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Czy istniej roznice w patomechanizmie
przerostu lewej komory serca migdzy
mezczyznami a kobietami chorymi

na nadcisnienie tetnicze?

Are there differences in the pathogenesis of left ventricular hypertrophy

hetween hypertensive men and women?

Summary

Background A large body of evidence suggests different
prevalence and pathomechanisms of left ventricular hyper-
trophy (LVH) between males and females. The aim of the
study was to compare some hemodynamic and neurohu-
moral factors between hypertensive men and women.
Material and methods The investigations were carried out
in 100 patients with primary hypertension and in 31
healthy individuals. Hypertensives were divided into
groups according to gender and occurrence of LVH. Each
subject underwent blood-pressure measurements and
echocardiographic examination. Plasma renin activity
(PRA), aldosterone serum concentration (ALDO) and
bradykinin plasma concentration (BRADY) were assessed
by radioimmunoassay, angiotensin converting enzyme ac-
tivity (ACE) by spectrophotometric method.

Results LVH was detected in 45% men and 52% women.
In hypertensive men some positive correlations between
left ventricular mass (LVM) as well as other indicators of
LVH and ACE and ALDO were observed, whereas in
women only the correlation between IVSDD and logl0
(ALDO) was noted. Only in men LVH indeces were asso-
ciated with blood pressure.
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Conclusions Significant correlation between blood pres-
sure and LVH which was observed only in men as well as
increased neurohumoral activation in men, may suggest
different pathomechanisms of left ventricular remodeling
depending on gender.
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Wstep

Nadci$nienie tetnicze jest jedng z najczestszych
przyczyn przerostu mi¢$nia lewej komory serca (LVH,
left ventricular hypertrophy) [1]. W odpowiedzi na
zwickszone obcigzenie ciSnieniowe serce reaguje nie
tylko przerostem, ale takze zmianami struktury, geo-
metrii, ksztaltu i wielkosci komory, co okresla si¢ jako
przebudowe serca. Jak wynika z badan Framingham,
LVH nawet u os6b bez nadci$nienia tetniczego, wigze
sic ze zwickszonym ryzykiem wystgpienia powiklaf
sercowo-naczyniowych [2]. Czesto$¢ wystgpowania
LVH wzrasta wraz z wiekiem i do 50. roku zycia stwier-
dzany jest cze¢Sciej u m¢zezyzn, natomiast po 50. roku
zycia wystepuje czeSciej u kobiet [3,4], przy czym LVH
u kobiet wigze si¢ ze znacznie wickszym zaréwno za-
grozeniem niewydolnoscia serca, jak i $miercig sercowg
w porédwnaniu z mezczyznami [5]. Dlatego badanie
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przyczyn, czynnikéw i mechanizméw odpowiedzial-
nych za LVH ma istotne znaczenie w jego zapobie-
ganiu, jak réwniez dla dzialaf majacych na celu wy-
wolanie jego regresji.

Celem badan byta analiza poréwnawcza wybra-
nych parametréw hemodynamicznych 1 neurohumo-

Tabela I. Wiek, srednie wartosci SBP i DBP, BMI u cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym z LVH i bez niego
Tabela I. Age, mean systolic (SBP) and diastolic (DBP)
blood pressure, body mass index (BMI) in hypertensives
with and without LVH

ralnych u kobiet i mezczyzn z nadciénieniem tetni- Oznaczane parametry  Chorzy z nadcisnieniem (n = 100)
czym, w poszukiwaniu ewentualnych réznic w pato- (I?]ez=L;I2I-I) (If vala)
mechanizmie LVH, zaleznych od plci.
Wiek (lata) X 54,3 58,6
SD 16,7 15,2
— p ns
Materiaf i metody SBP [mmHg] 159,0 17,7
Badania przeprowadzono u 100 chorych z nadcis- o 150 ; 1627
nieniem t¢tniczym pierwotnym oraz u 31 zdrowych P :
os6b, stanowigcych grupe kontrolna. DBP [mm Hg]  x 9.5 9.8
Badanych chorych podzielono na nastgpujace 5D 81 s s
grupy (tab. I-1II):
— grupe A — 48 chorych z LVH [25 mg¢zczyzn (M) BMI [kg/m] )S(D 257'27 257'73
123 kobiety (K)], w wieku 24-83 lat [$rednia 59,1 roku, ' ns '
odchylenie standardowe (SD, standard deviation) 14,2];

— grupe B— 52 chorych bez LVH (31 M121 K),
w wieku 18-93 lat (Srednia 52,4 roku, SD 17,9).
Grupe kontrolng (0) stanowilo 31 zdrowych
os6b, w tym 10 M i 21 K w wieku 21-87 lat (Srednia
46,4 roku, SD 15,4), z prawidlowym ci$nieniem tet-
niczym, bez LVH.

Rozwinigcia skrétow w tekscie

Tabela Il. Czgsto$¢ wystepowania LVH u mezczyzn i ko-
biet z nadci$nieniem tetniczym

Tabela Il. Occurence of LVH i hypertensive men and
women

Komisja Etyki Badafh Naukowych Akademii Me-
dycznej we Wroctawiu wyrazita zgode na przepro- Bez LVH ZLVH Razem
wadzenie badaﬁ — opipia nr KB—966/2002 z dnia Mezczyzni (n) (%) 31(55%)  25(45%) 56 (100%)
27.10.2002‘.,B‘10rz}ce udzu.ll w badanu‘l zardwno 0so- Kobiety (n) (%) 21(48%)  23(52%) 44 (100%)
by z nadci$nieniem te¢tniczym, jak i osoby zdrowe

. . . Razem (n) (%) 52 (52%) 48 (48%) 100 (100%)
poinformowano o celu oraz sposobie wykonania ba-

dania i wyrazily one zgod¢ na udzial w nim.

Rozwinigcia skrétéw w tekscie

Tabela Ill. Wiek, SBP, DBP i MAP u badanych mezczyzn (M) i kobiet (K)
Tabela Ill. Age , SBP, DBP and MAP in men (M) and women (K)

0(n=31) Chorzy z nadci$nieniem tetniczym (n = 100)
A + B (n = 100) A (n = 48) B (n = 52)
M (n =10) K(n = 21) M (n = 56) K (n = 44) M (n = 25) K(n=23) M(n=31) K(n = 21)
Wiek (lata) X 49,4 45,0 51,6 62,4 50,0 67,9 52,3 56,3
SD 11,9 16,7 16,6 131 12,7 12,1 19,4 11,7
p ns p < 0,001 p < 0,001 ns
SBP [mmHg] x 123,7 122,5 159,2 162,7 164,5 160,8 155,0 164,9
SD 9,7 9,7 16,6 16,1 18,0 17,6 14,2 14,4
p ns ns ns p=0,017
DBP [mm Hg] x 81,6 79,4 98,3 97,8 102,9 96,4 94,7 99,3
SD 4,5 6,4 10,3 10,1 12,0 11,0 6,8 9,0
p ns ns ns p = 0,034
MAP [mm Hg] x 95,6 93,8 118,6 119,4 124,2 120,0 114,7 121,2
SD 59 1,2 1M1 11,3 13,3 12,2 13 10,3
p ns ns ns p=20,01

Rozwinigcia skrétow w tekscie
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Badania przeprowadzono w Klinice Kardiologii
Akademii Medycznej we Wroclawiu. U wszystkich
chorych z nadci$nieniem tetniczym na podstawie ba-
dan klinicznych i laboratoryjnych wykluczono wtor-
ne nadci$nienie 1 choroby wspdlistniejace mogace
wplywac na badane parametry. Leczenie farmakolo-
giczne nadci$nienia tetniczego bylo stosowane przed
rozpoczeciem badania u 64 chorych, inhibitory kon-
wertazy angiotensyny przyjmowaly 53 osoby. U cho-
rych uprzednio leczonych z powodu nadci$nienia
tetniczego przed rozpoczeciem badania odstawiono
leki hipotensyjne na czas réwny pigciu okresom ich
poltrwania w surowicy. W razie potrzeby doraznie
stosowano leki z grupy antagonistow wapnia.

Pomiar ci$nienia t¢tniczego

Pomiaréw ci$nienia tgtniczego podstawowego do-
konywano zgodnie z zasadami podanymi przez Eu-
ropean Society of Hypertension — European Society
of Cardiology (ESH-ESC)[6]. Do obliczen statystycz-
nych uzywano $redniej z trzech pomiaréw. U kazdego
pacjenta oznaczono ponadto Srednie cisnienie tetni-
cze (MAP, mean arterial pressure) wedtug wzoru:

MAP = DBP + 1/3 (SBP-DBP)

Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne wykonywano apara-
tem Sonos 1000 firmy Hewlett Packard, wyposazo-
nym w glowice o czgstotliwosci pracy 2,7/3,5 MHz.
Z obrazu w prezentacji M, uzyskanego pod kontrolg
badania dwuwymiarowego (projekcja przymostko-
wa, 0§ dluga lewej komory), dokonywano zgodnie
z konwencjg Penn pomiaréw wymiaru koncoworoz-
kurczowego (LVEDD, left ventricular end diastolic
diameter) 1 kohcowoskurczowego (LVESD, left ven-
tricular end systolic diameter) lewej komory serca,
przegrody mi¢dzykomorowej (IVSDD, interventri-
cular septum diastolic diameter) 1 Sciany tylnej
(LVPWDD, left ventricular posterior wall diastolic
diameter) oraz lewego przedsionka (LA, left atrium).
W ocenie przyjmowane byly wartosci $rednie z po-
miardéw 3 cyklow serca. Frakeje wyrzutowg lewej ko-
mory (EF, ejection fraction) wyliczano na podstawie
wzoru Teichholza.

Do okreslenia masy lewej komory serca (LVM,
left ventricular mass) zastosowano wzor matematycz-
ny opracowany przez Devereux 1 Reicheka [7]:

LVM = 1,04 [(IVSDD + LVPWDD + LVEDD)?
— (LVEDD)’| - 13,6 ¢

Wskaznik masy lewej komory (LVMI, left ventricu-
lar mass index) obliczano jako iloraz LVM wyrazonej
w gramach 1 powierzchni ciala wyrazonej w metrach

do kwadratu. Wedlug wytycznych ESH-ESC LVH
rozpoznawano przy wartosciach réwnych 1 wigkszych
od 125 g/m’ u mezczyzn i 110 g/m” u kobiet [8].

Pole powierzchni ciala (BSA, body surface area)

obliczano wedtug wzoru Du Boisa:

BSA = (0,0001) X (71,84) X (wzrost [cm] X 0,725)
X (masa ciafa [kg] X 0,425)

Dla okreSlenia geometrii LVH  okreSlano
wzgledng grubosé Sciany komory (LVRWT, left ven-
tricular wall thickness). Wskaznik ten obliczano we-
diug wzoru:

LVRWT = 2 X LVPWDD/LVEDD

Oznaczenia laboratoryjne

Krew do oznaczenn badanych wskaznikéw po-
bierano jednorazowo, mi¢dzy godzing 8.00 a 9.00
rano, po 30-minutowym spoczynku chorego w pozy-
i lezacej, przez cewnik, ktory zalozono do zyly
odlokciowej w dniu poprzedzajacym badanie.

Aktywnos¢ reninowa osocza (PRA, plasma renin
activity) oznaczano przy uzyciu zestawu REN-CT?2
firmy RADIM i wyrazano w ng/ml/h.

St¢zenie aldosteronu w surowicy krwi oznaczano
metoda radioimmunologiczng z uzyciem zestawu
Radioimmunoassay Kit No.1664 firmy Immunotech
i wyrazano w pg/ml.

Stezenie bradykininy w osoczu krwi oznaczano
z uzyciem zestawu RIK 7051 firmy Peninsula 1 wy-
razano w pg/ml.

Aktywnos¢ konwertazy angiotensyny (ACE, an-
glotesin-converting enzyme) w surowicy krwi ozna-
czano metodg spektrofotometryczng z uzyciem od-
czynnika ACE-Reagent firmy SIGMA Diagnostics

1 wyrazano w jednostkach na litr (j./1).

Analiza statystyczna

Uzyskane wyniki poddano analizie z wykorzystaniem
programu komputerowego Statistica for Windows 5.0.

Wystepowanie rozkladu normalnego cech w po-
szczegblnych grupach sprawdzano za pomoca testu
Kolmogorowa-Smirnowa z poprawka Lillieforsa. Do
oceny jednorodnosci wariancji w poréwnywanych
grupach uzywano testu Levene’a.

Stezenie aldosteronu wykazywalo rozklad mocno
prawoskos$ny, zatem do obliczen statystycznych uzy-
to parametru po transformacji logarytmiczne;.

Analizy istotnosci réznic migdzy grupami doko-
nywano za pomocg testu -Studenta oraz analizy wa-
riangji 1 testu post hoc Scheftego.

Zwigzki migdzy poszczegblnymi parametrami
analizowano, obliczajac wspdlczynnik korelacji li-
niowej r Pearsona lub wspélczynnika tau Kendalla.
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Metodg regresji wielokrotnej wyloniono niezalezne
korelacje dla zmiennej zaleznej — LVMIL

Réznice miedzy grupami uznawano za istotne
statystycznie przy poziomie istotnosci p < 0,05.

Wyniki

Czgstos¢ wystepowania LVH u me¢zczyzn
i kobiet z nadci$nieniem t¢tniczym

Przerost lewej komory stwierdzono u 48% cho-
rych z nadci$nieniem t¢tniczym (tab. IT). W badanej
grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym czesto$é
wystepowania LVH nie réznila si¢ istotnie mig¢dzy
kobietami a m¢zczyznami.

Cisnienie tetnicze

Nie stwierdzono istotnych statystycznie roznic wartosci
ci$nienia tetniczego migdzy kobietami a mezczyznami,
dokonujac poréwnania zaréwno w calej grupie chorych
z nadci$nieniem tetniczym, jak i w grupie z LVH, jednak
wartoSci ciSnienia tetniczego u mezczyzn z LVH byly
istotnie wyzsze w poréwnaniu z grupg bez LVH, podczas
gdy u kobiet nie stwierdzono takiej réznicy (tab. I11, IV).

Wskazniki neurohumoralne w grupach
zLVH ibez LVH

Zarbwno w grupie kobiet, jak 1 w grupie mez-
czyzn chorych z nadci$nieniem tetniczym aktywnos¢
ACE byla istotnie wyzsza w pordéwnaniu z grupa
kontrolna, a w grupie kobiet stezenie bradykininy
bylo istotnie wyzsze w poréwnaniu z m¢zczyznami.

Tabela IV. Istotno$¢ statystyczna réznic SBP, DBP i MAP
miedzy mezczyznami (M) i kobietami (K)

Tabela IV. Statistical significance of diffenrences in SBP,
DBP i MAP between men (M) and women (K)

Chorzy z nadcisnieniem (n = 100)
Mezczyzni Kobiety
Avs. B Avs. B
SBP P=10,03 ns
DBP p = 0,002 ns
MAP p = 0,003 ns

Rozwinigcia skrotow w tekscie

Z kolei stezenie PRA, ACE i aldosteronu nie rz-
nilo si¢ przy poréwnywaniu poszczegdlnych grup
chorych kobiet i me¢zczyzn z nadci$nieniem tetni-
czym. Natomiast w grupach z LVH st¢zenie aldo-
steronu zaréwno u kobiet, jak 1 u me¢zczyzn bylo
istotnie wyzsze w poréwnaniu z grupa bez LVH

(tab. V, VI).

Zwiazki miedzy badanymi wskaznikami
neurohumoralnymi oraz wartoSciami ciSnienia
tetniczego a parametrami struktury
i funkgji serca u chorych me¢zczyzn
z nadci$nieniem

W grupie m¢zezyzn chorych z nadci$nieniem tet-
niczym obserwowano istotne dodatnie korelacje mie-
dzy aktywnoscia ACE a LVM, LVMI i1 wykltadnika-
mi LVH (tab. VII). Podobnie silne korelacje wyka-
zano mig¢dzy log (aldosteronu) [log(ALDO)] a LA,

Tabela V. Srednie stezenie i aktywno$¢ oznaczanych czynnikéw humoralnych

Tabela V. Mean concentration and activity of assesed humoral

Chorzy z nadcisnieniem (n = 100)

A + B (n = 100)

A (n = 48) B (n = 52)

M (n = 56) K(n = 44)

M{=25 Km=23) M(n=31) K(n=21)

0(n=31)
M (n=10) K(n=21)
PRA [ng/ml/h] X 1,26 1,29 1,41
SD 0,66 0,90 8
p ns
ACE [j./1 X 20,7 20,5 46,4
SD 133 8,6 24.4
p ns
Aldosteron [pg/ml] ~ x 69,3 12,7 86,8
SD 37,1 34,0 54,6
p ns
Bradykinina [pg/ml]  x 2359 2825 2510
SD 270 482 371
p p=0,02

ns

ns

ns

ns

1,44
1.2
ns ns
36,9 51,1 36,7 43,2 371
20,7 29,8 22,2 19,7 19,3
ns ns
93,8 104,8 109,5 7.9 76,6
54,0 64,1 59,9 40,4 M1
ns ns
2453 2573 2543 2273 22917
445 471 505 658 494
ns ns

Rozwinigcia skrotow w tekscie
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Tabela VI. Istotno$¢ statystyczna réznic stezen i aktyw-
nosci oznaczonych czynnikéw humoralnych

Tabela VI. Statistical significance of differences in con-
centration and activity of humoral factors

Chorzy z nadcisnieniem (n = 100)
Mezczyzni Kobiety

(A+B)vs.0 Avs.B (A+B)vs.0 Avs.B

ARO ns ns ns ns
ACE p = 0,003 ns p = 0,048 ns
Aldosteron ns p = 0,024 ns p=10,04
Bradykinina ns ns p=0,01 ns

Rozwinigcia skrétéw w tekscie

Tabela VII. Korelacje migdzy badanymi parametrami
u mezczyzn z nadcisnieniem tetniczym

Tabela VII. Correlations between assesed parameters
in hypertensive men

ACE Log10(Aldo) Bradykinina
LA ns r=2041 ns
p = 0,002
LVEDD ns r=0,46 ns
p < 0,001
IVSDD r=20,35 r=0,28 ns
p = 0,02 p = 0,035
LVPWDD r=0,43 r=043 ns
p = 0,005 p < 0,001
LVM r=0,34 r=0,46 ns
p=0,03 p < 0,001
LVMI r=0,36 r=041 ns
p = 0,02 p = 0,002
LVRWT r=2049 ns ns
p = 0,001
EF ns ns r=-04
p = 0,001
SBP ns ns ns
DBP ns ns r=0,44
p = 0,004
MAP ns r=0,27 r=20232
p = 0,046 p = 0,04

Rozwinigcia skrétow w tekscie

LVEDD, IVSDD, LVPWDD, LVM i LVMI. Uwa-
ge zwraca wysoce istotna ujemna korelacja migdzy
EF a st¢zeniem bradykininy. Ponadto stwierdzono
wysoce istotne dodatnie korelacje migdzy LA, LVM,
LVMI i wskaznikami masy a wysokoscia skurczowe-
go (SBP, systolic blood pressure) i rozkurczowego cis-

nienia tetniczego (DBP, diastolic blood pressure) oraz
MAP (tab. VII, VIII).

Tabela VIII. Korelacje migdzy SBP, DBP i MAP a wskazni-
kami struktury i funkcji serca oraz masa ciata u mezczyzn
z nadci$nieniem tetniczym

Tabela VIlI. Correlations between SBP, DBP, MAP and
indeces of structure and function of the heart as well as
body mass in hypertensive men

SBP DBP MAP

LA r=20,34 r=20,40 r=041
p =001 p =0,02 p = 0,002

LVEDD ns r=0,40 r=034
p = 0,002 p = 0,01

IVSDD r=0.44 r=2042 r=0,48
p < 0,001 p = 0,001 p < 0,001

LVPWDD r=20,40 r=0,45 r=0,47
p = 0,002 p < 0,001 p < 0,001

LVM r=041 r=0,58 r=0,57
p = 0,001 p < 0,001 p < 0,001

LVMI r=20,40 r=051 r=0,52
p = 0,002 p < 0,001 p < 0,001

LVRWT r=20,31 ns r=20,29
p=10,02 p =003

EF ns r=-0,55 r=-0,44
p < 0,001 p < 0,001

Rozwinigcia skrotow w tekscie

Tabela IX. Korelacje migdzy badanymi parametrami u ko-
biet z nadci$nieniem tetniczym

Tabela IX. Correlations between assesed parameters in
hypertensive women

Log10(ALDO) Bradykinina NO
IVSDD r=2034 ns ns
p = 0,025
LA ns ns r=20,50
p = 0,01
EF ns r=-0,35 ns
p =004

Rozwinigcia skrétow w tekscie

Zwiazki miedzy badanymi wskaznikami
neurohumoralnymi oraz wartoSciami ciSnienia
tetniczego a parametrami struktury i funkcji
serca u kobiet chorych z nadci$nieniem

W przeciwienstwie do mezczyzn, w grupie kobiet
chorych z nadci$nieniem tetniczym nie stwierdzono
korelacji migdzy badanymi wskaznikami neurohu-
moralnymi a LVM i wykiadnikami masy LV. Nie
wykazano réwniez zwigzkéw miedzy wysokoscig
SBP, DBP, MAP a LVM ani wykladnikami LVM.

Stwierdzono korelacje migdzy IVSDD a log(ALDO)
1 podobnie jak u me¢zczyzn ujemna korelacje miedzy

EF a stgzeniem bradykininy (tab. IX).
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Analiza wieloczynnikowa

Metoda regresji wielokrotnej, uzywajac jako zmien-
nej zaleznej LVMI, za$ jako zmiennych niezaleznych
PRA, ACE, logl0(ALDO), bradykininy, tlenku azotu
(NO), SBP, DBP, wicku oraz BMI, przeprowadzono
analiz¢ kolejno w grupie mezezyzn chorych z nadcis-
nieniem t¢tniczym oraz w grupie kobiet z nadcisnie-
niem tetniczym. Wykazano, ze korelacje migdzy LVMI
a ACE, logl0(ALDO) i DBP u mg¢zczyzn sg niezalez-
ne od innych czynnikow. W przeciwienstwie do mez-
czyzn nie stwierdzono takich zaleznosci u kobiet.

Dyskusja

W przeprowadzonym badaniu LVH wystepowal
ze zblizong czestoscig u kobiet i me¢zczyzn chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym. Podobnie w badaniu
przeprowadzonym przez Muscholla 1 wsp. u osob
z nadci$nieniem tagodnym 1 umiarkowanym LVH
wystepowal u 51% kobiet 1 53% mezczyzn [9].

W przedstawionych badaniach tylko w grupie mez-
czyzn wykazano zwigzek migdzy wartoscig ciSnienia
tetniczego a LVM 1 LVMI 1 jedynie u me¢zczyzn
stwierdzono istotnie wyzsze ci$nienie tetnicze w gru-
pie z LVH w poréwnaniu z grupa bez LVH. U kobiet
nie stwierdzono takich zaleznosci. Podobnie w bada-
niach Veermana 1 wsp. stwierdzono istotng dodatnig
korelacje miedzy SBP a LVMI tylko u me¢zczyzn, pod-
czas gdy u kobiet taki zwigzek nie wystepowal [10].

W badaniu wskaznikéw neurohumoralnych wy-
kazano, ze zaréwno u kobiet, jak i u me¢zczyzn cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym aktywno$é ACE byla
wyzsza w poréwnaniu z grupa kontrolna, jednak tyl-
ko u me¢zcezyzn stwierdzono istotng, dodatnig kore-
lacj¢ migdzy aktywnoscia ACE a wykladnikami
LVH. Podobnie w badaniach Schunkerta i wsp. [11]
wykazano zwigzek miedzy aktywnoScia ACE
a LVMI jedynie u m¢zczyzn, a Reneland i wsp. [12]
stwierdzili silng, istotng korelacje mi¢dzy aktywno-
scig ACE a IVSDD u me¢zczyzn, podczas gdy u ko-
biet ten zwigzek byt staby. Obserwacje te, jak 1 wyni-
ki badaf autoré6w niniejszej pracy wskazujg na wick-
szy udzial podwyzszonej aktywnosci ACE w patoge-
nezie LVH u m¢zczyzn niz u kobiet.

W badanych przez autoréw niniejszej pracy grupach
mgzczyzn 1 kobiet z LVH stwierdzono istotnie wyzsze
stezenie aldosteronu w poréwnaniu z grupami bez
LVH, jednak tylko u m¢zezyzn log(ALDO) wykazat
istotng dodatnig korelacje z LVM, LVMI, LVPWDD
1 IVSDD, podczas gdy u kobiet log(ALDO) korelowat
jedynie z IVSDD. Wyniki badaf przeprowadzonych
u chorych z nadci$nieniem te¢tniczym zaréwno przez
Hui 1 wsp. [13], jak 1 wyniki badaf innych autorow

réwniez wskazuja na wigkszg reaktywnos¢ czynnikow
humoralnych, a w szczegélnosci aldosteronu w prze-
biegu nadci$nienia tetniczego u mezcezyzn [14].

Na uwage zasluguje stwierdzana w prezentowa-
nych badaniach zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn
z nadci$nieniem istotna, ujemna korelacja miedzy
bradykining a EF. Sugeruje to ewentualng rol¢ tej
kininy w rozwoju zaburzen funkcji LV. Obserwacja
ta jest trudna do interpretacji, tym bardziej, ze
w dostepnym piSmiennictwie nie spotyka si¢ badan
nad udzialem bradykininy w przebudowie LV.

Podsumowujgc, wyniki badan autordéw niniejszej
pracy wskazuja na pewne odrebnosci w zakresie czyn-
nikéw, ktére mogg mieé udzial w patomechanizmie
LVH u m¢zczyzn i kobiet z nadci$nieniem tetniczym.
U mezczyzn stwierdza si¢ wyrazny zwigzek migdzy
LVH a podwyzszonymi wartoSciami ci$nienia tetni-
czego, podwyzszong aktywnoscig ACE 1 podwyzszo-
nym stezeniem aldosteronu. Natomiast u kobiet nie
stwierdzono zwigzku miedzy LVH a wartoSciami cis-
nienia t¢tniczego. Odmiennosci migdzy kobietami
a mezczyznami w symptomatologii, epidemiologii,
patofizjologii i przebiegu wielu schorzen ukiadu ser-
cowo-naczyniowego s3 prawdopodobnie wyrazem
réznic w aktywnosci procesow regulacyjnych na po-
ziomie molekularnym, komérkowym 1 tkankowym,
na co wskazuja réznice aktywnosci badanych czynni-
kow humoralnych w przeprowadzonym badaniu.

Whioski

1. Wystepujacy u me¢zezyzn, lecz nie u kobiet, wy-
razny zwigzek migdzy wartosciami ci$nienia tetnicze-
go a wystepowaniem 1 nasileniem LVH w przebiegu
nadci$nienia tetniczego sugeruje istotny udzial czynni-
ka hemodynamicznego w LVH jedynie u m¢zczyzn.

2. Wystepowanie wyraznego zwigzku mie¢dzy na-
sileniem LVH a wzrostem st¢zenia aldosteronu i ak-
tywnosci ACE jedynie u mezczyzn moze wskazy-
wal na wickszy udzial czynnikéw neurohumoral-
nych w patomechanizmie LVH u m¢zczyzn.

3. Wyniki przedstawionych badaf mogg przema-
wia¢ za udzialem odmiennych czynnikow w pato-
mechanizmie przebudowy LV u me¢zczyzn 1 kobiet
chorych z nadci$nieniem tetniczym.

Streszczenie

Wstep Istnieja dane wskazujace zarébwno na r6ézng
czgsto$¢ wystepowania, jak i odmienne mechanizmy
patogenetyczne przerostu lewej komory serca (LVH)
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u kobiet 1 mezczyzn. Celem badaf byla ocena po-
réwnawcza wybranych parametréw hemodynamicz-
nych i neurohumoralnych mi¢dzy mezczyznami
a kobietami chorymi z nadci$nieniem t¢tniczym.
Material i metody Badania przeprowadzono u 100
chorych z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym oraz
u 31 os6b zdrowych, stanowiacych grupe kontrolng.
Badanych chorych podzielono na grupy wedtug plci
1 wystepowania LVH. U wszystkich przeprowadzo-
no pomiary ci$nienia tetniczego 1 badanie echokar-
diograficzne. Metoda radioimmunologiczna ozna-
czono aktywno$¢ reninowg osocza (PRA), stezenie
aldosteronu w surowicy krwi (ALDO) i stezenie bra-
dykininy w osoczu bradykininy, metodg spektrofoto-
metryczng okre$lono aktywno$é enzymu konwertu-
jacego angiotensyne (ACE) w surowicy.

Wyniki Wsréd chorych z nadci$nieniem tetniczym
LVH stwierdzono u 45% me¢zczyzn 1 52% kobiet.
U mgzcezyzn z nadci$nieniem tetniczym stwierdzono
liczne dodatnie korelacje migdzy zaréwno masa lewej
komory (LVM), jak 1 innymi wskaznikami LVH a ak-
tywnoscig ACE 1 stezeniem aldosteronu, podczas gdy
u kobiet stwierdzono dodatnig korelacj¢ jedynie mig-
dzy gruboscig przegrody migedzykomorowej (IVSDD)
alogl0(ALDO). Wylgcznie u mezczyzn wykazano wy-
soka korelacj¢ miedzy wysokoscia cisnienia tetniczego
a masa 1 wykladnikami masy lewej komory.

Whioski Stwierdzony jedynie u m¢zczyzn zwigzek
mi¢dzy wysokoScig ci$nienia t¢tniczego a LVH oraz
wicksza u mezczyzn reaktywnos¢ ukladow neuro-
humoralnych w przebiegu nadci$nienia mogg prze-
mawiaé za odmiennym patomechanizmem przebu-
dowy lewej komory w nadci$nieniu, zaleznie od plci.
stowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze,

przerost lewej komory serca, pleé
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