och i en gene-
rell population [24, 25, 42]. I vår popu-
lationsstudie uppvisar personer med
»concentric remodelling» ett normalt
ambulatoriskt blodtryck, men i många
fall ett förhöjt mottagningsblodtryck,
»white coat hypertension». Dessutom
uppvisar denna grupp en förhöjd hjärt-
frekvens trots att andra hemodynamis-
ka karaktäristika som systolisk och dia-
stolisk funktion samt total perifer resi-
stens är normala. Vidare uppvisar per-
soner med »concentric remodelling» en
lika hög grad av insulinresistens som de
med LVH, tillsammans med en hög
grad av bukfetma och förhöjda nivåer
av serumtriglycerider. 

Är »concentric remodelling» ett ti-
digt stadium vid utvecklingen av LVH
och/eller högt blodtryck? Endast fram-
tida långtidsstudier kan ge svaret på
denna fråga.

Behandling av LVH
De flesta blodtryckssänkande läke-

medel minskar även vänsterkammar-
massan. En metaanalys visar att ut-
tryckt i graden av uppnådd blodtrycks-
sänkning var ACE-hämmare effektivast
att minska vänsterkammarmassan [43,
44]. Att notera är dock att tidsfaktorn är
viktig i sammanhanget, och att en
minskning av vänsterkammarmassan
vid hypertonibehandling pågår under
många år även om inte blodtrycket
sänks. Hur många hypertoniker med
LVH som verkligen normaliserar sin
vänsterkammarförstoring är därför svårt
att värdera då längre uppföljningsstudi-
er krävs.

En intressant behandlingsmöjlighet
vid LVH, som nyligen redovisats, är att
en låg dos av ACE-hämmaren ramipril
reducerade LVH hos hypertoniker utan
att nämnvärt påverka blodtrycket [45].
Kan detta vara en behandlingsmodell för
friska personer med detekterad LVH?

Ont om behandlingsresultat
Inga prospektiva, randomiserade

studier som utvärderat effekten av re-
gress av LVH med avseende på morta-
litet eller koronarsjukdom har publice-
rats. Fyra observationsstudier där eko-
kardiografi eller EKG har upprepats ef-
ter 4 till 13 års intervall visar genomgå-
ende att de personer som har utvecklat
eller har en kvarstående LVH vid den
upprepade mätningen uppvisade en hög-
re incidens av nya kardiovaskulära sjuk-
domar under uppföljningstiden än de
personer som uppvisade en regress eller
aldrig utvecklade LVH [46-49]. På
grund av dessa uppmuntrande observa-
tionsdata pågår för närvarande flera
prospektiva randomiserade studier som
utvärderar långtidseffekter på morbi-
ditet och mortalitet av olika blodtrycks-

sänkande farmaka på blodtryckspatien-
ter med LVH, för att på ett adekvat sätt
värdera nyttan av olika behandlingsfor-
mer hos patienter med såväl LVH som
högt blodtryck.

Sammanfattningsvis är vänsterkam-
marförstoring en av de viktigaste kar-
diovaskulära riskfaktorerna som identi-
fierats, både i allmänna populationsstu-
dier och i studier av patienter med högt
blodtryck.

Ett förhöjt blodtryck finns hos majo-
riteten av personerna med vänsterkam-
marförstoring, men då även personer
med normalt blodtryck utvecklar LVH
tycks även andra faktorer kunna bidra
till tillväxten av vänsterkammaren. Ob-
servationsstudier har pekat på att en till-
bakagång av vänsterkammarens storlek
minskar risken för dödlig hjärtsjukdom,
men vi får vänta ytterligare några år in-
nan flera nu pågående randomiserade
studier kan redovisa effekterna av medi-
kamentell behandling på morbiditet och
mortalitet hos patienter med LVH. 
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Summary

Left ventricular hypertrophy;
an important, often unrecognised factor

Lars Lind, Bertil Andren

Läkartidningen 1998; 95: 3405-8

Epidemiological studies both in the general
population and in series of hypertensive pa-
tients have shown the presence of left ventric-
ular hypertrophy (LVH), as determined by
echocardiography, to be a powerful risk factor
for cardiovascular events. Although LVH is 
generally associated with hypertension, less
than half of hypertensive patients develop
LVH. Insulin resistance, endothelial dysfunc-
tion, increased blood viscosity, decreased arter-
ial compliance, and increased angiotensin-con-
verting enzyme activity have all been associa-
ted with the development of LVH. Although
findings in observational studies suggest LVH
regression to have a beneficial effect in terms of
decreased cardiovascular risk, confirmation of
this awaits the results of prospective clinical 
trials currently being carried out. 
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