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Lalezno$¢ miedzy insulinoopornoscia
a masg lewej komory u pacjentow
z nadcisnieniem tetniczym pierwotnym

Relationship hetween Insulin Resistance and Left Ventricular Hypertrophy

in Essential Hypertension

Summary

Background Insulin resistance is a often phenomenon
what can be observed in hypertensive patients. Relation-
ship between insulin resistance and hypertension is not
clear. In hypertension left ventricular presse overload in-
duces it’s hypertrophy. The aim of the study was to find
out a relationship between insulin resistance and left ven-
tricular mass in patients with essential hypertension.
Material and methods The study population consisted of
30 non-obese patients with a mean age 43,6 £ 6,6 with
mild and moderate hypertension. Left ventricular mass was
evaluated with M.-mode echocardiografy and indexed for
body size according to Devereux. Insulin resistance was
determined by means of euglycaemic hyperinsulinaemic
clamp technique according to De Fronzo.

Results Left ventricular hypertrophy was observed in 43,3%
patients. LVMI was correlated with SBP (r = 0,45; p < 0,05),

DBP (r = 0,47; p < 0,05) and duration of disease (r = 0,53;
p < 0,01). M.-value-mediated glucose uptake was statisticaly
lower in patients with LVH/(239,40 * 32,01 us. 31441 +
+ 34,80 mg/(m’- min), (p < 0,001)/M.-value correlated with
SBP (r = -0,76; p < 0,001), DBP (r = -0,77; p < 0,001)
and BMI (r = —0,59; p < 0,001) examinated patients. Left
ventricular mass index was correlated with glucose uptake
— M.-value (r = -0,48; p < 0,01).

Conclusions Significant correlations between SBP, DBP,
duration of disease and LVMI are connected with LVH.
This study revealed association between insulin resistence
and left ventricular mass. As more insulin resistance the
higher LVMI.
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Wstep

Juz ponad 50 lat temu Haris 1 wsp., opisujac w 1949
roku uposledzong tolerancj¢ glukozy u obserwowanej
grupy osob z nadci$nieniem tetniczym, dostrzegli zwig-
zek nadcisnienia tetniczego z zaburzeniami gospodar-

ki weglowodanowej [1]. W roku 1966 Welborn 1 wsp.
zaobserwowali zwigkszone stezenie insuliny w surowi-
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cy krwi chorych z nadci$nieniem, co sklonilo do dal-
szych badan nad zjawiskiem hiperinsulinemii zwigza-
nej z tym schorzeniem [2]. Dzi§ wiadomo, ze nadcis-
nieniu tetniczemu towarzyszy zjawisko opornosci na
insuline, dotyczace glownie otylych chorych, ale obser-
wuje si¢ je rowniez u 40% szczuplych pacjentow z nad-
ci$nieniem tetniczym pierwotnym [3, 4].

Przerost lewej komory (LVH — left ventricular
hypertrophy) definiowany jest jako przyrost jej masy
mie$niowej 1 zwykle uwazany za proces przystoso-
wawczy, kompensujacy wicksze obcigzenie hemo-
dynamiczne serca, zwigzane z takimi chorobami, jak
nadci$nienie t¢tnicze, wady zastawkowe 1 otylos¢ [5].
Wiadomo juz, iz u 0s6b z nadci$nieniem t¢tniczym
1 LVH czg¢Sciej dochodzi do powiklan ze strony
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ukiadu kragzenia [6, 7]. Dane pochodzace z badania
Framingham wykazaly, ze LVH jest jednym z naj-
wazniejszych czynnikéw ryzyka zawalu serca, na-
glego zgonu, zastoinowej niewydolnosci krazenia
oraz innych choréb 1 zgonéw sercowo-naczyniowych
[8, 9]. Mechanizmy prowadzace do rozwoju LVH
nadal s3 jedynie cz¢sciowo poznane. Mechanizmem
podstawowym moze byé wzrost napigcia Scian oraz
zwigkszenie obcigzenia praca lewej komory [10]. Na
wzrost obcigzenia nastgpczego, ktory jest zwigzany
z nadci$nieniem, serce reaguje zwickszeniem grubo-
Sci Scian. Jednak korelacja mi¢dzy ci$nieniem a gru-
boscig Scian lewej komory jest slaba. Ponadto wyka-
zano, ze na powstawanie LVH wplywaja tez inne
czynniki: demograficzne (wiek, ptec), nawyki zywie-
niowe (spozywanie alkoholu, soli), uprawianie spor-
tu, uklad renina-angiotensyna-aldosteron, uklad
wspblczulny, hormon wzrostu, insulinopodobny
czynnik wzrostu [7, 11, 12].

W ostatnich latach ukazaly si¢ publikacje anali-
zujace, czy 1 w jaki sposob insulina badZ insulino-
oporno$¢ moze modulowaé rozwdj nadcisnienia tet-
niczego 1, czy moze by¢ czynnikiem wplywajacym
na przebudowe mig$nia sercowego. Badania te do-
tyczg na ogdl oceny hiperinsulinemii, duzo rzadziej
tkankowej opornosci na ten hormon, obejmuja prze-
waznie grupy osob starszych, a ich wyniki ciagle sa
niezgodne [13-15].

Celem pracy jest ocena zalezno$ci migdzy insuli-
noopornoscia a masg lewej komory serca u mlodych
1 nieotylych pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym
pierwotnym.

Materiat i metody

Badaniem obj¢to 30 pacjentéw (15 kobiet i 15 mez-
czyzn) z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym tagod-
nym 1 umiarkowanym w wieku 31-57 lat (Srednio
43,6 + 6,6). Sredni czas trwania choroby wynosit
5,05 = 2,38 roku. Lagodne i umiarkowane nadcis-
nienie zostalo zdefiniowane zgodnie z VI Raportem
JNC w 3 pomiarach dokonanych za pomocg sfigma-
mometru rteciowego. Zaden z pacjentéw nie przyj-
mowal lekéw hipotensyjnych w ciggu ostatnich 3 mie-
siecy. Z badania wykluczono chorych na cukrzyce
oraz osoby z uposledzong tolerancjg glukozy, chorobg
niedokrwienng serca, a takze pacjentéw, u ktorych za-
chodzilo podejrzenie nadci$nienia wtérnego lub na-
czyniowo-nerkowego. Charakterystyke badanej grupy
przedstawiono w tabeli L.

U wszystkich pacjentéw przeprowadzono bada-
nie echokardiograficzne oraz oznaczenie insulino-
oporno$ci. Badanie echokardiograficzne wykonano

Tabela I. Charakterystyka badanej grupy
Table 1. Characteristic of the study group

BMI [kg/m?] 24,25 = 1,82
SBP [mm Hg] 156,32 + 8,57
DBP [mm Hg] 99,22 + 4,63
Trwanie nadciénienia tetniczego (lata) 5,05 + 2,38
Glukoza na czczo [mmol/I] 4,4 +0,2
Glukoza OGTT po 120 min 61+13

aparatem Sonos 1000 (Hewlett Packard), wyposazo-
nym w glowice 3,5 MHz. Mase lewej komory serca
(LVM — left ventricular mass) oznaczono na pod-
stawie badania w projekeji jednowymiarowej, uzy-
skanej pod kontrolg badania dwuwymiarowego we-
dtug wzoru Penna:

LVM = 1,04 [(IVST + LVID + PWT)' - LVID *] - 13,6 ¢,

gdzie:

LVID (left ventricular internal diameter) — wymiar
wewnetrzny lewej komory,

IVST — diameter interventricular septal thickness —
grubos$¢ przegrody mi¢dzykomorowej,

PWT (posterior wall thickness) — grubos¢ Sciany tylne;.

Wskaznik masy lewej komory (LVMI — left ven-
tricular mass index) obliczono, dzielac wartos¢ LVM
przez powierzchnie ciata w m”.

Wskaznikiem przerostu lewej komory serca
(LVHI) zgodnie z kryteriami Devereux byta warto$é
LVMI > 134 g/m’ dla mezczyzn oraz > 110 g/m’
dla kobiet [16].

Oznaczenie insulinoopornosci wykonano me-
todg euglikemicznej klamry metabolicznej (hype-
rinsulinemic euglycemic clamp) wedtug De Fronzo
w modyfikacji przyjetej w Steno Diabetes Center
w Kopenhadze [17].

Insulinooporno$é okreslana jest jako odwrotnosé
tkankowego wychwytu glukozy (M) obliczana we-
dtug wzoru:

M = 200 mg/ml - IG,/(dt - S) [mg/m’* min],

gdzie:

IG,—ilos¢ glukozy podana w czasie dt,

dt— okres czasu dla obliczania warto$ci M = 30 min
(po 150 min wlewu stabilizujacego),

S — powierzchnia ciala [m’] — 0,007184 - W** - h*7,

W — masa ciala,

h — wzrost.
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Wyniki

Dyskusja

Wskaznik masy lewej komory wynosil dla cale;
badanej grupy srednio 118,67 = 15,19 g/m’, odpo-
wiednio dla kobiet 107,74 * 8,24 g/m’i m¢zczyzn
129,59 + 12,41 g/m’. U 13 0s6b (43,33%) jego war-
toSci wskazywaly na LVH, co dotyczylo 5 kobiet
1 8 mezczyzn. Wskaznik masy lewej komory kore-
lowal z ci$nieniem skurczowym (SBP — systolic
blood pressure) — r = 0,45, p < 0,05 1 rozkurczo-
wym (DBP — diastolic blood pressure) — r = 0,47,
p < 0,05 oraz czasem trwania choroby (r = 0,53;
p < 0,01). Nie zaobserwowano zaleznoSci pomie-
dzy LVMI a wiekiem badanych oséb. Tkankowy
wychwyt glukozy (M) zawieral si¢ w przedziale
202,6 * 3852 mg/(m’ + min) i wynosil $rednio
281,91 *+ 50,22 mg/(m” * min). Byt on statystycznie
nizszy w grupie chorych z LVH niz u chorych bez
LVH [(239,40 = 32,01 us 314,41 = 34,80 mg/
/(m’ * min), p < 0,001], korelowat zaréwno z SBP
(r = -0,76, p < 0,001), jak 1 DBP (r = 0,77,
p < 0,001) oraz z wskaznikiem masy ciala (BMI
— body mass index) — r = —0,59; p < 0,001 bada-
nych chorych. Nie stwierdzono zaleznoS$ci migdzy
tkankowym wychwytem glukozy (M) a czasem
trwania nadci$nienia. Zaobserwowano istotng sta-
tystycznie korelacj¢ miedzy LVMI a wartoscig M
(r =-0,48; p < 0,01). Nie znaleziono wzajemnych
powigzafn mi¢dzy wiekiem badanych a tkankowym
wychwytem glukozy (M) (ryc. 1).

Rezultaty przeprowadzonego badania wykazaly,
ze w grupie chorych z samoistnym nadciSnieniem
tetniczym tagodnym 1 umiarkowanym LVH wyste-
puje w 43,33% przypadkow. Jak wynika z badan
Hammonda [18] i Savage [19], LVH jest obecny
u 20% pacjentow tylko z nadci$nieniem fagodnym
1u prawie 60% pacjentéw z nadci$nieniem umiarko-
wanym. Podobna cz¢stos¢ LVH potwierdzaja inni
badacze, ktorzy stwierdzili przerost u 12-20% cho-
rych z nadci$nieniem fagodnym [20] i u 50% pacjen-
tow z nadci$nieniem umiarkowanym, u ktorych nie
wystepuja objawy [21]. Niniejsza praca potwierdza
spostrzezenia tych autoréw.

W analizie przeprowadzonej przez autordéw niniej-
szej pracy LVMI korelowal z SBP i DBP. Przeglad
piSmiennictwa wskazuje, ze wspdlczynnik korelacji
miedzy masg lewej komory a ci$nieniem t¢tniczym
wynosi 0,0-0,5. Wedlug wielu, ale nie wszystkich, au-
torow zwiazek migdzy wartociami ci$nienia ocenia-
nymi za pomocg monitorowania 24-godzinnego
1 masg serca jest wigkszy, ale nawet w takim przypad-
ku poziomy ci$nienia tetniczego tlumacza okoto 30%
zmiennosci indeksu masy [22, 23].

W badaniu przeprowadzonym przez autoréw ni-
niejszego opracowania nie stwierdzono zaleznosci
mi¢dzy LVMI a wickiem pacjentéw. W kilku bada-
niach wykazano, ze grubo$¢ Scian lewej komory 1 jej
masa rosng wraz z wickiem [24, 25]. Analiza Dan-
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Rycina 1. Zalezno$¢ miedzy LVMI i wartos$cig M
Figure 1. Correlation between LVMI and M-value
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nenberga przeprowadzona w badaniu Framingham
wskazuje, ze powyzsza zaleznos¢ nie jest oznakg sta-
rzenia si¢ mig$nia sercowego, ale wynika z funkeji
czynnikéw pozasercowych, takich jak podwyzszone
ci$nienie tetnicze, otylos¢, wady zastawkowe 1 utajo-
na choroba wienicowa, ktorych czgsto$¢ rosnie wraz
z wiekiem [26]. W badaniu THOMS (Treatment of
Mild Hypertension Study) potwierdzono powyzsze
spostrzezenia, nie znajdujac jednak zwigzku mie-
dzy wiekiem i grubo$cig Scian lewej komory po
uwzglednieniu wartosci ci$nienia tetniczego 1 LVMI
[27]. Pzrerost lewej komory wystepuje u 1 na 10 oséb
miedzy 65 a 69 rz. w populacji bez nadci$nienia tet-
niczego. U chorych z nadci$nieniem wiek w istotny
sposob wplywa na czestos¢ LVH, jest on obecny
u 50% oséb po 65 rz. [28]. Badana przez autoréow
populacja byla znacznie mlodsza.

W piSmiennictwie jest wiele prac poswigconych
analizie zalezno$ci migdzy hiperinsulinemia a warto-
Sciami ci$nienia tetniczego — wyniki ich sg sprzecz-
ne. Berglund i wsp. u 0s6b z nadci$nieniem stwierdzi-
li wyzsze niz u 0s6b z prawidlowymi warto$ciami cis-
nienia st¢zenie insuliny na czczo oraz wyzsze stezenie
glukozy po obcigzeniu doustnym [29]. Hafner i wsp.,
analizujac podobne zaleznosci w ramach San Antonio
Heart Study, zaobserwowali dodatnie korelacje pomie-
dzy hiperinsulinemia a SBP 1 DBP [30], za§ Chri-
stlieb stwierdzil powyzsza zalezno$é tylko dla DBP
[31]. Niektére badania nie ujawnily jednak podob-
nych zwiazkéw. Grugni i wsp. nie wykazali zalezno-
Sci miedzy nadci$nieniem 1 hiperinsulinemig, chociaz
swoje badanie przeprowadzili w grupie otylych
pagjentéw z nadciSnieniem, u ktérych insulinoopor-
nos$¢ tkankowa wystepuje znacznie czeSciej niz u osdb
z prawidlowg masg ciala [32].

Aktualny stan wiedzy sprawia, iz wigkszo$¢ auto-
réw sklania si¢ do hipotezy, ze nie sama hiperinsuli-
nemia, lecz oporno$¢ tkanek na jej dzialanie ma
istotne, cho¢ nie do kofica jeszcze poznane, znacze-
nie w rozwoju nadci$nienia [33, 34].

Istnieje kilka metod oceny wrazliwosci tkanek na
insuling. Tematowi insulinoopornosci w nadci$nie-
niu tetniczym oraz metodom jej oznaczania byla po-
Swigccona poprzednia praca autoréw [35]. Najdo-
kladniejszg sposrod nich, niestety najbardziej praco-
chlonng 1 ciggle pozostajaca badaniem podstawo-
wym, jest metoda oceny tkankowego wychwytu
glukozy przy zastosowaniu euglikemicznej klamry
metaboliczne;.

Ferrannini i wsp., oceniajac insulinowrazliwos$¢ tka-
nek metoda klamry metabolicznej, wykazali, ze tkan-
kowy wychwyt glukozy jest u pacjentéw z nadci$nie-
niem tetniczym o 30-40% nizszy niz u oséb z prawi-
dlowymi wartoSciami cisnienia, a insulinooporno$é

istotnie korelowala z ci$nieniem tetniczym (r = 0,76,
p < 0,01) [36]. Natali i wsp. zaobserwowali podobnie
wysoka korelacje [37]. W badaniu przeprowadzonym
przez Barona 1 wsp., analizujacym oporno$é na insuli-
ng¢ przy zastosowaniu euglikemicznej klamry metabo-
licznej, stwierdzono réwniez wysokg zalezno$¢ pomig-
dzy tkankowym wychwytem glukozy a ci$nieniem tet-
niczym (r = 0,62; p < 0,01) [38]. Agewall, oceniajac
insulinowrazliwo$¢ 1 role czynnikéw hemostatycznych
u pacjentéw z niskim 1 wysokim ryzykiem choréb ukfa-
du sercowo-naczyniowego, stwierdzil nizsza niz po-
przednicy korelacje pomi¢dzy tkankowym wychwytem
glukozy 1 ci$nieniem tetniczym [39]. W badaniu prze-
prowadzonym przez autorow niniejszej pracy zalez-
no$¢ migdzy wartoscig M a wartoSciami ci$nien byla
podobna jak w pracy Ferranniniego.

Fakt, iz insulinoopornos¢ jest zjawiskiem towarzy-
szacym otylosci nie budzi obecnie watpliwosci. Prze-
prowadzono wiele badan, w ktérych wykazano silng
zalezno§¢ migdzy insulinoopornoscig a ciSnieniem tet-
niczym u pacjentéw z otyloscig [3, 36, 40, 41].

W konsekwencji uznano, ze hiperinsulinemia jest
lacznikiem metabolicznym migdzy nadwagg a nadcis-
nieniem. Duzo mniej badan dotyczy 0séb z prawidlo-
wymi wartoSciami ci$nienia i prawidlowg masg ciala.
Mimo, iz badana przez autoréw grupa nie charaktery-
zowala si¢ otyloscia, zaobserwowano, podobnie jak
u innch badaczy, istotng statystycznie korelacj¢ mig-
dzy tkankowym wychwytem glukozy a BMI. Istniejg
hipotezy, ze tkankowa oporno$¢ na insuling u chorych
z nadci$nieniem jest skojarzona raczej z zawarto$cig
tkanki ttuszczowej niz wartoSciami ci$nied. Toft i wsp.
stwierdzili podobng statystycznie zalezno$¢ migdzy in-
sulinowrazliwosciag tkanek a BMI, w badanej przez
nich grupie 0séb zaréwno z prawidiowymi, jak 1 nie-
prawidlowymi warto$ciami ci$nienia [42].

Rheeder i wsp. [13], analizujac w ramach The Roz-
terdam Study zalezno$¢ migdzy opornoscig na insuli-
n¢ 1 LVM w populacji oséb powyzej 71 rz., stwierdzi-
li, e insulina nie jest czynnikiem wplywajacym bez-
posrednio na LVM. Natomiast Sundstrom 1 wsp. [14],
oceniajgc insulinowrazliwo$¢ w grupach pacjentéw
bez LVH, z przerostem koncentrycznym oraz z roz-
strzenig lewej komory, zaobserwowali zaleznos¢
jedynie miedzy tkankowym wychwytem glukozy
1 przerostem koncentrycznym.

Stwierdzona przez autoréw istotna statystycznie za-
lezno§¢ migdzy tkankowym wychwytem glukozy ob-
razujgcym insulinooporno$¢ a LVMI moze potwier-
dzi¢ role, jaka to zjawisko metaboliczne odgrywa
w rozwoju miazdzycy i powiklai sercowo-naczynio-
wych u chorych z nadci$nieniem tetniczym. Tkanko-
wa insulinooporno$¢ najprawdopodobniej moduluje
rozwdj 1 przebieg nadci$nienia na drodze kilku me-
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chanizméw: wzmozonej nerkowej retencji sodu, zmia-
ny przeplywu kationéw przez blony komérkowe, pro-
liferacji komérek $rodblonka i migsni gladkich naczyn,
pobudzenia ukladu wspélczulnego. Dodatkowo pro-
wadzi do zaburzen gospodarki lipidowej, zwickszajac
watrobowg synteze triglicerydow, obnizajac st¢zenie
cholesterolu frakeji HDL, nasilajac przylaczanie cho-
lesterolu frakeji LDL do Sciany naczyi. Procesy te
przyspieszaja aterogenez¢ 1 zmniejszajg podatnos¢
Scian naczyniowych. Wzrost oporu obwodowego,
przyspieszenie czynnosci serca, wynikajace dodatko-
wo z pobudzenia ukladu wspélczulnego, zwigkszaja
obcigzenie hemodynamiczne, powodujgc LVH.

Brak zaleznosci migdzy wartoscig M 1 wiekiem
badanych oraz czasem trwania nadci$nienia moze
potwierdzaé predyspozycje genetyczng do wystepo-
wania insulinooporno$ci. Hunt 1 wsp. opisali zesp6t
rodzinnego nadci$nienia z towarzyszacg dyslipide-
mig 1 hiperinsulinemig [43].

Jak dotad brak jednoznacznych dowodéw na ge-
netyczny charakter insulinoopornosci, ale dane po-
chodzace z badan kilku populacji wskazuja na ro-
dzinne wystepowanie tego zaburzenia.

Rola, jaka zjawisko insulinoopornosci odgrywa
w rozwoju nadci$nienia tetniczego 1 miazdzycy, nie
jest ostatecznie poznana. Poniewaz oporno$¢ na insu-
ling jest selektywna [44], swoista tkankowo [45, 46]
oraz metabolicznie [47], jest mozliwe, ze u danej
osoby stopiefr selektywnosci 1 speyficznosci tkanko-
wej determinuje udzial tego zaburzenia w rozwoju
powyzszych chordb.

Whioski

1. Istotnie dodatnie korelacje migdzy wartoSciami
ci$niefl 1 czasem trwania choroby a LVMI wskazujg
na udzial tych czynnikéw w LVH.

2. Istotnie nizszy tkankowy wychwyt glukozy
w grupie chorych z LVH niz w grupie bez LVH
wskazuje na udzial insulinoopornosci w mechani-
zmie przebudowy migsnia sercowego.

3. U mlodych, nieotytych pacjentéw z nadci$nie-
niem t¢tniczym istnieje dodatnia zalezno$¢ miedzy
LVH a nasileniem insulinoopornosci.

Streszczenie

Wstep Insulinoopornos¢ jest zjawiskiem obserwowa-
nym u os6b z nadci$nieniem t¢tniczym, jednak zwia-
zek zachodzgcy miedzy insulinoopornoscig a nadcis-
nieniem nie jest jednoznacznie okreslony. Przerost le-

wej komory serca jest uwazany za proces przystoso-
wawczy, kompensujacy zwigkszone obcigzenie hemo-
dynamiczne w przebiegu nadci$nienia t¢tniczego.
Celem pracy byta ocena zaleznosci pomi¢dzy insuli-
noopornoscig a LVH u pacjentéw z nadci$nieniem
tetniczym pierwotnym.

Material i metody Badaniem objeto 30 pacjentéw
w wicku 43,6 = 6,6 lat z nadci$nieniem t¢tniczym
tagodnym i umiarkowanym. Badanie echokardiogra-
ficzne wykonano aparatem Sonos 1000. Mas¢ lewej
komory oznaczono w projekeji jednowymiarowej
(M-mode) wedlug wzoru Penna, a wielkos¢ LVH
okreslono wedlug kryterium Devereux. Insulino-
oporno$¢ oznaczono metodg euglikemicznej klamry
metabolicznej wedlug De Fronzo.

Wyniki Przerost lewej komory stwierdzono u 43,3%
badanych. Zaobserwowano istotne statystycznie kore-
lagje migdzy LVMI a SBP (r = 0,45; p < 0,05) 1 DBP
(r = 047; p < 0,05) oraz czasem trwania choroby
(r=10,53; p < 0,01). Tkankowy wychwyt glukozy (M)
byt statystycznie nizszy w grupie chorych z LVH
(239,40 = 32,01 s 314,41 + 34,80 mg/(m’ X min);
(p < 0,001) 1 korelowat z SBP (r = —0,76; p < 0,001),
DBP (r = -0,77; p < 0,001) oraz z BMI (r = -0,59;
p < 0,001) badanych chorych. Zaobserwowano istotng
statystycznie korelacje migdzy LVMI a tkankowym
wychwytem glukozy — M (r = -0,48; p < 0,01).
Whioski Istotnie dodatnie korelacje pomiedzy wartos-
clami SBP oraz DBP i czasem trwania choroby
a LVMI wskazuja na udzial tych czynnikéw w LVH.
Istotnie nizszy tkankowy wychwyt glukozy w grupie
chorych z LVH niz w grupie pacjentow bez LVH wska-
zuje na udzial insulinooporno$ci w mechanizmie prze-
budowy mig¢$nia sercowego. U mlodych, nicotylych pa-
cjentéw z nadci$nieniem tetniczym istnieje dodatnia
korelacja migdzy LVH a nasileniem insulinoopornosci.
stowa kluczowe: insulinoopornosé, przerost lewej
komory, nadci$nienie tetnicze
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