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with Disturhed Estrogen Secretion

Summary

Background Cardiovascular diseases are the most com-
mon cause of death in postmenopausal women. The me-
chanisms of estrogen induced cardiovascular protection are
still incompletely understood. Epidemiological data indi-
cate increase with age in systolic and diastolic blood pres-
sure especially in postmenopausal women. Clinical trials
suggest important role of steroids in blood pressure regula-
tion. There is still no answer if decreased estrogen produc-
tion is the reason of increased blood pressure in women.
The aim of our study was the assessment of systolic and
diastolic blood pressure and heart rate in women with de-
creased and increased estrogen secretion.

Material and methods The study was performed in 52 pre-
menopausal women in the age range from 40 to 50 years.
Group I consisted of 27 women with increased estrogen se-
cretion not balanced with progestin (women with ,hyperes-
trogenism”). Group II consisted with 25 women with chro-
nic estrogen deficiency in reproductive age (women with
shypoestrogenism”). Control group consisted of 28 women

in the age range from 40 to 50 years. 24-hour systolic, dia-
stolic blood pressure and heart rate were performed and sta-
tistically analyzed in studied groups.

Results Mean 24-hour SBP in women with hyperestroge-
nism was not significantly higher in comparison to control
group (118 = 13 mm Hg us. 115 = 8 mm Hg). Mean
24-hour SBP in women with hypoestrogenism was the same as
in the control group (115 * 8 mm Hgzs. 115 * 13 mm Hg).
There was no significant differences in diurnal DBP in
group I in comparison to control group (75 = 8 mm Hg vs.
74 = 5 mm Hg). Daytime and nighttime SBP and DBP did
not differ significantly and were similar in studied groups.
Only nighttime HR in women with hyperestrogenism was sig-
nificantly higher in comparison to control group (74 * 6/min
vs. 70 = 5/min, p < 0,05)

Conclusion Estrogen secretion disturbances have no influ-
ence on blood pressure profile in premenopausal women.
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Wstep

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego stanowig
glowng przyczyne zgondéw u kobiet, szczegdlnie
w okresie pomenopauzalnym. Jednym z gléwnych
czynnikéw ryzyka powiklaf sercowo-naczyniowych
jest nadcisnienie tetnicze. Dane epidemiologiczne
wskazuja na wyzsze wartoSci ciSnienia krwi u mez-
czyzn niz u kobiet przed menopauza, zar6wno u osob
z prawidlowym ci$nieniem tetniczym, jak i z nadcis-
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nieniem [1]. Roznice zwigzane z plcia zaznaczajg si¢
w okresie dojrzewania 1 utrzymujg w wicku dojrza-
tym. Po 55 rz. proporcje ulegaja odwréceniu i u kobiet
obserwuje si¢ wyzsze wartoSci ci$nienia skurczowego
(SBP — systolic blood pressure) 1 rozkurczowego (DBP
— diastolic blood pressure). Staessen 1 wsp. zaobserwo-
wali 4-krotny wzrost czgstoSci nadci$nienia u kobiet
w okresie pomenopauzalnym [2].

Przyczyny wystgpowania tych réznic w wartos-
ciach ci$nienia krwi 1 czg¢sto$ci nadci$nienia w zalez-
nosci od plci nie zostaly wyjasnione. Rezultaty prze-
prowadzonych badan klinicznych i epidemiologicz-
nych sugerujg, ze steroidy plciowe moga odgrywac
wazna role w regulacji ciSnienia t¢tniczego krwi.
Zmiany hemodynamiczne obserwowane u kobiet
w przebiegu cyklu miesigczkowego sa niejedno-
znaczne. Chapman 1 wsp. stwierdzili nizsze warto-
Sci ci$nienia krwi w fazie lutealnej niz w fazie foli-
kularnej, podczas gdy inni badacze stwierdzali
wyzsze ciSnienie w fazie lutealnej [3, 4]. Wcigz nie-
wyjasnione pozostaje pytanie, czy obnizenie wydzie-
lania estrogendéw przez jajniki przyczynia si¢ do
wzrostu ci$nienia krwi u kobiet. Norby 1 wsp. wyka-
zali nizsze st¢zenie estradiolu u kobiet w wicku
przedmenopauzalnym z nadci$nieniem tetniczym
niz u kobiet z prawidlowym ci$nieniem.

Wyniki badaf oceniajgcych wplyw estrogenéw na
ci$nienie tetnicze krwi nie s3 jednoznaczne. Nie jest
jasne, czy wzrost ciSnienia tetniczego krwi w okresie
pomenopauzalnym jest spowodowany niedoborem
estrogenéw, czy tez innymi zaburzeniami hormonal-
nymi wystepujacymi w tym okresie. Wnioski wynika-
jace z przeprowadzonych dotychczas badan sg niejed-
nokrotnie sprzeczne. Wyniki badania Framingham
nie potwierdzily istotnych zmian ciSnienia t¢tniczego
krwi w okresie okolomenopauzalnym, natomiast
Lindquist na podstawie wykonanych badan stwier-
dzil zalezny od wieku wzrost SBP 1 DBP w stosunku
do warto$ci wyjsciowych, zaréwno u kobiet w okresie
przed-, jak i pomenopauzalnym [5-7]. W badaniach
wlasnych wykazano istotny wplyw wzrostu st¢zenia
androgenéw u kobiet w wieku rozrodczym na dobo-
wy profil ci$nienia tetniczego krwi [8].

Mimo przeprowadzenia wielu badan klinicznych
nadal istniejg watpliwosci dotyczgce nie tylko dzia-
tania estrogenéw na uklad sercowo-naczyniowy, ale
rowniez korzysci wynikajacych z zastosowania es-
trogenéw w hormonalnej terapii zastgpczej (HRT
— hormone replacement therapy) u kobiet w okresie
pomenopauzalnym [9-12].

Celem naszych badan byla analiza zwigzku za-
burzen sekrecji estrogendéw u kobiet w okresie przed-
menopauzalnym z dobowym profilem cisnienia tet-
niczego krwi.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzone zostalo w grupie 35 pa-
gjentek, bedacych obecnie w wieku przedmenopau-
zalnym (miedzy 40 a 50 rz.), ktére w latach 1976
—1985 leczono w Klinice Rozrodczosci Akademii Me-
dycznej w Gdansku 1 w Wojewddzkiej Przychodni
Endokrynologiczne) w Gdansku z powodu zaburzen
miesigczkowania 1 nieplodnosci. Na podstawie wstep-
nych badah wykluczono kobiety z przebyta lub
aktualnie leczong niedoczynnoscig 1 nadczynnoscig
tarczycy, hiperprolaktynemia, choroba i zespolem
Cushinga, dyzgenezja gonad oraz przyjmujace leki,
mogace wplywaé na badane parametry. W przypadku
kobiet stosujacych preparaty zawierajace estrogeny lub
progestageny badania wykonywano po 3-miesigcznej
przerwie w ich przyjmowaniu.

Grupg I stanowito 20 kobiet z brakiem jajeczkowa-
nia trwajacym co najmniej 10 lat 1 zwickszonym wy-
dzielaniem estrogenéw, niezrownowazonym dziala-
niem progesteronu (grupa kobiet z ,hiperestrogeni-
zmem”). Grupe II stanowilo 15 kobiet z przewleklym
niedoborem estrogenéw w okresie rozrodczym (kobie-
ty z ,hipoestrogenizmem”). Grupg kontrolng stanowi-
lo 21 kobiet w wieku mi¢dzy 40 a 50 rz., ktére zglasza-
ly sic do Przychodni Przyszpitalnej Instytutu Poloz-
nictwa 1 Choréb Kobiecych Akademii Medycznej
w Gdansku na badania profilaktyczne, miesigczkowa-
ly regularnie przez caly okres rozrodczy 1 zachodzily
w ciaze bez koniecznosci leczenia. W okresie monito-
rowania ci$nienia w badanych grupach stwierdzano
utrzymujgce si¢ roznice w stezeniach f-estradiolu w gru-
pie L1 1, $rednie stgzenie S-estradiolu w grupie I wyno-
sifo 72,3 + 26,3 pg/ml, a w grupie II 15,7 + 6,0 pg/ml,
natomiast w grupie kontrolnej 58,2 * 19,3 pg/ml (ba-
dania wykonano w Samodzielnej Pracowni Endokry-
nologii 1 Diagnostyki Laboratoryjnej Instytutu Poloz-
nictwa 1 Choréb Kobiecych AM w Gdafisku). Réznice
stezen B-estradiolu migdzy grupami byly istotne staty-
stycznie. Krew do badania pobierano u kobiet mie-
sigczkujacych miedzy 6-8 dniem cyklu, a u niemie-
sigczkujacych w dniu wyznaczonym.

W badanych grupach przeprowadzono 24-go-
dzinny pomiar SBP i DBP oraz czg¢stotliwosci serca
(HR — heart rate) przy zastosowaniu aparatéw typu
Spacelabs 90207, ktére dokonywaly pomiaréw co 20 min
w ciggu dnia i co 30 min w nocy. Za okres dnia
przyjeto czas migdzy godzing 08.00 a 22.00, a za
okres nocy czas migdzy godzing 00.00 a 06.00. Do
badania wlaczono tylko te pacjentki, ktére wyrazily
pisemng zgode na uczestniczenie w badaniu, za-
aprobowanym przez Terenowg Komisj¢ Bioetyki ds.
Naukowych przy Akademii Medycznej w Gdansku.
Wszystkie wyniki podano jako Srednig arytmetyczng
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+ odchylenie standardowe. Zmienne ciagle poréw-
nywano za pomoca 2-stronnego testu t-Studenta dla
niezaleznych préb. Warto$¢ p < 0,05 przyjeto za
znamienng. Obliczefi dokonano przy uzyciu progra-
mu Statistica.

Wyniki

Wiek kobiet w badanych grupach z zaburzeniami
hormonalnymi wynosit Srednio 46 = 3 lat i nie réznil si¢
istotnie od wieku kobiet z grupy kontrolnej 46 = 3 lat.

Srednie 24-godzinne SBP w grupie pacjentck
z hiperestrogenizmem bylo nieznamiennie wyzsze
niz w grupie kontrolnej (118 £ 13 mm Hgos 115 *
+ 8 mm Hg). W przypadku kobiet z hipoestrogeni-
zmem $rednie dobowe SBP bylo identyczne jak w gru-
pie kontrolnej (115 = 8 mm Hgws. 115 + 13 mm Hg,
p > 0,05) (ryc. 1). Srednie dobowe DBP w grupie
kobiet z hiperestrogenizmem nie wykazywalo zna-
miennych réznic zarbwno w pordwnaniu z grupg
kontrolna (75 = 8 mm Hg vs 74 = 5 mm Hg), jak
1 w poréwnaniu z grupg kobiet z hipoestrogenizmem
(75 £ 8 mm Hg vs 72 £ 10 mm Hg) (ryc. 1).

Dzienne SBP w grupie kobiet z hiperestrogenizmem
nie roznilo si¢ znamiennie w poréwnaniu z grupg kon-
trolng (122 = 13 mm Hgos 120 = 9 mm Hg). Autorzy
stwierdzili takze, 1z $rednie wartosci dziennego DBP
byly identyczne w grupie kobiet z hiperestrogeni-
zmem i w grupie kontrolnej (78 = 8 mm Hgus 78 +
+ 12 mm Hg), jak 1 w grupie kobiet z hipoestrogeni-
zmem (78 = 6 mm Hg vs 78 £ 12 mm Hg) (ryc. 2).
Podobnie w przypadku nocnego SBP 1 DBP nie wy-

kazano znamiennych r6znic, wartoSci $rednie byly
bardzo zblizone w badanych grupach w poréwnaniu
z grupg kontrolng (ryc. 3).

Wartosci $rednie HR byly podobne w badanych
grupach, jedynie nocne wartosci HR w grupie kobiet
z hiperestrogenizmem byly znamiennie wyzsze za-
rbwno w poréwnaniu z grupa kontrolng (74 =+
* 6 ud/min vs 70 £ 5 ud/min, p < 0,05), jak
1w poréwnaniu z grupa kobiet z hipoestrogenizmem
(74 £ 6/min vs 70 £ 5/min, p < 0,05) (ryc. 3).

Przebieg profilu Srednich 1-godzinnych ci$nienia
1 HR w dobowej rejestracji SBP (ryc. 4), DBP (ryc.
5) oraz HR (ryc. 6) wskazuje na bardzo podobny ich
przebieg w badanych grupach pacjentek oraz w gru-
pie kontrolnej.

Srednic wartosci dobowego podwdjnego iloczynu
HR X SBP w grupie kobiet z hiperestrogenizmem
byly nieznamiennie wyzsze niz w grupie kontrolnej
(9318 £ 1374 mm Hg/min vs 8784 = 1015 mm Hg/
/min), jak 1 w grupie kobiet z hipoestrogenizmem (9318 =
*+ 1374 mm Hg/min vs 8714 = 1591 mm Hg/min).
Podobnie $rednie dzienne wartoSci HR X SBP w gru-
piel byly nieznamiennie wyzsze w poréwnaniu
z grupg kontrolng (10087 = 1638 mm Hg/min vs
9666 * 1219 mm Hg/min), jak 1 z grupg II (10087 =
+ 1638 mm Hg/min vs 9502 = 2688 mm Hg/min).
Autorzy stwierdzili natomiast znamiennie wyzsze war-
tosci Sredniego nocnego HR X SBP w grupie kobiet
z hiperestrogenizmem niz w grupie kontrolnej (8517 =+
*+ 14287 mm Hg/min vs 7640 = 1011 mm Hg/min,
p < 0,03) oraz wyzsze, ale nieznamiennie, w poréw-
naniu z grupa kobiet z hipoestrogenizmem (8517 *+

+ 1428 mm Hg vs 7610 £ 1492 mm Hg) (ryc. 7).
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Rycina 1. Wartosci $rednie dobowe skurczowego (SBP), rozkurczowego (DBP) cisnienia tetniczego
krwi oraz czestotliwosci serca (HR) w grupie kontrolnej oraz w grupach I ll

Figure 1. Mean 24-hour systolic blood pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP) and heart rate

(HR) in control group, and in group | and Il
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Rycina 2. Warto$ci $rednie dzienne skurczowego (SBPd), rozkurczowego (DBPd) ci$nienia tetniczego
krwi i czestotliwos$ci serca (HRd) w grupie kontrolnej oraz w grupach | i Il

Figure 2. Mean daytime systolic blood pressure (SBPd), diastolic blood pressure (DBPd) and heart

rate (HRd) in the control group, and in group | and I
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Rycina 3. Wartosci $rednie nocne skurczowego (SBPn), rozkurczowego (DBPn) ci$nienia tetniczego
krwi i czestotliwos$ci serca (HRn) w grupie kontrolnej oraz w grupach |i ll, *p < 0,05

Figure 3. Mean nightime systolic blood pressure (SBPn), diastolic blood pressure (DBPn) and heart
rate (HRn) in the control group, and in group | and Il, *p < 0,05

Dyskusja

Wplyw estrogenéw na uklad sercowo-naczyniowy
mimo wielu badan klinicznych nie zostal jeszcze
precyzyjnie poznany, podobnie jak mechanizmy suge-
rowanego protekcyjnego dzialania tych hormonéw
na uklad krgzenia. Ryzyko rozwoju choréb ukiadu
krazenia u kobiet w wieku przedmenopauzalnym
jest mniejsze niz w populacji mezczyzn i wzrasta wy-
raznie w okresie pomenopauzalnym. Wyniki wezesniej-
szych badan klinicznych sugerowaly korzySci wyni-
kajace z suplementacji estrogenowej u kobiet w okresie
pomenopoauzalnym. Od wielu lat dominuje poglad

o protekeyjnym dziataniu steroidéw plciowych — glow-
nie estrogenéw — na uklad sercowo-naczyniowy. Sto-
sowanie HRT mialo wplyna¢ na zmniejszenie ryzyka
chordb sercowo-naczyniowych w okresie pomenopau-
zalnym, jednakze badania Kliniczne HERS (Heart and
Estrogen/Progestin  Replacement Study Trial) nie po-
twierdzila wezesniejszych hipotez. Poréwnanie grupy
otrzymujacej placebo 1 grupy leczone) HRT nie wyka-
zalo réznic w czgstoSci zawalow oraz w Smiertelnosci
z powodu choroby wieficowej w grupie kobiet wysokie-
go ryzyka, podobnie jak w cz¢stosci udaréw mozgu.
Watpliwosci dotycza rowniez wplywu estrogenow
na wysokoS¢ ci$nienia tetniczego krwi. Wyniki prze-
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Rycina 4. Kolejne warto$ci $rednie 1-godzinne skurczowego ci$nienia tetniczego krwi (SBP)

w grupie kontrolnej oraz w grupach | i Il

Figure 4. Mean one-hour systolic blood pressure profile (SBP) in the control group and in group I and II
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Rycina 5. Kolejne warto$ci $rednie 1-godzinne rozkurczowego ci$nienia tetniczego krwi (DBP)

w grupie kontrolnej oraz w grupach | i ll

Figure 5. Mean one-hour diastolic blood pressure profile (DBP) in the control group and in group | and II

prowadzonych badan klinicznych nie s3 jednoznacz-
ne, ale sugerujg nizsze wartosci ci$nienia tetniczego
krwi w grupach kobiet leczonych estrogenami. Jed-
nak w prébie klinicznej PEPI (Postmenopausal Es-
trogen/Progestin Interventions Trial) nie stwierdzono
znamiennego wplywu estrogenéw na wysokos¢ cis-
nienia t¢tniczego krwi [9].

Przeprowadzone przez autoréw badanie profilu
ci$nienia dobowego u kobiet w wieku przedmenopau-

zalnym z zaburzeniami sekrecji estrogenéw rowniez
nie wykazalo réznic SBP i DBP zaréwno w grupie
kobiet z wieloletnim hipoestrogenizmem, jak 1 hiper-
estrogenizmem w poréwnaniu z grupg kontrolng. Po-
dobnie jak wartosci ci$nienia t¢tniczego, réwniez Sred-
nia dobowa oraz dzienna HR nie réznily si¢ migdzy
badanymi grupami. Jakkolwiek wykazano znamien-
nie wyzszg wartoS¢ HR oraz podwdjnego iloczynu
(HR x SBP) w godzinach nocnych w grupie kobiet
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Rycina 6. Kolejne warto$ci $rednie 1-godzinne czestotliwosci serca (HR) w grupie kontrolnej

oraz w grupie l i ll

Figure 6. Mean one-hour heart rate profile (HR) in control group and in group | and group Il
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Rycina 7. Kolejne warto$ci $rednie dobowe, dzienne oraz nocne podwéjnego iloczynu (HR x SBP)

w grupie kontrolnej oraz w grupach | i ll, *p < 0,05

Figure 7. Mean 24-hour, daytime and nightime double product profile (HR x SBP) in the control group

and in group | and group I, *p < 0,05

z hiperestrogenizmem w poréwnaniu z grupa kon-
trolng 1 kobiet z hipoestrogenizmem, to réznice zna-
miennie statystycznie autorzy stwierdzili tylko w przy-
padku poréwnania tych parametréw z grupg kon-
trolng. Takie wyniki badaf mogg sugerowac zwigzek
klinicznych cech hiperkinetycznego krazenia z hiper-
estrogenizmem. Mechanizmem wyja$niajagcym taki
zwigzek moze byé naczyniorozszerzajace dzialanie
estrogenow z odruchowym przyspieszeniem HR. Nie
mozna réwniez wykluczy¢ bezpoSredniego dzialania
chronotropowego dodatniego estrogenéw lub zmiany

réwnowagi miedzy ukladem sympatycznym 1 parasy-
mopatycznym pod wplywem estrogendw.

Badania in vitro 1 in vivo wykazaly wazng rolg
estrogenéw w regulacji napigcia Sciany naczyf. Sty-
mulacja specyficznych receptoréw estrogenowych
a 1 f, rozmieszczonych w poszczegdlnych struktu-
rach ukladu sercowo-naczyniowego, wywiera bez-
posredni wplyw na Scian¢ naczyn krwiono$nych,
powodujgc rozkurcz naczynia poprzez stymulacje
syntazy tlenku azotu oraz zwigckszong produkeje
prostacykliny [13, 14]. Wsrod kobiet w wieku przed-
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menopauzalnym stwierdzono wyzsza produkeje tlen-
ku azotu w Scianie naczynia niz u mezczyzn. Poza
bezposrednim efektem naczyniorozszerzajacym estro-
geny wywierajg réwniez inne dzialania wazoprotek-
cyjne, hamujg proliferacj¢ komérek migsni gladkich,
apoptoze komorek Srodblonka i stymulacje czynni-
kow wzrostu Srodblonka, blokuja naplyw jonow wap-
nia do komérek migSnidowki gladkiej [15].

Prowadzone badania prébuja wyjasni¢ zaleznos¢
mi¢dzy czynnikami biorgcymi udzial w regulacji
ci$nienia krwi a hormonami plciowymi. Zaréwno
u zwierzat, jak 1 u ludzi wykazano, ze estrogeny
moga wplywac na uklad renina-angiotensyna. Ob-
serwowano zmniejszong aktywno$¢ enzymu kon-
wertujacego angiotensyng, prowadzacg do obnizenia
konwersji angiotensyny I do angiotensyny II, jak
rowniez zmniejszenie gestosci 1 ekspresji genu re-
ceptora AT,. Z kolei bezposredni wplyw estrogenéw
na rening nie jest jednoznacznie okreslony [16-18].

Oczekiwane protekeyjne dzialanie estrogenéw
obejmuje rowniez korzystny wplyw na metabolizm
lipidéw. Poprzez wplyw na ekspresje genéw apopro-
tein, jak 1 przez specyficzny receptor, estrogeny ob-
nizajg stezenie cholesterolu frakeji LDL, cholestero-
lu catkowitego oraz lipoproteiny (a), zwickszajg tak-
ze stezenie cholesterolu frakeji HDL, szczegdlnie
frakcjt HDL2. Dzialanie antyaterogenne estrogenéw
wigze si¢ rowniez z ich antyoksydacyjnym wplywem
na cholesterol frakcji LDL, jak 1 hamowaniem syn-
tezy kolagenu 1 elastazy [9, 14, 19-21].

Wryniki badah autoréw nie potwierdzily znaczg-
cego wplywu estrogenéw na ciSnienie t¢tnicze krwi
u kobiet w okresie premenopauzalnym. Wykazali-
$my brak réznic SBP i DBP u kobiet z przewleklym
niedostatecznym lub nadmiernym wydzielaniem
estrogenéw w porownaniu z kobietami bez zabu-
rzef sekrecji estrogendw. By¢ moze dalsza obserwa-
¢ja prospektywna badanych kobiet pozwoli jednak
wykazac istotny wplyw wieloletniego zaburzenia se-
krecji estrogenéw na wysoko$¢ ciSnienia tgtniczego
w bardziej zaawansowanym wieku.

Whioski

1. Monitorowanie SBP i DBP oraz HR wykazalo
zblizone wartosci analizowanych parametréw wsrod
kobiet w wieku premenopauzalnym z wieloletnimi
zaburzeniami sekrecji estrogendéw w porownaniu
z kobietami bez zaburzefi hormonalnych.

2. Wyzsze Srednie nocne wartosci HR w grupie
kobiet z hiperestrogenizmem sugeruja tendencje do
ujawnienia cech krgzenia hiperkinetycznego w tej
grupie pacjentek.

Streszczenie

Wstep Jedng z gléwnych przyczyn zgondéw kobiet —
szczegolnie w wieku pomenopauzalnym — s3 choro-
by ukladu sercowo-naczyniowego. Protekeyjny wplyw
estrogenéw na uklad krazenia nie zostal jeszcze do-
kladnie poznany. Dane epidemiologiczne wskazujg
na wzrost wartoSci ci$nienia tetniczego krwi skur-
czowego (SBP), jak 1 rozkurczowego (DBP) wraz
z wiekiem, szczegdlnie w okresie pomenopauzalnym.
Rezultaty przeprowadzonych badan klinicznych i epi-
demiologicznych sugerujg, ze steroidy plciowe moga
odgrywat wazng rol¢ w regulacji ci$nienia t¢tniczego
krwi. Weigz bez odpowiedzi pozostaje pytanie, czy
obnizona produkcja estrogenéw przez jajniki przy-
czynia si¢ do wzrostu ci$nienia krwi u kobiet.

Cel badania Celem niniejszej pracy jest ocena dobo-
wego profilu ci$nienia tetniczego krwi skurczowego,
rozkurczowego oraz czgstotliwosci serca (HR) u ko-
biet z niedoborem oraz z nadmiernym wydzielaniem
estrogenow.

Material i metody Badanie przeprowadzono
w grupie 35 pacjentek, w wieku premenopauzalnym,
migdzy 40 a 50 rz. Grupe I stanowilo 20 kobiet ze
zwigkszonym wydzielaniem estrogenéw, niezréwno-
wazonym dzialaniem progesteronu (kobiety z ,hiper-
estrogenizmem”). Grupe II stanowito 15 kobiet z prze-
wleklym niedoborem estrogenéw w okresie rozrodczym
(kobiety z hipoestrogenizmem). Grupg kontrolng sta-
nowilo 21 kobiet w wieku migdzy 40 a 50 rz. W bada-
nych grupach wykonano 24-godzinng rejestracje SBP,
DBP oraz HR.

Wyniki Srednie 24-godzinne SBP w grupie pacjentek
z hiperestrogenizmem bylo nieznamiennie wyzsze
niz w grupie kontrolnej (118 £ 13 mm Hg vs 115+
+ 8 mm Hg). W przypadku kobiet z hipoestrogeni-
zmem $rednie dobowe SBP bylo identyczne, jak
w grupie kontrolnej (115 £ 8 mm Hg vs 115 =
+ 13 mm Hg). Podobnie $rednie dobowe DBP
w grupie kobiet z hiperestrogenizmem nie wykazy-
walo znamiennych rdéznic zardwno w pordéwnaniu
z grupg kontrolng (75 = 8 mm Hg s 74 = 5 mm Hg),
jak 1 w poréwnaniu z grupg kobiet z hipoestrogeni-
zmem (75 * 8 mm Hg vs 72 + 10 mm Hg). Wartosci
dziennego oraz nocnego SBP 1 DBP réwniez nie wy-
kazaly znamiennych réznic 1 byly bardzo zblizone
w badanych grupach w poréwnaniu z grupg kontrolna.
Wartosci Srednie HR byly podobne w badanych gru-
pach, jedynie nocne wartoSci HR w grupie kobiet
z hiperestrogenizmem byly znamiennie wyzsze niz
w grupie kontrolnej (74 = 6 ud./min s 70 % 5 ud,/min,
p < 0,05), jak 1 w grupie kobiet z hipoestrogenizmem
(74 = 6 ud/min vs 70 = 5 ud,/min).
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Whiosek Wieloletnie zaburzenia sekrecji estrogenow
nie maj3 istotnego wplywu na wysokos¢ ciSnienia
tetniczego u kobiet w wieku przedmenopauzalnym.
stowa kluczowe: estrogeny, dobowy profil ci$nienia,
menopauza
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