
47www.nt.viamedica.pl

PRACA ORYGINALNAAnna Boruczkowska1, Olga Trojnarska2, Beata Krasińska1

1 Klinika Nadciśnienia Tętniczego i Chorób Naczyń Akademii Medycznej w Poznaniu
2I Klinika Kardiologii Instytutu Kardiologii Akademii Medycznej w Poznaniu

Zależność między insulinoopornością
a masą lewej komory u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
Relationship between 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 vs. 314,41 ±
± 34,80 mg/(m2 · 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.
key words: insulin resistence, left ventricular hypertrophy,
hypertension
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Wstęp
Już ponad 50 lat temu Haris i wsp., opisując w 1949

roku upośledzoną tolerancję glukozy u obserwowanej
grupy osób z nadciśnieniem tętniczym, dostrzegli zwią-
zek nadciśnienia tętniczego z zaburzeniami gospodar-
ki węglowodanowej [1]. W roku 1966 Welborn i wsp.
zaobserwowali zwiększone stężenie insuliny w surowi-

cy krwi chorych z nadciśnieniem, co skłoniło do dal-
szych badań nad zjawiskiem hiperinsulinemii związa-
nej z tym schorzeniem [2]. Dziś wiadomo, że nadciś-
nieniu tętniczemu towarzyszy zjawisko oporności na
insulinę, dotyczące głównie otyłych chorych, ale obser-
wuje się je również u 40% szczupłych pacjentów z nad-
ciśnieniem tętniczym pierwotnym [3, 4].

Przerost lewej komory (LVH — left ventricular
hypertrophy) definiowany jest jako przyrost jej masy
mięśniowej i zwykle uważany za proces przystoso-
wawczy, kompensujący większe obciążenie hemo-
dynamiczne serca, związane z takimi chorobami, jak
nadciśnienie tętnicze, wady zastawkowe i otyłość [5].
Wiadomo już, iż u osób z nadciśnieniem tętniczym
i LVH częściej dochodzi do powikłań ze strony
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układu krążenia [6, 7]. Dane pochodzące z badania
Framingham wykazały, że LVH jest jednym z naj-
ważniejszych czynników ryzyka zawału serca, na-
głego zgonu, zastoinowej niewydolności krążenia
oraz innych chorób i zgonów sercowo-naczyniowych
[8, 9]. Mechanizmy prowadzące do rozwoju LVH
nadal są jedynie częściowo poznane. Mechanizmem
podstawowym może być wzrost napięcia ścian oraz
zwiększenie obciążenia pracą lewej komory [10]. Na
wzrost obciążenia następczego, który jest związany
z nadciśnieniem, serce reaguje zwiększeniem grubo-
ści ścian. Jednak korelacja między ciśnieniem a gru-
bością ścian lewej komory jest słaba. Ponadto wyka-
zano, że na powstawanie LVH wpływają też inne
czynniki: demograficzne (wiek, płeć), nawyki żywie-
niowe (spożywanie alkoholu, soli), uprawianie spor-
tu, układ renina-angiotensyna-aldosteron, układ
współczulny, hormon wzrostu, insulinopodobny
czynnik wzrostu [7, 11, 12].

W ostatnich latach ukazały się publikacje anali-
zujące, czy i w jaki sposób insulina bądź insulino-
oporność może modulować rozwój nadciśnienia tęt-
niczego i, czy może być czynnikiem wpływającym
na przebudowę mięśnia sercowego. Badania te do-
tyczą na ogół oceny hiperinsulinemii, dużo rzadziej
tkankowej oporności na ten hormon, obejmują prze-
ważnie grupy osób starszych, a ich wyniki ciągle są
niezgodne [13–15].

Celem pracy jest ocena zależności między insuli-
noopornością a masą lewej komory serca u młodych
i nieotyłych pacjentów z nadciśnieniem tętniczym
pierwotnym.

Materiał i metody
Badaniem objęto 30 pacjentów (15 kobiet i 15 męż-

czyzn) z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym łagod-
nym i umiarkowanym w wieku 31–57 lat (średnio
43,6 + 6,6). Średni czas trwania choroby wynosił
5,05 ± 2,38 roku. Łagodne i umiarkowane nadciś-
nienie zostało zdefiniowane zgodnie z VI Raportem
JNC w 3 pomiarach dokonanych za pomocą sfigma-
mometru rtęciowego. Żaden z pacjentów nie przyj-
mował leków hipotensyjnych w ciągu ostatnich 3 mie-
sięcy. Z badania wykluczono chorych na cukrzycę
oraz osoby z upośledzoną tolerancją glukozy, chorobą
niedokrwienną serca, a także pacjentów, u których za-
chodziło podejrzenie nadciśnienia wtórnego lub na-
czyniowo-nerkowego. Charakterystykę badanej grupy
przedstawiono w tabeli I.

U wszystkich pacjentów przeprowadzono bada-
nie echokardiograficzne oraz oznaczenie insulino-
oporności. Badanie echokardiograficzne wykonano

aparatem Sonos 1000 (Hewlett Packard), wyposażo-
nym w głowicę 3,5 MHz. Masę lewej komory serca
(LVM — left ventricular mass) oznaczono na pod-
stawie badania w projekcji jednowymiarowej, uzy-
skanej pod kontrolą badania dwuwymiarowego we-
dług wzoru Penna:

LVM = 1,04 [(IVST + LVID + PWT)3 – LVID 3 ] – 13,6 g,

gdzie:
LVID (left ventricular internal diameter) — wymiar
wewnętrzny lewej komory,
IVST — diameter interventricular septal thickness —
grubość przegrody międzykomorowej,
PWT (posterior wall thickness) — grubość ściany tylnej.

Wskaźnik masy lewej komory (LVMI — left ven-
tricular mass index) obliczono, dzieląc wartość LVM
przez powierzchnię ciała w m2.

Wskaźnikiem przerostu lewej komory serca
(LVHI) zgodnie z kryteriami Devereux była wartość
LVMI > 134 g/m2 dla mężczyzn oraz > 110 g/m2

dla kobiet [16].
Oznaczenie insulinooporności wykonano me-

todą euglikemicznej klamry metabolicznej (hype-
rinsulinemic euglycemic clamp) według De Fronzo
w modyfikacji przyjętej w Steno Diabetes Center
w Kopenhadze [17].

Insulinooporność określana jest jako odwrotność
tkankowego wychwytu glukozy (M) obliczana we-
dług wzoru:

M = 200 mg/ml · IGdt /(dt · S) [mg/m2 · min],

gdzie:
IGdt — ilość glukozy podana w czasie dt,
dt — okres czasu dla obliczania wartości M = 30 min

(po 150 min wlewu stabilizującego),
S — powierzchnia ciała [m2] — 0,007184 · W0,425 · h0,725,
W — masa ciała,
h — wzrost.

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

BMI [kg/m2]   24,25 ± 1,82

SBP [mm Hg]  156,32 ± 8,57

DBP [mm Hg]   99,22 ± 4,63

Trwanie nadciśnienia tętniczego (lata)     5,05 ± 2,38

Glukoza na czczo [mmol/l]     4,4 ± 0,2

Glukoza OGTT po 120 min     6,1 ± 1,3
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Wyniki
Wskaźnik masy lewej komory wynosił dla całej

badanej grupy średnio 118,67 ± 15,19 g/m2, odpo-
wiednio dla kobiet 107,74 ± 8,24 g/m2 i mężczyzn
129,59 ± 12,41 g/m2. U 13 osób (43,33%) jego war-
tości wskazywały na LVH, co dotyczyło 5 kobiet
i 8 mężczyzn. Wskaźnik masy lewej komory kore-
lował z ciśnieniem skurczowym (SBP — systolic
blood pressure) — r = 0,45, p < 0,05 i rozkurczo-
wym (DBP — diastolic blood pressure) — r = 0,47,
p < 0,05 oraz czasem trwania choroby (r = 0,53;
p < 0,01). Nie zaobserwowano zależności pomię-
dzy LVMI a wiekiem badanych osób. Tkankowy
wychwyt glukozy (M) zawierał się w przedziale
202,6 ± 385,2 mg/(m2 · min) i wynosił średnio
281,91 ± 50,22 mg/(m2 · min). Był on statystycznie
niższy w grupie chorych z LVH niż u chorych bez
LVH [(239,40 ± 32,01 vs 314,41 ± 34,80 mg/
/(m2 · min), p < 0,001], korelował zarówno z SBP
(r = –0,76, p < 0,001), jak i DBP (r = –0,77;
p < 0,001) oraz z wskaźnikiem masy ciała (BMI
— body mass index) — r = –0,59; p < 0,001 bada-
nych chorych. Nie stwierdzono zależności między
tkankowym wychwytem glukozy (M) a czasem
trwania nadciśnienia. Zaobserwowano istotną sta-
tystycznie korelację między LVMI a wartością M
(r = –0,48; p < 0,01). Nie znaleziono wzajemnych
powiązań między wiekiem badanych a tkankowym
wychwytem glukozy (M) (ryc. 1).

Rycina 1. Zależność między LVMI i wartością M
Figure 1. Correlation between LVMI and M-value
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Dyskusja
Rezultaty przeprowadzonego badania wykazały,

że w grupie chorych z samoistnym nadciśnieniem
tętniczym łagodnym i umiarkowanym LVH wystę-
puje w 43,33% przypadków. Jak wynika z badań
Hammonda [18] i Savage [19], LVH jest obecny
u 20% pacjentów tylko z nadciśnieniem łagodnym
i u prawie 60% pacjentów z nadciśnieniem umiarko-
wanym. Podobną częstość LVH potwierdzają inni
badacze, którzy stwierdzili przerost u 12–20% cho-
rych z nadciśnieniem łagodnym [20] i u 50% pacjen-
tów z nadciśnieniem umiarkowanym, u których nie
występują objawy [21]. Niniejsza praca potwierdza
spostrzeżenia tych autorów.

W analizie przeprowadzonej przez autorów niniej-
szej pracy LVMI korelował z SBP i DBP. Przegląd
piśmiennictwa wskazuje, że współczynnik korelacji
między masą lewej komory a ciśnieniem tętniczym
wynosi 0,0–0,5. Według wielu, ale nie wszystkich, au-
torów związek między wartościami ciśnienia ocenia-
nymi za pomocą monitorowania 24-godzinnego
i masą serca jest większy, ale nawet w takim przypad-
ku poziomy ciśnienia tętniczego tłumaczą około 30%
zmienności indeksu masy [22, 23].

W badaniu przeprowadzonym przez autorów ni-
niejszego opracowania nie stwierdzono zależności
między LVMI a wiekiem pacjentów. W kilku bada-
niach wykazano, że grubość ścian lewej komory i jej
masa rosną wraz z wiekiem [24, 25]. Analiza Dan-
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nenberga przeprowadzona w badaniu Framingham
wskazuje, że powyższa zależność nie jest oznaką sta-
rzenia się mięśnia sercowego, ale wynika z funkcji
czynników pozasercowych, takich jak podwyższone
ciśnienie tętnicze, otyłość, wady zastawkowe i utajo-
na choroba wieńcowa, których częstość rośnie wraz
z wiekiem [26]. W badaniu THOMS (Treatment of
Mild Hypertension Study) potwierdzono powyższe
spostrzeżenia, nie znajdując jednak związku mię-
dzy wiekiem i grubością ścian lewej komory po
uwzględnieniu wartości ciśnienia tętniczego i LVMI
[27]. Pzrerost lewej komory występuje u 1 na 10 osób
między 65 a 69 rż. w populacji bez nadciśnienia tęt-
niczego. U chorych z nadciśnieniem wiek w istotny
sposób wpływa na częstość LVH, jest on obecny
u 50% osób po 65 rż. [28]. Badana przez autorów
populacja była znacznie młodsza.

W piśmiennictwie jest wiele prac poświęconych
analizie zależności między hiperinsulinemią a warto-
ściami ciśnienia tętniczego — wyniki ich są sprzecz-
ne. Berglund i wsp. u osób z nadciśnieniem stwierdzi-
li wyższe niż u osób z prawidłowymi wartościami ciś-
nienia stężenie insuliny na czczo oraz wyższe stężenie
glukozy po obciążeniu doustnym [29]. Hafner i wsp.,
analizując podobne zależności w ramach San Antonio
Heart Study, zaobserwowali dodatnie korelacje pomię-
dzy hiperinsulinemią a SBP i DBP [30], zaś Chri-
stlieb stwierdził powyższą zależność tylko dla DBP
[31]. Niektóre badania nie ujawniły jednak podob-
nych związków. Grugni i wsp. nie wykazali zależno-
ści między nadciśnieniem i hiperinsulinemią, chociaż
swoje badanie przeprowadzili w grupie otyłych
pacjentów z nadciśnieniem, u których insulinoopor-
ność tkankowa występuje znacznie częściej niż u osób
z prawidłową masą ciała [32].

Aktualny stan wiedzy sprawia, iż większość auto-
rów skłania się do hipotezy, że nie sama hiperinsuli-
nemia, lecz oporność tkanek na jej działanie ma
istotne, choć nie do końca jeszcze poznane, znacze-
nie w rozwoju nadciśnienia [33, 34].

Istnieje kilka metod oceny wrażliwości tkanek na
insulinę. Tematowi insulinooporności w nadciśnie-
niu tętniczym oraz metodom jej oznaczania była po-
święcona poprzednia praca autorów [35]. Najdo-
kładniejszą spośród nich, niestety najbardziej praco-
chłonną i ciągle pozostającą badaniem podstawo-
wym, jest metoda oceny tkankowego wychwytu
glukozy przy zastosowaniu euglikemicznej klamry
metabolicznej.

Ferrannini i wsp., oceniając insulinowrażliwość tka-
nek metodą klamry metabolicznej, wykazali, że tkan-
kowy wychwyt glukozy jest u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym o 30–40% niższy niż u osób z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia, a insulinooporność

istotnie korelowała z ciśnieniem tętniczym (r = 0,76,
p < 0,01) [36]. Natali i wsp. zaobserwowali podobnie
wysoką korelację [37]. W badaniu przeprowadzonym
przez Barona i wsp., analizującym oporność na insuli-
nę przy zastosowaniu euglikemicznej klamry metabo-
licznej, stwierdzono również wysoką zależność pomię-
dzy tkankowym wychwytem glukozy a ciśnieniem tęt-
niczym (r = 0,62; p < 0,01) [38]. Agewall, oceniając
insulinowrażliwość i rolę czynników hemostatycznych
u pacjentów z niskim i wysokim ryzykiem chorób ukła-
du sercowo-naczyniowego, stwierdził niższą niż po-
przednicy korelację pomiędzy tkankowym wychwytem
glukozy i ciśnieniem tętniczym [39]. W badaniu prze-
prowadzonym przez autorów niniejszej pracy zależ-
ność między wartością M a wartościami ciśnień była
podobna jak w pracy Ferranniniego.

Fakt, iż insulinooporność jest zjawiskiem towarzy-
szącym otyłości nie budzi obecnie wątpliwości. Prze-
prowadzono wiele badań, w których wykazano silną
zależność między insulinoopornością a ciśnieniem tęt-
niczym u pacjentów z otyłością [3, 36, 40, 41].

W konsekwencji uznano, że hiperinsulinemia jest
łącznikiem metabolicznym między nadwagą a nadciś-
nieniem. Dużo mniej badań dotyczy osób z prawidło-
wymi wartościami ciśnienia i prawidłową masą ciała.
Mimo, iż badana przez autorów grupa nie charaktery-
zowała się otyłością, zaobserwowano, podobnie jak
u innch badaczy, istotną statystycznie korelację mię-
dzy tkankowym wychwytem glukozy a BMI. Istnieją
hipotezy, że tkankowa oporność na insulinę u chorych
z nadciśnieniem jest skojarzona raczej z zawartością
tkanki tłuszczowej niż wartościami ciśnień. Toft i wsp.
stwierdzili podobną statystycznie zależność między in-
sulinowrażliwością tkanek a BMI, w badanej przez
nich grupie osób zarówno z prawidłowymi, jak i nie-
prawidłowymi wartościami ciśnienia [42].

Rheeder i wsp. [13], analizując w ramach The Rot-
terdam Study zależność między opornością na insuli-
nę i LVM w populacji osób powyżej 71 rż., stwierdzi-
li, że insulina nie jest czynnikiem wpływającym bez-
pośrednio na LVM. Natomiast Sundstrom i wsp. [14],
oceniając insulinowrażliwość w grupach pacjentów
bez LVH, z przerostem koncentrycznym oraz z roz-
strzenią lewej komory, zaobserwowali zależność
jedynie między tkankowym wychwytem glukozy
i przerostem koncentrycznym.

Stwierdzona przez autorów istotna statystycznie za-
leżność między tkankowym wychwytem glukozy ob-
razującym insulinooporność a LVMI może potwier-
dzić rolę, jaką to zjawisko metaboliczne odgrywa
w rozwoju miażdżycy i powikłań sercowo-naczynio-
wych u chorych z nadciśnieniem tętniczym. Tkanko-
wa insulinooporność najprawdopodobniej moduluje
rozwój i przebieg nadciśnienia na drodze kilku me-
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chanizmów: wzmożonej nerkowej retencji sodu, zmia-
ny przepływu kationów przez błony komórkowe, pro-
liferacji komórek śródbłonka i mięśni gładkich naczyń,
pobudzenia układu współczulnego. Dodatkowo pro-
wadzi do zaburzeń gospodarki lipidowej, zwiększając
wątrobową syntezę triglicerydów, obniżając stężenie
cholesterolu frakcji HDL, nasilając przyłączanie cho-
lesterolu frakcji LDL do ściany naczyń. Procesy te
przyspieszają aterogenezę i zmniejszają podatność
ścian naczyniowych. Wzrost oporu obwodowego,
przyspieszenie czynności serca, wynikające dodatko-
wo z pobudzenia układu współczulnego, zwiększają
obciążenie hemodynamiczne, powodując LVH.

Brak zależności między wartością M i wiekiem
badanych oraz czasem trwania nadciśnienia może
potwierdzać predyspozycję genetyczną do występo-
wania insulinooporności. Hunt i wsp. opisali zespół
rodzinnego nadciśnienia z towarzyszącą dyslipide-
mią i hiperinsulinemią [43].

Jak dotąd brak jednoznacznych dowodów na ge-
netyczny charakter insulinooporności, ale dane po-
chodzące z badań kilku populacji wskazują na ro-
dzinne występowanie tego zaburzenia.

Rola, jaką zjawisko insulinooporności odgrywa
w rozwoju nadciśnienia tętniczego i miażdżycy, nie
jest ostatecznie poznana. Ponieważ oporność na insu-
linę jest selektywna [44], swoista tkankowo [45, 46]
oraz metabolicznie [47], jest możliwe, że u danej
osoby stopień selektywności i spcyficzności tkanko-
wej determinuje udział tego zaburzenia w rozwoju
powyższych chorób.

Wnioski
1. Istotnie dodatnie korelacje między wartościami

ciśnień i czasem trwania choroby a LVMI wskazują
na udział tych czynników w LVH.

2. Istotnie niższy tkankowy wychwyt glukozy
w grupie chorych z LVH niż w grupie bez LVH
wskazuje na udział insulinooporności w mechani-
zmie przebudowy mięśnia sercowego.

3. U młodych, nieotyłych pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym istnieje dodatnia zależność między
LVH a nasileniem insulinooporności.

Streszczenie
Wstęp Insulinooporność jest zjawiskiem obserwowa-
nym u osób z nadciśnieniem tętniczym, jednak zwią-
zek zachodzący między insulinoopornością a nadciś-
nieniem nie jest jednoznacznie określony. Przerost le-

wej komory serca jest uważany za proces przystoso-
wawczy, kompensujący zwiększone obciążenie hemo-
dynamiczne w przebiegu nadciśnienia tętniczego.
Celem pracy była ocena zależności pomiędzy insuli-
noopornością a LVH u pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym pierwotnym.
Materiał i metody Badaniem objęto 30 pacjentów
w wieku 43,6 ± 6,6 lat z nadciśnieniem tętniczym
łagodnym i umiarkowanym. Badanie echokardiogra-
ficzne wykonano aparatem Sonos 1000. Masę lewej
komory oznaczono w projekcji jednowymiarowej
(M-mode) według wzoru Penna, a wielkość LVH
określono według kryterium Devereux. Insulino-
oporność oznaczono metodą euglikemicznej klamry
metabolicznej według De Fronzo.
Wyniki Przerost lewej komory stwierdzono u 43,3%
badanych. Zaobserwowano istotne statystycznie kore-
lacje między LVMI a SBP (r = 0,45; p < 0,05) i DBP
(r = 0,47; p < 0,05) oraz czasem trwania choroby
(r = 0,53; p < 0,01). Tkankowy wychwyt glukozy (M)
był statystycznie niższy w grupie chorych z LVH
(239,40 ± 32,01 vs 314,41 ± 34,80 mg/(m2 ¥ min);
(p < 0,001) i korelował 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 istotną
statystycznie korelację między LVMI a tkankowym
wychwytem glukozy — M (r = –0,48; p < 0,01).
Wnioski Istotnie dodatnie korelacje pomiędzy wartoś-
ciami SBP oraz DBP i czasem trwania choroby
a LVMI wskazują na udział tych czynników w LVH.
Istotnie niższy tkankowy wychwyt glukozy w grupie
chorych z LVH niż w grupie pacjentów bez LVH wska-
zuje na udział insulinooporności w mechanizmie prze-
budowy mięśnia sercowego. U młodych, nieotyłych pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym istnieje dodatnia
korelacja między LVH a nasileniem insulinooporności.
słowa kluczowe: insulinooporność, przerost lewej
komory, nadciśnienie tętnicze
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