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Otytosc i cukrzyca typu 2 a przerost lewej
komory serca u pacjentow z nadciSnieniem

tetniczym

Obesity and diabetes mellitus and left ventricular hypertrophy in patients

with arterial hypertension

Summary

Background The aim of this study was to assess the influ-
ence of obesity and diabetes mellitus on left ventricular
hypertrophy in patients with arterial hypertension.
Material and methods Study population consisted of 554
patients with hypertension (62% men, 38% women), and
97 patients with hypertension and concomitant diabetes
mellitus (DM) (61% men, 39% women). The mean age in
these two groups was 53 =+ 13 years . 58 £ 8 years respec-
tively. We performed echocardiography as well as blood
pressure (twice) and waist and hip circumference meas-
urements. Body mass index (BMI) was assessed.

Results Left ventricular mass (LVM) and left ventricular
mass index (LVMI) were significantly higher in the group
with hypertension and concomitant DM than in the
group without DM, LVM — 280.6 = 67.4 g v. 2473 =
74.8 g, p < 0.0001, LVMI — 145.2 + 33 g/m’ ». 129.9
36 g/m’ p < 0.0001. In patients with hypertension with-
out DM, BMI positively correlated with LVMI (r = 0.17,
p < 0,0001) in men and in women. Waist/hip ratio posi-
tively correlated with LVMI in women (r = 0.26, p <
0.0001). In the group of patients with concomitant DM,
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BMI and waist/hip ratio didn’t correlate with left ven-
tricular hypertrophy.

Conclusions Higher body mass index and abdominal
obesity in women are risk factors for left ventricular hyper-
trophy. Left ventricular hypertrophy is more prevalent in
the group with concomitant DM.

key words: arterial hypertension, diabetes mellitus, left
ventricular hypertrophy
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Wstep

Nadcis$nienie tetnicze nalezy do tak zwanych cho-
rob cywilizacyjnych. Tylko w samych Stanach Zjed-
noczonych rozpoznano je u prawie 65 mln oséb [1].
Jednym z wielu powikian nadci$nienia t¢tniczego,
wplywajacym na zwigkszenie $miertelnosci, jest
przerost mig$nia sercowego.

Szwedzcy badacze wykazali, ze u chorych
z nieleczonym nadci$nieniem tetniczym przerost
§clan mig¢$nia sercowego jest zwigzany z warto-
Sciami ci$nienia skurczowego w pomiarze 24-go-
dzinnym [2].

Ghali 1 wsp. wykazali, ze przerost migénia lewej
komory serca wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem zgonu
wsrdd osdb z chorobg niedokrwienna serca [3].
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W badaniach obejmujacych prawie 8000 osob (Se-
condo National Health Nutrition Examination Survey
Mortality Study) chorzy z przerostem lewej komory
serca charakteryzowali si¢ dwukrotnie wyzszym ryzy-
kiem zgonu z powodu choroby niedokrwiennej serca
1innych schorzef sercowo-naczyniowych [4]. Wloscy
badacze wykazali zwigzek pomigdzy przerostem mig-
$nia lewej komory a ryzykiem rozwoju niewydolnosci
serca [5]. W badaniu obejmujgcym ponad 2000 osdb
(Cardiovascular Health Study) bez zawatu 1 z prawi-
dlows funkgjg skurczows, po uwzglednieniu w anali-
zie wplywu wieku, plci, otylosci, cukrzycy, nadcisnie-
nia tetniczego 1 lekéw hipotensyjnych, ryzyko niewy-
dolnosci serca zwickszalo si¢ 0 3% przy zwickszeniu
masy lewej komory o 1 g/m. Uposledzeniu ulegala
funkcja skurczowa i rozkurczowa. Przerost migsnia
sercowego jest niezaleznym czynnikiem ryzyka nie-
dokrwienia mig$nia sercowego, arytmii, naglego zgo-
nu i rozwiniecia si¢ niewydolnosci krazenia rowniez
u pacjentdéw z cukrzyca typu 2 [6].

W badaniu Massa nell’lpertensione Ventricolare sini-
stra (MAVI) obejmujacym 1019 os6b z nadci$nieniem
tetniczym, w ciggu trwajgcej 35 = 11 miesiecy obser-
wacji wiek, skurczowe ci$nienie tgtnicze i masa lewej
komory wyrazone jako procent wartosci przewidywa-
nej dla danej osoby byly czynnikami predykeyjnymi
niekorzystnych zdarzen sercowo-naczyniowych, nieza-
leznie od plci, glikemii, stosowanych lekéw, wskaznika
masy ciala (BML, body mass index), zarbwno w grupie
0s0b z przerostem lewej komory, jak i bez [7]. Koren
1wsp. obserwowali 280 0s6b z nadci$nieniem tetniczym
przez okres okolo 10 lat i stwierdzili, ze incydenty ser-
cowo-naczyniowe byly znacznie czestsze (26 v. 12%)
u 0s6b z przerostem miegs$nia sercowego, wyzsza byla tez
$miertelno$¢ sercowo-naczyniowa (14 v. 0,5%) i catko-
wita (16 2. 2%) [8]. W analizie wieloczynnikowej tylko
wiek 1 masa lewej komory byly niezaleznymi czynnika-
mi predykcyjnymi. U 0séb z wigksza masa lewej komo-
ry wykazano rowniez wigksze ryzyko udaréw mézgu
1 przemijajgcych incydentéw niedokrwiennych [9].

Celem pracy byla ocena wplywu otylosci oraz cu-
krzycy typu 2 u pacjentéw z nadciS$nieniem tetni-
czym na przerost lewej komory serca.

Materiat i metody

Badaniem objeto grupe 554 0s6b z nadci$nieniem
tetniczym (62% mezczyzn, 38% kobiet) oraz 97 osdb
z nadci$nieniem tetniczym 1 cukrzycg typu 2 (61%
mezczyzn, 39% kobiet). Sredni wick w obu grupach
wynosil 53 £ 13 lat versus 58 + 8 lat. Wsrdd osob
z nadci$nieniem tetniczym u 60% rozpoznawano cho-
robe niedokrwienng serca, 36% przebylo zawal ser-

ca. W grupie chorych na cukrzyce typu 2 chorobg
niedokrwienng serca rozpoznawano u 77% oséb, za$
u 53% stan po przebytym zawale serca. U wszystkich
badanych wykonano badanie echokardiograficzne
(aparat Vivid 3) w celu oceny grubosci tylnej Sciany
lewej komory w rozkurczu (LVPWA, left ventricular
posterior wall diastolic diameter), przegrody miedzy-
komorowej w rozkurczu (IVSd, interventricular sep-
tum diastolic diameter), masy lewej komory (LVM,
left ventricular mass) oraz wskaznika masy lewej ko-
mory (LVMI, LVM index) w odniesieniu do po-
wierzchni ciala (LVMI = LVM/BSA [body surface
area]). W celu obliczenia masy lewej komory postu-
giwano si¢ wzorem wedlug konwencji Penn:
LVM (¢) = 1,04 ((LVEDd + IVSd + LVPWdJ' - LVEDd') - 13,6
gdzie LVEDA (left ventricular end-diastolic dia-
meter) to wymiar konicoworozkurczowy lewej komo-
ry, IVSd (IVS end diastolic diameter) to grubos¢ prze-
grody miedzykomorowej w rozkurczu, a LVPWd to
grubos¢ Sciany tylnej w rozkurczu.

Natomiast BSA uzyskiwano z nast¢pujacej zalez-
nosci:

BSA = (0,007184 X masa ciata w kg"*”> X wzrost w m"™).

Wykonywano rowniez dwukrotny pomiar ci$nie-
nia tetniczego metodg oscylometryczng, mierzono
obwdd talii 1 bioder oraz okreslano BMI. W grupie
0s6b z nadci$nieniem tetniczym 82% leczono farma-
kologicznie (47% stosowalo inhibitory konwertazy
angiotensyny, 45% — p-adrenolityki, 16% — anta-
gonistow wapnia, 18% — diuretyki, 0,4% — inhibi-
tory AT, 1,8% — a,-adrenolityki). W grupie cho-
rych na cukrzyce 33 osoby stosowaly insuling, 49 —
leki doustne, 8 — insuling oraz leki doustne,
a 5 0s6b bylo leczonych dietg.

Obliczenia statystyczne wykonywano przy uzyciu
programu Graph-Pad. Poréwnanie wybranych para-
metrow klinicznych w obydwu grupach przeprowa-
dzono za pomoca testu z-Studenta lub U Manna-
-Whitneya, w zaleznosci od rozkladu analizowanych
zmiennych. Zalezno$¢ pomiedzy IVSd, LVPWd
oraz LVMI a parametrami iloSciowymi analizowano
za pomocy testu korelacji Pearsona lub rang Spear-
mana. Przeprowadzono réwniez analizg¢ regresji
wielokrotnej. Przyjeto prog znamiennosci statystycz-

nej p < 0,05.

Wyniki

Poréwnanie wybranych parametréw klinicznych
w grupie osob z nadci$nieniem tetniczym oraz z nad-
ci$nieniem tetniczym 1 wspdlistniejaca cukrzycg typu 2
obrazuje tabela L. Srednie wartosci ciénienia tetniczego
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Tabela I. Poréwnanie wybranych parametréw klinicznych w badanych grupach chorych z nadci$nieniem tetniczym oraz

z nadci$nieniem tetniczym i cukrzycg typu 2

Table 1. The comparison of clinical features in the group with hypertension and in the group with hypertension with con-

comitant diabetes mellitus

Chorzy z nadci$nieniem Chorzy z nadci$nieniem Wartosé p
tetniczym bez cukrzycy tetniczym i cukrzyca typu 2
Wiek (lata) 53,41 = 13,3 58,86 + 8,7 ‘p < 0,0001
SBP [mm Hg] 136,48 = 20,3 137,47 = 20,1 p=20,65
DBP [mm Hg] 77,67 =12,0 75,69 = 10,8 p=012
HR 65,38 = 11,1 65,89 = 9,9 p=0,53
BMI [kg/m?] 27,61 = 4,0 29,68 = 4,0 p < 0,0001
Wskaznik talia/biodro 0,90 = 0,08 0,93 = 0,06 ‘p = 0,0005
Wskaznik talia/biodro u kobiet 0,84 = 0,08 0,89 = 0,06 ‘p = 0,0003
Wskaznik talia/biodro u mezczyzn 0,94 = 0,05 0,96 = 0,05 p = 0,004
EF (%) 56,56 = 8,1 53,78 = 8,4 ‘p=0,0014
IVSd [mm] 10,97 = 1,7 11,60 = 1,6 p = 0,001
LVPWd [mm] 10,66 = 1,8 11,11 =13 p = 0,0025
LVM [g] 247,35 £ 74,8 280,61 = 67,4 ‘p < 0,0001
LVMI [g/m?] 129,95 = 36,1 145,20 = 33,0 ‘p < 0,0001
Czas trwania nadci$nienia (lata) 7,80 £7,2 9,54 + 8,0 ‘p=0,04
p — test t-Studenta, ‘p — test U Manna-Whitneya; wyjasnienia skrotéw w tekscie
skurczowego (SBP, systolic blood pressure) oraz rozkur-
czowego (DBP, diastolic blood pressure) byly poréwny- HA HA + DM
walne w ObydW}l grupach. Prakcja wyrzutowa l.(?wej 150
komory (EF, ¢ection fraction) byla istotnie nizsza
w grupie os6b z cukrzycg typu 2 w poréwnaniu z grupa
chorych bez wspdlistniejacej cukrzycy. Wskaznik masy = 1007
ciala w grupie chorych na cukrzyce byl istotnie wyzszy -
niz w grupie nieobciazonej ta choroba (tab. I). 50
W grupie 0s6b z nadciSnieniem t¢tniczym prze-
rost mig$nia lewej komory serca (LVMI > 110 g/m’ 0
u kobiet oraz LVMI > 125 g/m’ u mezczyzn) stwier-

dzono u 57%, w grupie osdb ze wspolistniejaca cu-
krzycg typu 2 u 75% chorych (zgodnie z zaleceniami
Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego, Eu-
ropejskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego
1 Polskiego Towarzystwa Nadci$nienia Tetniczego).
Poréwnujgc grubo$é przegrody migdzykomorowej
oraz tylnej Sciany lewej komory w rozkurczu w oby-
dwu grupach, stwierdzono wyzsze wartoSci w przy-
padku oséb obcigzonych cukrzyca. Masa lewej ko-
mory oraz LVMI rowniez byly istotnie wyzsze w gru-
pie osob z nadciSnieniem te¢tniczym 1 cukrzycy
w poréwnaniu z grupa osob bez cukrzycy (ryc. 1).
W grupie chorych z nadci$nieniem t¢tniczym bez
wspolistniejacej cukrzycy obserwowano dodatnig ko-
relacj¢ wieku, BMI, wskaznika talia/biodro i czasu
trwania nadci$nienia tetniczego z gruboscig IVS (tab. IT)

Rycina 1. Poréwnanie wskaznika masy lewej komory (LVMI)

w grupie 0s6b z nadci$nieniem tetniczym (HA) oraz z nadci$nieniem
tetniczym i wspétistniejaca cukrzyca typu 2 (HA + DM)

Figure 1. The comparison of left ventricular mass index (LVMI) in
the group with hypertension (HA) and in the group with hyper-
tension and concomitant diabetes mellitus type 2 (HA + DM)

oraz LVPW w rozkurczu (tab. IIT). Wsrdd pacjen-
tow ze wspdlistniejagcym nadci$nieniem tgtniczym
1 cukrzycg typu 2 stwierdzono jedynie zaleznos¢ po-
mi¢dzy wiekiem a IVS.

W przypadku oséb z nadci$nieniem tetniczym
nicobcigzonych cukrzyca wykazano dodatnig kore-
lacje BMI z LVMI zaréwno wsréd mezcezyzn, jak
1 kobiet (tab. IV, ryc. 2). W przypadku wskaznika
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Tabela Il. Zalezno$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami klinicznymi a grubo$cig przegrody miedzykomorowej w rozkurczu

w badanych grupach

Table Il. Relation between clinical factors and interventricular septum thickness in diastole in the groups

Chorzy z nadci$nieniem
tetniczym bez cukrzycy

Chorzy z nadci$nieniem
tetniczym i cukrzyca typu 2

SBP [mm Hg]

DBP [mm Hg]

Wiek (lata)

BMI [kg/m?]

Wskaznik talia/biodro

Czas trwania nadci$nienia (lata)

Czas trwania cukrzycy (lata)

p =044 r=0,03
p=085 r = 0,007
p < 0,0001 r=0,32
p < 0,0001 r=026
p < 0,0001 r=-0,26
p < 0,0001 r=0,24

p=017 r=0,14
p=0,18 r=0,13
p =10,01 r=023
p=029 r=20,10
p=027 r=-0,11
p=0,76 r=-0,03
p =0,51 r = 0,06

r — wspétczynnik korelacji rang Spearmana; wyjasnienia skrotdw w tekscie

Tabela Ill. Zalezno$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami klinicznymi a grubo$cig tylnej Sciany lewej komory w rozkurczu

w badanych grupach

Table lll. Relation between clinical factors and posterior wall thickness in diastole in the groups

Chorzy z nadcisnieniem
tetniczym bez cukrzycy

Chorzy z nadcisnieniem
tetniczym i cukrzyca typu 2

SBP [mm Hg]

DBP [mm Hg]

Wiek (lata)

BMI [kg/m?]

Wskaznik talia/biodro

Czas trwania nadcis$nienia (lata)

Czas trwania cukrzycy (lata)

p=20,89 r=-6,37
p =053 r=-0,02
p < 0,0001 r=025
p < 0,0001 r=0,20
p < 0,0001 r=0,19
p < 0,0001 r=0,13

p=015 r=0,14
p=018 r=0,13
p =057 r=0,05
p = 0,08 r=017
p=2029 r=20,10
p=0118 r=(-0,14)
p=027 r=01

r — wspdtczynnik korelacji rang Spearmana; wyjasnienia skrétéw w tekscie

Tabela IV. Zalezno$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami klinicznymi a wskaznikiem masy lewej komory w badanych

grupach

Table IV. Relation between clinical factors and left ventricular mass index in the groups

Chorzy z nadci$nieniem
tetniczym bez cukrzycy

Chorzy z nadci$nieniem
tetniczym i cukrzyca typu 2

SBP [mm Hg]

DBP [mm Hg]

Wigk (lata)

BMI [kg/m?]

BMI u kobiet [kg/m?]

BMI u mezczyzn [kg/m?]
Wskaznik talia/biodro

Wskaznik talia/biodro u kobiet
Wskaznik talia/biodro u mezczyzn
Czas trwania nadci$nienia (lata)

Czas trwania cukrzycy (lata)

p=013 r = -0,06

p=20,16 r=0,05
p < 0,0001 r=032
p < 0,0001 r=0,17
p = 0,0001 R = 0,06
p = 0,0008 r=0,18
p < 0,0001 r=20,27
p < 0,0001 r = 0,26

p = 0,06 r=0,10
p = 0,0001 r=0,20

p=10,89 R =-0,01
p =097 R = 0,003
p=2008 R=017
p=032 R=-0,10
p=1095 R=-0,15
p=024 R=-0,15
p=0,17 R=0,13
p =092 R =-0,01
p=032 R=0,13
p=20,76 r=-0,03
p=051 r=0,06

r — wspétczynnik korelacji rang Spearmana; R — wspéiczynnik korelacji Pearsona; wyjasnienia skrétow w tekscie
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talia/biodro wykazano dodatnig korelacje z LVMI
tylko w grupie kobiet (ryc. 3). Istniata dodatnia kore-
lacja z wiekiem (ryc. 4) i czasem trwania nadci$nie-
nia tetniczego.

W przypadku pacjentdéw ze wspolistniejaca cu-
krzyca nie stwierdzono zwigzku BMI oraz wskaz-
nika talia/biodro z przerostem lewej komory serca.
Podobnie jak w grupie pacjentéw bez cukrzycy, ist-
niala dodatnia korelacja z wiekiem, ktora jednak
nie byla znamienna statystycznie. Nie stwierdzono
istotnego wplywu czasu trwania nadci$nienia t¢tni-

400 .
350
300
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2004,
150 = Hg
100 1,3 &
501_°

LvMI

BMI

Rycina 2. Zalezno$¢ pomigdzy wskaznikiem masy ciata (BMI)

a wskaznikiem masy lewej komory (LVMI) w grupie oséb z nad-
ci$nieniem tetniczym

Figure 2. The relation between BMI and LVMI in the group with
hypertension

L]
200 ffa a
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Rycina 3. Zalezno$¢ pomiedzy wskaznikiem talia/biodro a wskazni-
kiem masy lewej komory (LVMI) u kobiet z nadci$nieniem tetniczym

Figure 3. The relation between waist/hip ratio and LVMI in wo-
men with hypertension
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Rycina 4. Zalezno$¢ pomiedzy wiekiem a wskaznikiem masy
lewej komory (LVMI) w grupie oséb z nadci$nieniem tetniczym
Figure 4. The relation between age and LVMI in the group with
hypertension

czego 1 cukrzycy typu 2, jak réwniez istotnych sta-
tystycznie réznic pomi¢dzy pacjentami stosujgcymi
insuling lub leki doustne. Wskaznik masy lewej ko-
mory serca u chorych na cukrzyce typu 2 leczonych
insuling wynosit 154,47 = 30,5, u oséb nieotrzy-
mujacych insuliny — 142,87 * 334; r6znica ta nie
byla istotna statystycznie (p = 0,1059, test U Man-
na-Whitneya).

Przeprowadzono analiz¢ regresji wielokrotnej
w grupie os6b z nadci$nieniem tetniczym bez wspol-
istniejgcej cukrzycy (tab. V) oraz w calej grupie ba-
danej (tab. VI). Wykazano, ze w obydwu grupach
czynnikami niezaleznie od innych wplywajacymi na
warto$¢ LVMI sa wiek oraz wskaZnik talia/biodro.

Tabela V. Model regresji wielokrotnej opisujgcej zmien-
no$¢ wskaznika masy lewej komory serca w grupie
0s6b z nadci$nieniem tetniczym bez wspéfistniejgcej
cukrzycy

Table V. Multiple regression analysis assessing varia-
tion of left ventricular mass index in the group of pa-
tients with hypertension without concomitant diabetes
mellitus

Znamiennos¢  Wspotczynnik

statystyczna regresiji §
Wiek (lata) p = 0,0004 0,25
Czas trwania nadcisnienia (lata) p = 0,08 0,17
BMI [kg/m’] p =0,66 0,09
SBP [mm Hg] p=023 0,10
DBP [mm Hg] p = 0,86 0,05
Wskaznik talia/biodro p < 0,0001 0,24

Wyjasnienia skrotow w tekscie

Tabela VI. Model regresji wielokrotnej opisujgcej
zmienno$¢ wskaznika masy lewej komory serca w ca-
tej grupie badanej

Table VI. Multiple regression analysis assessing varia-
tion of left ventricular mass index in the whole group

Znamienno$¢  Wspétczynnik
statystyczna regresji g
Wiek (lata) p < 0,0001 0,25
Czas trwania nadcisnienia (lata) p = 0,14 0,14
BMI [kg/m?] p =094 0,07
SBP [mm Hg] p=037 0,07
DBP [mm Hg] p=094 0,03
Wskaznik talia/biodro p < 0,0001 0,24
Wspdtistniejaca cukrzyca p =0,09 0,14

Wyjasnienia skrétow w tekscie
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Dyskusja

Wryniki niniejszej pracy wskazuja na wyrazny
wplyw otylosci, zwlaszcza brzusznej, na przerost
mie$nia lewej komory serca. W badanej populacji
chorych z nadci$nieniem tetniczym wspélistnienie
cukrzycy zwigksza przerost lewej komory serca.

Jednym z gléwnych czynnikéw wzrastajacej za-
chorowalnosci na schorzenia sercowo-naczyniowe
jest otylos¢, bedgca duzym problemem nie tylko
wsrod dorostych osob.

Ogden i wsp. [10] analizowali BMI u 3958 dzieci
1 miodziezy oraz u 4431 dorostych w latach 2003—
-2004 w Stanach Zjednoczonych — 17,1% dzieci
mialo rozpoznang nadwage, natomiast 32,2% doro-
slych bylo otylych. Wyniki badan wskazuja na ten-
dencj¢ wzrostowa tego zjawiska.

Otylo$¢ wcigz jest uwazana za czynnik zwigksza-
jacy ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [11]. W grupie 5693 mezczyzn i 1171 kobiet ze
stabilna chorobg wieicowg bez cukrzycy otylos¢ wy-
stepowala u 28% badanych 1 zwickszala ryzyko zgo-
nu z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawatu, an-
gioplastyki wieficowej lub udaru mézgu wsréd mez-
czyzn [12].

Na wzrost ryzyka incydentéw sercowo-naczynio-
wych wplywa zwlaszcza zwigckszenie obwodu talii
1 wskaznika talia/biodro [13]. Pojawiajg si¢ doniesie-
nia o negatywnym wplywie otylosci na stopien prze-
rostu mi¢$nia sercowego. W badaniu Palmieri [14],
obejmujgcym czlonkéw badania Hypertension Gene-
tic Epidemiology Network (1577 oséb z cukrzyca
1 nadci$nieniem tetniczym oraz 95 oséb bez nadcis-
nienia), przerost okre§lany w stosunku do wzrostu
byt znaczny w grupie z nadwagg 1 otyloscia.

Podobne zjawisko wystepuje réwniez u dzieci.
Badania Hanevold i wsp. [15] objely 129 dzieci
z nadci$nieniem tetniczym w wieku 13,6 £ 3,6 roku.
Biorgc pod uwage kryterium dorostych (LVMI >
51 g/m®), przerost byl obecny u 15,5% dzieci, za$
biorgc pod uwage kryterium przerostu u dzieci
(LVMI > 38,6 g/m’) — u 41,1%. Wskaznik masy
lewej komory dodatnio korelowal z BMI.

Wryniki wloskich badah obejmujacych 300 dzieci
bez nadci$nienia tetniczego wykazaly wigksza mase
lewej komory w przeliczeniu na wzrost wirdd dzieci
otytych, mimo ze ci$nienie skurczowe i rozkurczowe
oraz wartoSci ci$nienia w pomiarze 24-godzinnym
nie byly wyzsze niz w grupie osob szczuplych [16].

Istnieje zréznicowanie wplywu otylosci na budo-
we lewej komory w zaleznosci od plei. Kuch 1 wsp.
wykazali wigkszy wplyw nadci$nienia tetniczego
1 otylo$ci na przerost lewej komory u kobiet po me-
nopauzie niz u me¢zezyzn [17]. Naukowcey z Uni-

wersytetu w Michigan obj¢li badaniem osoby w wie-
ku 18-42 lat bez nadci$nienia tetniczego. Wykazali,
ze w grupie me¢zczyzn przerost lewej komory jest
zwigzany z wicksza reaktywnoscig ukladu wspot-
czulnego, wyzszym st¢zeniem insuliny na czczo
1 triglicerydow oraz z insulinoopornoscia, u kobiet na-
tomiast byt on zwigzany z masg ciala i otyloscig [18].

W badaniu autoréw niniejszej pracy BMI wply-
wal na przerost lewej komory zaréwno u kobiet, jak
1 u mezczyzn, natomiast znaczna byla réznica we
wplywie wskaznika talia/biodro na przerost w obre-
bie plci, byl on znamienny statystycznie tylko w gru-
pie kobiet. Otylos¢ brzuszna jest wigc niekorzyst-
nym czynnikiem rokowniczym przede wszystkim
wsrod kobiet. Gléownym mechanizmem tlumacza-
cym wplyw otylosci na przerost mig$nia lewej komo-
ry jest insulinooporno§¢. Otylos¢ jest czynnikiem
wplywajacym na insulinoopornos$¢ poprzez zwigk-
szenie stezenia wolnych kwasow ttuszczowych, kto-
re oddzialuja na mig$nie szkieletowe i funkeje ko-
morek B trzustki [19].

W badaniu Paolisso [20] w grupie oséb z nadci$nie-
niem tetniczym LVMI korelowal ze stezeniem insuli-
ny na czczo, niezaleznie od wieku, masy ciala, skur-
czowego ciSnienia tetniczego 1 stezenia katecholamin.

Tureccy autorzy [21] badali 73 osoby z nadci$nie-
niem nieleczonym i 64 zdrowe osoby bez nadci$nie-
nia tetniczego i cukrzycy. Wskaznik masy lewej ko-
mory 1 grubo$¢ przegrody byly wigksze u chorych na
nadcis$nienie tetnicze o wigkszej insulinoopornosci
wykazanej przez wskaznik HOMA.

Paolisso 1 wsp. [22] wykazali, ze suma grubosci
Scian lewej komory w grupie me¢zczyzn ze $wiezo
zdiagnozowanym nadci$nieniem t¢tniczym, nieza-
leznie od wieku, BMI, wskaznika talia/biodro i war-
toSci ciSnienia, koreluje ze stgzeniem insuliny na
czczo. Wyniki szwedzkich badan udowodnily, ze
w grupie osob z nadci$nieniem grubos¢ Scian lewe;
komory jest zwigzana z warto$ciami ciSnienia, cis-
nieniem t¢tniczym w pomiarze 24-godzinnym
1 mniejszg insulinowrazliwoscig [2]. W analizie wie-
loczynnikowej obejmujacej wiek, pte¢, BMI 1 wskaz-
nik talia/biodro insulinowrazliwos¢ byla niezalez-
nym czynnikiem grubosci Scian lewej komory.

Whplyw otylosci 1 zaburzen gospodarki weglowo-
danowej na budowe¢ lewej komory badali réwniez
Sundstrom 1 wsp. w grupie 475 mezczyzn (157
z nadci$nieniem tetniczym) [23]. Udowodnili oni
wplyw insulinoopornosci, stezenia insuliny 1 gluko-
zy, wskaznika talia/biodro, BMI, ci$nieniem tetni-
czym w pomiarze 24-godzinnym i tgtna na wzgledng
grubo$¢ Scian lewej komory. Na LVMI wplywaly:
stezenie insuliny po 2-godzinnym teScie obcigzenia
glukoza oraz tetno.
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De Simone 1 wsp. [24] objeli analizg 1627 osdb
z nadci$nieniem t¢tniczym i 342 osoby bez nadci$nie-
nia i choroby niedokrwiennej serca — czlonkéw ba-
dania HyperGEN. Analizowano wplyw takich czyn-
nikow jak otylos¢, obwad talii, cukrzyca, hiperlipi-
demia na przerost lewej komory. Masa lewej komory
wzrastala wraz z liczbg wymienionych czynnikow
ryzyka, niezaleznie od ci$nienia t¢tniczego 1 stoso-
wanych lekéw.

W przypadku otylosci zwigksza si¢ objetos¢ krwi
1 osocza oraz rzut serca, jako forma przystosowania
do zwigkszonego zapotrzebowania metabolicznego.
Prowadzi to do przerostu migsnia lewej komory [25].

Duzy wplyw na nickorzystng przebudowe lewej
komory ma wspolistnienie nadci$nienia tgtniczego
i cukrzycy. W materiale autoréw niniejszej pracy prze-
rost lewej komory wystepowal u 75% osob ze wspél-
istniejgca cukrzycg i nadci$nieniem tetniczym. Sato
1 wsp. objeli swoimi badaniami 262 osoby z cukrzyca
typu 2, nieleczone z powodu nadci$nienia t¢tnicze-
go. Obecnos¢ przerostu stwierdzono jedynie u 43%
0s6b (podobny odsetek u kobiet i me¢zezyzn) [6].
Czynnikiem znacznie wplywajacym na stopief prze-
rostu lewej komory jest migdzy innymi poziom wy-
rownania cukrzycy. Wykazano zwigzek HbA,¢
z wielkoscig przerostu u chorych na cukrzyce typu 2
[6]. W badaniach Paolisso i wsp. stezenie glukozy na
czezo w grupie 36 pacjentow z nowo zdiagnozowa-
nym nadci$nieniem tetniczym, ale bez rozpoznanej
cukrzycy, korelowalo z gruboscig Scian lewej komo-
ry [26]. Swiadczy to, ze hiperglikemia wplywa nega-
tywnie na przerost mig$nia lewej komory nie tylko
u 0s0b z rozpoznanymi zaburzeniami gospodarki we-
glowodanowej. O bezposrednim wplywie zaburzen
gospodarki weglowodanowej na kardiomiocyty moze
SwiadczyC obecno$¢ kardiomiopatii przerostowej
(przewaznie przejsciowej) u dzieci matek chorych
na cukrzyce. Gutgesell i wsp. badali 47 dzieci matek
chorych na cukrzyce [27]. W grupie 24 symptoma-
tycznych dzieci u 5 byla obecna kardiomiopatia
z zawezaniem drogi odptywu lewej komory,au 5 —
przerost wolnej $ciany prawej komory. W badaniu
mikroskopowym wykonanym po$miertnie u jednego
z dzieci wykazano obecno$¢ hipertroficznych wié-
kien w obrebie przegrody miedzykomorowej. Insuli-
na jest uwazana za czynnik troficzny majacy wplyw
na przerost sercowo-naczyniowy [28] poprzez dzia-
tanie stymulujace wzrost kardiomiocytow [23].
Whplywa ona na aktywnos¢ ukiadu wspdlczulnego,
ktory poprzez zwickszenie oporu obwodowego przy-
czynia si¢ do przerostu lewej komory serca [29].

W badaniu przeprowadzonym przez autoréw ni-
niejszej pracy wykazano zwigzek wskaznika talia/
/biodro z przerostem lewej komory w przypadku ko-

biet, co poSrednio moze $wiadczy¢ o silniejszej za-
leznosci insulinoopornosci 1 budowy lewej komory
w grupie kobiet. Réznice we wplywie zaburzef go-
spodarki weglowodanowej na przerost lewej komory
w obrebie plei wykazali réwniez Galderisi 1 wsp.
[30], analizujgc 1986 mezczyzn 1 2529 kobiet bez
choréb sercowo-naczyniowych z badania Framin-
gham. Kobiety chore na cukrzyce charakteryzowaly
si¢ wickszg gruboscig Scian, wzgledng gruboscig
Scian 1 LVM niz kobiety bez cukrzycy. Wsréd mez-
czyzn z rozpoznang cukrzycg obserwowano jedynie
spadek frakeji skracania. Cukrzyca w modelu wielo-
czynnikowym byla niezaleznym czynnikiem wzro-
stu LVM oraz grubosci Scian u kobiet. Wykazano
tez wickszy przyrost LVM z wiekiem u kobiet cho-
rych na cukrzycg. Podobne zaleznosci, lecz slabiej
wyrazone, byly obecne w grupie kobiet z nietole-
rancja glukozy [22].

Wryniki badania autoréw tej pracy, jak rowniez
doniesienia innych autoréw, udowadniajg, jak
wazng role odgrywa dazenie do zminimalizowania
ryzyka wystapienia cukrzycy typu 2, ktérej wplyw na
zwigkszong Smiertelno§¢ z powodu schorzen serco-
wo-naczyniowych jest od dawna udokumentowany.
Szczegdlng uwage nalezy poswiecié otylosci brzusz-
nej, ktéra wedlug analiz autoréw pracy jest niezalez-
nym czynnikiem wplywajacym na przerost migsnia
lewej komory serca.

Whioski

Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko przerostu le-
wej komory serca wsrdd osob z nadciSnieniem tetni-
czym s3 wysoki wskaznik masy ciala oraz otylos¢
brzuszna, zwlaszcza w grupie kobiet.

Mimo poréwnywalnych wartosci ci$nienia tetni-
czego, pacjenci z rozpoznanym nadci$nieniem tet-
niczym 1 wspolistniejacg cukrzycg typu 2 cechujg si¢
bardziej zaznaczonym przerostem lewej komory ser-
ca w porownaniu z osobami bez cukrzycy.

Streszczenie

Wstep Celem pracy byla ocena wplywu otylosci oraz
cukrzycy typu 2 na przerost lewej komory serca
u pacjentdéw z nadci$nieniem tetniczym.

Material i metody Badaniem objeto grupe 554 oséb
z nadci$nieniem tetniczym (62% mezczyzn, 38% ko-
biet) oraz 97 osdb z nadciSnieniem t¢tniczym i cu-
krzycg typu 2 (61% mezczyzn, 39% kobiet). Sredni
wiek w obu grupach wynosit 53 * 13 latv. 58 £ §
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lat. U wszystkich badanych wykonano echokardio-
grafi¢, dwukrotny pomiar ci$nienia t¢tniczego, mie-
rzono obwdd talii 1 bioder oraz okre§lano wskaznik
masy ciala (BMI).

Wyniki Masa lewej komory (LVM) oraz wskaznik
masy lewej komory serca (LVMI) byly istotnie wy-
zsze w grupie os6b z nadciSnieniem t¢tniczym i cu-
krzyca typu 2 w poréwnaniu z grupa oséb bez cu-
krzycy, wynosily one odpowiednio: LVM — 280,6
+ 674 gv 2473 £ 748 g, p < 0,0001; LVMI —
1452 = 33 g/m’v. 1299 + 36 g/m’, p < 0,0001.
W przypadku 0séb z nadci$nieniem t¢tniczym nie-
obciazonych cukrzycg wykazano dodatnia korelacje
BMIz LVMI (r = 0,17, p < 0,0001), zar6wno wsrod
mezczyzn, jak 1 kobiet. W przypadku wskaznika ta-
lia/biodro wykazano dodatnig korelacj¢ z LVMI tyl-
ko w grupie kobiet (r = 0,26, p < 0,0001). U pacjen-
tow ze wspolistniejaca cukrzyca typu 2 nie stwier-
dzono zwiazku BMI oraz wskaznika talia/biodro
z przerostem lewej komory serca.

Whioski Czynnikami zwigkszajacymi ryzyko prze-
rostu lewej komory serca wsréd oséb z nadciSnie-
niem tetniczym sg wysoki wskaznik masy ciala oraz
otylo$¢ brzuszna w przypadku kobiet.

Pacjenci ze wspolistniejacg cukrzyca typu 2 cechujg
si¢ bardziej zaznaczonym przerostem lewej komory
serca.

stowa kluczowe: nadcis$nienie tetnicze, cukrzyca,
przerost lewej komory
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