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STRESZCZENIE

WSTEP. Celem pracy byta ocena wptywu otytosci oraz
cukrzycy typu 2 na przerost lewej komory serca
u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym.

MATERIAL | METODY. Badaniem objeto grupe 554
0s6b z nadcisnieniem tetniczym (62% mezczyzn, 38%
kobiet) oraz 97 oséb z nadci$nieniem tetniczym i cu-
krzyca typu 2 (61% mezczyzn, 39% kobiet). Sredni
wiek w obu grupach wynosit 53 = 13 latv. 58 £ 8
lat. U wszystkich badanych wykonano echokardio-
grafie, dwukrotny pomiar cisnienia tetniczego, mie-
rzono obwad talii i bioder oraz okreslano wskaznik
masy ciata (BMI).

WYNIKI. Masa lewej komory (LVM) oraz wskaznik
masy lewej komory serca (LVMI) byty istotnie wyzsze
w grupie 0s6b z nadci$nieniem tetniczym i cukrzyca
typu 2 w poréwnaniu z grupg osob bez cukrzycy,
wynosity one odpowiednio: LVM — 280,6 + 67,4 g
v.247,3 + 74,89, p < 0,0001; LVMI — 145,2 + 33 g/
/m2v. 129,9 = 36 g/m?, p < 0,0001. W przypadku
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0s6b z nadcisnieniem tetniczym nieobcigzonych cu-
krzyca wykazano dodatnig korelacje BMI z LVMI
(r=0,17, p < 0,0001), zaréwno wsréd mezczyzn, jak
i kobiet. W przypadku wskaznika talia/biodro wyka-
zano dodatniag korelacje z LVMI tylko w grupie ko-
biet (r = 0,26, p < 0,0001). U pacjentéow ze wspot-
istniejacg cukrzyca typu 2 nie stwierdzono zwigzku
BMI oraz wskaznika talia/biodro z przerostem lewej
komory serca.

WNIOSKI. Czynnikami zwiekszajgcymi ryzyko przero-
stu lewej komory serca wsréd oséb z nadcisnieniem
tetniczym sg wysoki wskaznik masy ciata oraz oty-
fos¢ brzuszna w przypadku kobiet.

Pacjenci ze wspotistniejacg cukrzyca typu 2 cechujg
sie bardziej zaznaczonym przerostem lewej komory
serca. (Diabet. Prakt. 2011, tom 12, nr 4, 134-141)

Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, cukrzyca,
przerost lewej komory

ABSTRACT

INTRODUCTION. The aim of this study was to assess
the influence 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
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two groups was 53 * 13 years v. 58 *+ 8 years
respectively. We performed echocardiography as well
as blood pressure (twice) and waist and hip
circumference measurements. 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 £ 67.4gv. 247.3 = 74.8 g, p < 0.0001,
LVMI — 145.2 + 33 g/m? v. 129.9 + 36 g/m?, p <
< 0.0001. In patients with hypertension without DM,
BMI positively correlated with LVMI (r = 0.17, p <
< 0,0001) in men and in women. Waist/hip ratio
positively correlated with LVMI in women (r = 0.26,
p < 0.0001). In the group of patients with
concomitant DM, BMI and waist/hip ratio didn’t
correlate with left ventricular hypertrophy.
CONCLUSIONS. Higher body mass index and
abdominal obesity in women are risk factors for left
ventricular hypertrophy. Left ventricular hypertrophy
is more prevalent in the group with concomitant DM.
(Diabet. Prakt. 2011, vol. 12, no 4, 134-141)

Key words: arterial hypertension, diabetes mellitus,
left ventricular hypertrophy

Wstep

Nadcisnienie tetnicze nalezy do tak zwanych
choréb cywilizacyjnych. Tylko w samych Stanach
Zjednoczonych rozpoznano je u prawie 65 mln oséb
[1]. Jednym z wielu powikfan nadcisnienia tetnicze-
go, wptywajacym na zwiekszenie smiertelnosci, jest
przerost miesnia sercowego.

Szwedzcy badacze wykazali, ze u chorych
z nieleczonym nadcisnieniem tetniczym przerost scian
migsnia sercowego jest zwigzany z wartosciami ci-
$nienia skurczowego w pomiarze 24-godzinnym [2].

Ghali i wsp. wykazali, ze przerost miesnia lewej
komory serca wiaze sie z wiekszym ryzykiem zgonu
wsréd oséb z chorobg niedokrwienng serca [3].

W badaniach obejmujgcych prawie 8000 oséb
(Secondo National Health Nutrition Examination
Survey Mortality Study) chorzy z przerostem lewej
komory serca charakteryzowali sie dwukrotnie wyz-
szym ryzykiem zgonu z powodu choroby niedo-
krwiennej serca i innych schorzen sercowo-naczynio-
wych [4]. Wtoscy badacze wykazali zwigzek
pomiedzy przerostem miesnia lewej komory
a ryzykiem rozwoju niewydolnosci serca [5].

W badaniu obejmujacym ponad 2000 oséb (Cardio-
vascular Health Study) bez zawatu i z prawidiowa
funkcjg skurczowa, po uwzglednieniu w analizie
wptywu wieku, pftci, otytosci, cukrzycy, nadcisnienia
tetniczego i lekdw hipotensyjnych, ryzyko niewydol-
nosci serca zwiekszato sie o 3% przy zwiekszeniu
masy lewej komory o 1 g/m. Uposledzeniu ulegata
funkcja skurczowa i rozkurczowa. Przerost miesnia
sercowego jest niezaleznym czynnikiem ryzyka nie-
dokrwienia miesnia sercowego, arytmii, nagtego
zgonu i rozwiniecia sie niewydolnosci krazenia row-
niez u pacjentéw z cukrzyca typu 2 [6].

W badaniu Massa nell’lpertensione Ventrico-
lare sinistra (MAVI) obejmujacym 1019 osdb
z nadcisnieniem tetniczym, w ciggu trwajacej 35 *
= 11 miesiecy obserwacji wiek, skurczowe cisnienie
tetnicze i masa lewej komory wyrazone jako pro-
cent wartosci przewidywanej dla danej osoby byty
czynnikami predykcyjnymi niekorzystnych zdarzen
sercowo-naczyniowych, niezaleznie od pfci, glikemii,
stosowanych lekéw, wskaznika masy ciata (BMI,
body mass index), zarowno w grupie oséb
z przerostem lewej komory, jak i bez [7]. Koren i wsp.
obserwowali 280 0s6b z nadcisnieniem tetniczym
przez okres okoto 10 lat i stwierdzili, ze incydenty
sercowo-naczyniowe byty znacznie czestsze (26
V. 12%) u 0séb z przerostem miesnia sercowego, wy-
zsza bytfa tez smiertelnos¢ sercowo-naczyniowa (14
v. 0,5%) i catkowita (16 v. 2%) [8]. W analizie wielo-
czynnikowej tylko wiek i masa lewej komory byty
niezaleznymi czynnikami predykcyjnymi. U oséb
z wieksza masa lewej komory wykazano réwniez
wieksze ryzyko udaréw mézgu i przemijajacych in-
cydentéw niedokrwiennych [9].

Celem pracy byta ocena wptywu otytosci oraz
cukrzycy typu 2 u pacjentow z nadcisnieniem tetni-
czym na przerost lewej komory serca.

Materiat i metody

Badaniem objeto grupe 554 oséb z nad-
cisnieniem tetniczym (62% mezczyzn, 38% kobiet)
oraz 97 os6b z nadcisnieniem tetniczym i cukrzyca
typu 2 (61% mezczyzn, 39% kobiet). Sredni wiek
w obu grupach wynosit 53 = 13 lat versus 58 = 8
lat. Wsrod osob z nadcisnieniem tetniczym u 60%
rozpoznawano chorobe niedokrwienng serca, 36%
przebyto zawat serca. W grupie chorych na cukrzyce
typu 2 chorobe niedokrwienng serca rozpoznawa-
no u 77% oséb, zas u 53% stan po przebytym za-
wale serca. U wszystkich badanych wykonano ba-
danie echokardiograficzne (aparat Vivid 3) w celu
oceny grubosci tylnej sciany lewej komory
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w rozkurczu (LVPWd, left ventricular posterior wall
diastolic diameter), przegrody miedzykomorowej
w rozkurczu (IVSd, interventricular septum diastolic
diameter), masy lewej komory (LVM, left ventricular
mass) oraz wskaznika masy lewej komory (LVMI, LVM
index) w odniesieniu do powierzchni ciata (LVMI =
= LVM/BSA [body surface areal). W celu obliczenia
masy lewej komory postugiwano sie wzorem we-
dtug konwencji Penn:

LVM (g) = 1,04 ([LVEDd + IVSd + LVPWd]3 -
- LVEDd3) - 13,6

gdzie LVEDd (left ventricular end-diastolic dia-
meter) to wymiar koncoworozkurczowy 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 nastepujacej za-
leznosci:

BSA = (0,007184 X masa ciata w kg%425> x
X wzrost w m0725),

Wykonywano réwniez dwukrotny pomiar ci-
snienia tetniczego metoda oscylometryczng, mierzo-
no obwad talii i bioder oraz okreslano BMI. W grupie
0s6b z nadcisnieniem tetniczym 82% leczono far-
makologicznie (47% stosowato inhibitory konwer-
tazy angiotensyny, 45% — f-adrenolityki, 16% —
antagonistow wapnia, 18% — diuretyki, 0,4% —
inhibitory AT,, 1,8% — «,-adrenolityki). W grupie
chorych na cukrzyce 33 osoby stosowaty insuling,
49 — leki doustne, 8 — insuline oraz leki doustne,
a 5 o0séb byto leczonych dieta.

Obliczenia statystyczne wykonywano przy uzy-
ciu programu Graph-Pad. Poréwnanie wybranych
parametréow klinicznych w obydwu grupach prze-
prowadzono za pomocg testu t-Studenta lub
U Manna- -Whitneya, w zaleznosci od rozktadu ana-
lizowanych zmiennych. Zaleznos¢ pomiedzy IVSd,
LVPWd oraz LVMI a parametrami ilosciowymi anali-
zowano za pomoca testu korelacji Pearsona lub rang
Spearmana. Przeprowadzono réwniez analize regre-
sji wielokrotnej. Przyjeto prég znamiennosci staty-
stycznej p < 0,05.

Wyniki

Poréwnanie wybranych parametréw klinicz-
nych w grupie oséb z nadcisnieniem tetniczym oraz
z nadcisnieniem tetniczym i wspotistniejaca cukrzyca
typu 2 obrazuje tabela 1. Srednie wartosci ci$nienia
tetniczego skurczowego (SBP, systolic blood pres-
sure) oraz rozkurczowego (DBP, diastolic blood pres-
sure) byty poréwnywalne w obydwu grupach. Frak-
cja wyrzutowa lewej komory (EF, ejection fraction)
byta istotnie nizsza w grupie oséb z cukrzyca typu 2
w poréwnaniu z grupa chorych bez wspdtistnieja-
cej cukrzycy. Wskaznik masy ciata w grupie chorych
na cukrzyce byt istotnie wyzszy niz w grupie nieob-
cigzonej tg chorobg (tab. 1).

W grupie 0s6b z nadcisnieniem tetniczym prze-
rost migsnia lewej komory serca (LVMI > 110 g/m?2
u kobiet oraz LVMI > 125 g/m?2 u mezczyzn) stwier-
dzono u 57%, w grupie os6b ze wspdtistniejaca cu-
krzyca typu 2 u 75% chorych (zgodnie z zaleceniami

Tabela 1. Poréwnanie wybranych parametréw klinicznych w badanych grupach chorych z nadci$nieniem tetniczym

oraz z nadcis$nieniem tetniczym i cukrzyca typu 2

Chorzy z nadcisnieniem

tetniczym bez cukrzycy

Chorzy z nadcisnieniem Wartos¢ p

tetniczym i cukrzyca typu 2

Wiek (lata) 53,41 £ 13,3
SBP [mm Hg] 136,48 + 20,3
DBP [mm Hg] 77,67 £12,0
HR 65,38 = 11,1
BMI [kg/m?] 27,61 = 4,0
Wskaznik talia/biodro 0,90 + 0,08
Wskaznik talia/biodro u kobiet 0,84 + 0,08
Wskaznik talia/biodro u mezczyzn 0,94 = 0,05
EF (%) 56,56 + 8,1
IVSd [mm] 10,97 = 1,7
LVPWd [mm] 10,66 = 1,8
LVM [g] 247,35 = 74,8
LVMI [g/m?] 129,95 = 36,1
Czas trwania nadcisnienia (lata) 7,80 £7,2

58,86 + 8,7 "p< 0,0001
137,47 + 20,1 p= 0,65
75,69 = 10,8 p=0,12
65,89 + 9,9 *p= 0,53
29,68 + 4,0 p< 0,0001
0,93 = 0,06 “p= 0,0005
0,89 + 0,06 "p= 0,0003
0,96 *+ 0,05 p= 0,004
53,78 + 8,4 *p=0,0014
11,60 + 1,6 *p= 0,001
11,11+ 1,3 “p= 0,0025
280,61 + 67,4 "p< 0,0001
145,20 * 33,0 “p< 0,0001
9,54 + 8,0 *p= 0,04

p — test t-Studenta, "p — test U Manna-Whitneya; wyjasnienia skrotow w tekscie
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Europejskiego Towarzystwa Kardiologicznego, Eu-
ropejskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego
i Polskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego).
Poréwnujac grubos¢ przegrody miedzykomorowe;j
oraz tylnej sciany lewej komory w rozkurczu
w obydwu grupach, stwierdzono wyzsze wartosci
w przypadku oséb obcigzonych cukrzycy. Masa le-
wej komory oraz LVMI réwniez byty istotnie wyzsze
W grupie 0s6b z nadcisnieniem tetniczym i cukrzycg
W poréwnaniu z grupg osob bez cukrzycy (ryc. 1).
W grupie chorych z nadcisnieniem tetniczym bez
wspotistniejacej cukrzycy obserwowano dodatnig ko-

relacje wieku, BMI, wskaznika talia/biodro i czasu trwa-
nia nadcisnienia tetniczego z gruboscia IVS (tab. 2) oraz
LVPW w rozkurczu (tab. 3). Wsréd pacjentéw ze wspot-
istniejgcym nadcisnieniem tetniczym i cukrzycq typu 2
stwierdzono jedynie zaleznos¢ pomiedzy wiekiema IVS.

W przypadku os6b z nadcisnieniem tetniczym
nieobcigzonych cukrzycg wykazano dodatnig korela-
cje BMI z LVMI zaréwno wsrdéd mezczyzn, jak i kobiet
(tab. 4, ryc. 2). W przypadku wskaznika talia/biodro
wykazano dodatnig korelacje z LVMI tylko w grupie
kobiet (ryc. 3). Istniata dodatnia korelacja z wiekiem
(ryc. 4) i czasem trwania nadcisnienia tetniczego.

W przypadku pacjentéw ze wspotistniejaca

HA HA + DM cukrzyca nie stwierdzono zwigzku BMI oraz wskaz-
150 nika talia/biodro z przerostem lewej komory serca.
Podobnie jak w grupie pacjentow bez cukrzycy, ist-
niata dodatnia korelacja z wiekiem, ktéra jednak nie
E 1007 byta znamienna statystycznie. Nie stwierdzono istot-
- nego wptywu czasu trwania nadcisnienia tetnicze-
50~ go i cukrzycy typu 2, jak réwniez istotnych staty-
stycznie réznic pomiedzy pacjentami stosujgcymi

0

Rycina 1. Poréwnanie wskaznika masy lewej komory (LVMI)
w grupie 0séb z nadcisnieniem tetniczym (HA) oraz z nad-
cisnieniem tetniczym i wspotistniejgcg cukrzycg typu 2
(HA + DM)

insuline lub leki doustne. Wskaznik masy lewej ko-
mory serca u chorych na cukrzyce typu 2 leczonych
insuling wynosit 154,47 + 30,5, u 0séb nieotrzymu-
jacych insuliny — 142,87 = 33,4; rdznica ta nie byta

Tabela 2. Zaleznos$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami klinicznymi a gruboscia przegrody miedzykomorowej w roz-

kurczu w badanych grupach

Chorzy z nadcisnieniem

tetniczym bez cukrzycy

Chorzy z nadcisnieniem

tetniczym i cukrzyca typu 2

SBP [mm Hg] p=0,44 r=20,03 p=0,17 r=0,14
DBP [mm Hg] p =0,85 r = 0,007 p=0,18 r=0,13
Wiek (lata) p < 0,0001 r=20,32 p =0,01 r=20,23
BMI [kg/m2] p < 0,0001 r=0,26 p=0,29 r=0,10
Wskaznik talia/biodro p < 0,0001 r=-0,26 p =0,27 r=-0,11
Czas trwania nadcisnienia (lata) p < 0,0001 r=0,24 p=0,76 r=-0,03
Czas trwania cukrzycy (lata) p =0,51 r=0,06

r — wspotczynnik korelacji rang Spearmana; wyjasnienia skrétow w tekscie

Tabela 3. Zaleznos¢ pomiedzy wybranymi czynnikami klinicznymi a gruboscia tylnej $ciany lewej komory w rozkurczu
w badanych grupach

Chorzy z nadcisnieniem Chorzy z nadcisnieniem

tetniczym bez cukrzycy tetniczym i cukrzyca typu 2

SBP [mm Hg] p = 0,89 r=-6,37 p=0,15 r=0,14
DBP [mm Hg] p=0,53 r=-0,02 p=0,18 r=0,13
Wiek (lata) p < 0,0001 r=20,25 p =0,57 r=0,05
BMI [kg/m2] p < 0,0001 r=0,20 p =0,08 r=0,17
Wskaznik talia/biodro p < 0,0001 r=0,19 p=0,29 r=0,10
Czas trwania nadcisnienia (lata) p < 0,0001 r=0,13 p=0,18 r=(-0,14)
Czas trwania cukrzycy (lata) p=0,27 r=0,11

r — wspotczynnik korelacji rang Spearmana; wyjasnienia skrétéw w tekscie
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Tabela 4. Zaleznos$¢ pomiedzy wybranymi czynnikami klinicznymi a wskaznikiem masy lewej komory w badanych

grupach

Chorzy z nadcisnieniem Chorzy z nadcisnieniem

tetniczym bez cukrzycy tetniczym i cukrzyca typu 2
SBP [mm Hg] p=0,13 r=-0,06 p = 0,89 R =-0,01
DBP [mm Hg] p=0,16 r=0,05 p =0,97 R = 0,003
Wiek (lata) p < 0,0001 r=20,32 p =0,08 R=0,17
BMI [kg/m?] p < 0,0001 r=20,17 p=0,32 R=-0,10
BMI u kobiet [kg/m?] p = 0,0001 R = 0,06 p=10,95 R =-0,15
BMI u mezczyzn [kg/m?] p = 0,0008 r=0,18 p=0,24 R =-0,15
Wskaznik talia/biodro p < 0,0001 r=0,27 p=0,17 R=0,13
Wskaznik talia/biodro u kobiet p < 0,0001 r=20,26 p =092 R =-0,01
Wskaznik talia/biodro u mezczyzn p = 0,06 r=20,10 p=0,32 R=0,13
Czas trwania nadcisnienia (lata) p = 0,0001 r=20,20 p=0,76 r=-0,03
Czas trwania cukrzycy (lata) p =0,51 r=0,06

r — wspotczynnik korelacji rang Spearmana; R — wspotczynnik korelacji Pearsona; wyjasnienia skrotéw w tekscie

LvMI

BMI

Rycina 2. Zaleznos¢ pomiedzy wskaznikiem masy ciata (BMI)
a wskaznikiem masy lewej komory (LVMI) w grupie oséb
z nadcisnieniem tetniczym

=]

=]
200 ® fo w
_ o e
S 150 X EEPD
S @
100 o W
=]
50 s ®

Wskaznik talia/biodro

Rycina 3. Zaleznos¢ pomiedzy wskaznikiem talia/biodro
a wskaznikiem masy lewej komory (LVMI) u kobiet z nadci-
snieniem tetniczym
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Rycina 4. Zaleznos¢ pomiedzy wiekiem a wskaznikiem masy
lewej komory (LVMI) w grupie oséb z nadcisnieniem tetni-
czym

Tabela 5. Model regresji wielokrotnej opisujacej zmien-
nos¢ wskaznika masy lewej komory serca w grupie oséb
z nadcisnieniem tetniczym bez wspotistniejgcej cukrzycy

Znamiennos¢  Wspotczynnik

statystyczna regresji 8
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=0,23 0,10
DBP [mm Hg] p =0,86 0,05
Wskaznik talia/biodro p < 0,0001 0,24

Wyjasnienia skrétéw w tekscie

istotna statystycznie (p = 0,1059, test U Manna-
-Whitneya).

Przeprowadzono analize regresji wielokrotnej
w grupie 0séb z nadcisnieniem tetniczym bez wspot-
istniejgcej cukrzycy (tab. 5) oraz w catej grupie ba-
danej (tab. 6). Wykazano, ze w obydwu grupach
czynnikami niezaleznie od innych wptywajgcymi na
wartos¢ LVMI sg wiek oraz wskaznik talia/biodro.

Dyskusja

Wyniki niniejszej pracy wskazujg na wyrazny
wptyw otytosci, zwtaszcza brzusznej, na przerost
miesnia lewej komory serca. W badanej populacji
chorych z nadcisnieniem tetniczym wspétistnienie
cukrzycy zwieksza przerost lewej komory serca.

Jednym z gtéwnych czynnikéw wzrastajacej
zachorowalnosci na schorzenia sercowo-naczynio-

1 38 www.dp.viamedica.pl



Agnieszka Sedkowska i wsp., Otytosc¢ i cukrzyca typu 2 a przerost lewej komory serca u pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym

Tabela 6. Model regresji wielokrotnej opisujacej zmien-
nos¢ wskaznika masy lewej komory serca w catej grupie

badanej
Znamiennos¢  Wspotczynnik
statystyczna regresji #
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=0,94 0,03
Wskaznik talia/biodro p < 0,0001 0,24
Wspotistniejgca cukrzyca p = 0,09 0,14

Wyjasnienia skrotéw w tekscie

we jest otytos¢, bedaca duzym problemem nie tylko
wsrod dorostych osoéb.

Ogden i wsp. [10] analizowali BMI u 3958 dzie-
ci i mtodziezy oraz u 4431 dorostych w latach 2003-
-2004 w Stanach Zjednoczonych — 17,1% dzieci
miato rozpoznang nadwage, natomiast 32,2% do-
rostych byto otytych. Wyniki badan wskazujg na ten-
dencje wzrostowa tego zjawiska.

Otytos¢ wcigz jest uwazana za czynnik zwiek-
szajacy ryzyko zgonu z przyczyn sercowo-naczynio-
wych [11]. W grupie 5693 mezczyzn i 1171 kobiet
ze stabilng chorobg wienncowa bez cukrzycy otytosé
wystepowata u 28% badanych i zwiekszata ryzyko
zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych, zawatu,
angioplastyki wiencowej lub udaru mézgu wsrod
mezczyzn [12].

Na wzrost ryzyka incydentéw sercowo-naczy-
niowych wptywa zwtaszcza zwiekszenie obwodu
talii i wskaznika talia/biodro [13]. Pojawiajg sie do-
niesienia o negatywnym wptywie otytosci na sto-
pien przerostu miesnia sercowego. W badaniu Pal-
mieri [14], obejmujacym cztonkéw badania
Hypertension Genetic Epidemiology Network (1577
0s6b z cukrzyca i nadcisnieniem tetniczym oraz 95
0sO6b bez nadcisnienia), przerost okreslany
w stosunku do wzrostu byt znaczny w grupie
z nadwaga i otyloscia.

Podobne zjawisko wystepuje réwniez u dzieci.
Badania Hanevold i wsp. [15] objety 129 dzieci
z nadcisnieniem tetniczym w wieku 13,6 + 3,6 roku.
Biorgc pod uwage kryterium dorostych (LVMI > 51
g/m?), przerost byt obecny u 15,5% dzieci, zas bio-
rac pod uwage kryterium przerostu u dzieci (LVMI
> 38,6 g/m?) — u 41,1%. Wskaznik masy lewej ko-
mory dodatnio korelowat z BMI.

Wyniki wtoskich badan obejmujacych 300 dzie-
ci bez nadcisnienia tetniczego wykazaty wieksza

mase lewej komory w przeliczeniu na wzrost wsréd
dzieci otytych, mimo ze cisnienie skurczowe
i rozkurczowe oraz wartosci cisnienia w pomiarze
24-godzinnym nie byty wyzsze niz w grupie oséb
szczuptych [16].

Istnieje zréznicowanie wptywu otytosci na bu-
dowe lewej komory w zaleznosci od pfci. Kuch i wsp.
wykazali wiekszy wptyw nadcisnienia tetniczego
i otytosci na przerost lewej komory u kobiet po me-
nopauzie niz u mezczyzn [17]. Naukowcy
z Uniwersytetu w Michigan objeli badaniem osoby
w wieku 18-42 lat bez nadcisnienia tetniczego.
Wykazali, ze w grupie mezczyzn przerost lewej ko-
mory jest zwigzany z wieksza reaktywnoscia ukfadu
wspéiczulnego, wyzszym stezeniem insuliny na
czczo i triglicerydow oraz z insulinoopornoscia,
u kobiet natomiast byt on zwigzany z masg ciata
i otytoscig [18].

W badaniu autoréw niniejszej pracy BMI wpty-
wat na przerost lewej komory zaréwno u kobiet,
jak i u mezczyzn, natomiast znaczna byfa réznica
we wptywie wskaznika talia/biodro na przerost
w obrebie pfci, byt on znamienny statystycznie tyl-
ko w grupie kobiet. Otytos¢ brzuszna jest wiec nie-
korzystnym czynnikiem rokowniczym przede wszyst-
kim wsréd kobiet. Gtéwnym mechanizmem
ttumaczacym wptyw otytosci na przerost miesnia
lewej komory jest insulinoopornos¢. Otytosc¢ jest
czynnikiem wptywajagcym na insulinoopornos¢ po-
przez zwiekszenie stezenia wolnych kwaséw ttusz-
czowych, ktére oddziatujg na miesnie szkieletowe
i funkcje komorek g trzustki [19].

W badaniu Paolisso [20] w grupie osoéb
z nadcisnieniem tetniczym LVMI korelowat ze steze-
niem insuliny na czczo, niezaleznie od wieku, masy
ciafa, skurczowego cisnienia tetniczego i stezenia
katecholamin.

Tureccy autorzy [21] badali 73 osoby z nad-
cisnieniem nieleczonym i 64 zdrowe osoby bez nad-
cisnienia tetniczego i cukrzycy. Wskaznik masy le-
wej komory i grubos¢ przegrody byty wieksze
u chorych na nadcisnienie tetnicze o wiekszej insuli-
noopornosci wykazanej przez wskaznik HOMA.

Paolisso i wsp. [22] wykazali, ze suma grubo-
sci scian lewej komory w grupie mezczyzn ze Swie-
zo zdiagnozowanym nadcisnieniem tetniczym, nie-
zaleznie od wieku, BMI, wskaznika talia/biodro
i wartosci cisnienia, koreluje ze stezeniem insuliny
na czczo. Wyniki szwedzkich badan udowodnity,
ze w grupie 0s6b z nadcisnieniem grubos¢ scian le-
wej komory jest zwigzana z wartosciami cisnienia,
cisnieniem tetniczym w pomiarze 24-godzinnym
i mniejszg insulinowrazliwoscig [2]. W analizie wie-
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loczynnikowej obejmujacej wiek, pte¢, BMI
i wskaznik talia/biodro insulinowrazliwos¢ byta nie-
zaleznym czynnikiem grubosci $cian lewej komory.

Wptyw otytosci i zaburzen gospodarki weglo-
wodanowej na budowe lewej komory badali row-
niez Sundstrom i wsp. w grupie 475 mezczyzn (157
z nadcisnieniem tetniczym) [23]. Udowodnili oni
wptyw insulinoopornosci, stezenia insuliny i glukozy,
wskaznika talia/biodro, BMI, cisnieniem tetniczym
w pomiarze 24-godzinnym i tetna na wzgledng gru-
bos¢ scian lewej komory. Na LVMI wptywaty: steze-
nie insuliny po 2-godzinnym tescie obcigzenia glu-
kozg oraz tetno.

De Simone i wsp. [24] objeli analizg 1627
0séb z nadcisnieniem tetniczym i 342 osoby bez
nadcisnienia i choroby niedokrwiennej serca— czton-
kow badania HyperGEN. Analizowano wptyw takich
czynnikéw jak otytos¢, obwad talii, cukrzyca, hiper-
lipidemia na przerost lewej komory. Masa lewej ko-
mory wzrastata wraz z liczbg wymienionych czynni-
kow ryzyka, niezaleznie od cisnienia tetniczego
i stosowanych lekéw.

W przypadku otytosci zwieksza sie objetosc¢
krwi i osocza oraz rzut serca, jako forma przystoso-
wania do zwiekszonego zapotrzebowania metabo-
licznego. Prowadzi to do przerostu miesnia lewej
komory [25].

Duzy wptyw na niekorzystng przebudowe le-
wej komory ma wspoétistnienie nadcisnienia tetni-
czego i cukrzycy. W materiale autoréw niniejszej
pracy przerost lewej komory wystepowat u 75% os6b
ze wspotistniejacg cukrzycy i nadcisnieniem tetniczym.
Sato i wsp. objeli swoimi badaniami 262 osoby
z cukrzyca typu 2, nieleczone z powodu nadcisnienia
tetniczego. Obecnosé przerostu stwierdzono jedynie
u 43% o0s6b (podobny odsetek u kobiet i mezczyzn)
[6]. Czynnikiem znacznie wptywajgcym na stopien
przerostu lewej komory jest miedzy innymi poziom
wyréwnania cukrzycy. Wykazano zwigzek HbA,
z wielkoscig przerostu u chorych na cukrzyce typu 2
[6]. W badaniach Paolisso i wsp. stezenie glukozy na
czczo w grupie 36 pacjentéw z nowo zdiagnozowa-
nym nadcisnieniem tetniczym, ale bez rozpoznanej
cukrzycy, korelowato z gruboscia scian lewej komory
[26]. Swiadczy to, ze hiperglikemia wptywa negatyw-
nie na przerost miesnia lewej komory nie tylko
u 0s6b z rozpoznanymi zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej. O bezposrednim wptywie zabu-
rzeh gospodarki weglowodanowej na kardiomiocy-
ty moze swiadczy¢ obecnos¢ kardiomiopatii przero-
stowej (przewaznie przejsciowej) u dzieci matek
chorych na cukrzyce. Gutgesell i wsp. badali 47 dzieci

matek chorych na cukrzyce [27]. W grupie 24 sympto-
matycznych dzieci u 5 byta obecna kardiomiopatia
z zawezaniem drogi odptywu lewej komory, au 5 —
przerost wolnej sciany prawej komory. W badaniu
mikroskopowym wykonanym posmiertnie u jednego
z dzieci wykazano obecnos¢ hipertroficznych wité-
kien w obrebie przegrody miedzykomorowej. Insu-
lina jest uwazana za czynnik troficzny majacy wptyw
na przerost sercowo-naczyniowy [28] poprzez dzia-
tanie stymulujgce wzrost kardiomiocytéw [23].
Whptywa ona na aktywnos¢ uktadu wspétczulnego,
ktdry poprzez zwiekszenie oporu obwodowego przy-
czynia sie do przerostu lewej komory serca [29].

W badaniu przeprowadzonym przez autoréw
niniejszej pracy wykazano zwigzek wskaznika talia/
/biodro z przerostem lewej komory w przypadku
kobiet, co posrednio moze swiadczy¢ o silniejszej
zaleznosci insulinoopornosci i budowy lewej komo-
ry w grupie kobiet. R6znice we wptywie zaburzen
gospodarki weglowodanowej na przerost lewej ko-
mory w obrebie ptci wykazali rowniez Galderisi i wsp.
[30], analizujgc 1986 mezczyzn i 2529 kobiet bez
choréb sercowo-naczyniowych z badania Framin-
gham. Kobiety chore na cukrzyce charakteryzowaty
sie wieksza gruboscig scian, wzgledng gruboscia
$cian i LVM niz kobiety bez cukrzycy. Wsréd mez-
czyzn z rozpoznang cukrzycg obserwowano jedynie
spadek frakgji skracania. Cukrzyca w modelu wielo-
czynnikowym byta niezaleznym czynnikiem wzrostu
LVM oraz grubosci scian u kobiet. Wykazano tez
wiekszy przyrost LVM z wiekiem u kobiet chorych
na cukrzyce. Podobne zaleznosci, lecz stabiej wyra-
zone, byty obecne w grupie kobiet z nietolerancjg
glukozy [22].

Wyniki badania autorow tej pracy, jak rowniez
doniesienia innych autoréw, udowadniaja, jak wazna
role odgrywa dazenie do zminimalizowania ryzyka
wystapienia cukrzycy typu 2, ktérej wptyw na zwiek-
szong smiertelnos¢ z powodu schorzen sercowo-
naczyniowych jest od dawna udokumentowany.
Szczegolng uwage nalezy poswiecic otytosci brzusz-
nej, ktéra wedtug analiz autoréw pracy jest nieza-
leznym czynnikiem wptywajgcym na przerost mie-
$nia lewej komory serca.

Whnioski

Czynnikami zwiekszajacymi ryzyko przerostu
lewej komory serca wsrdd oséb z nadcisnieniem tet-
niczym sa wysoki wskaznik masy ciata oraz otytos¢
brzuszna, zwtaszcza w grupie kobiet.

Mimo poréwnywalnych wartosci cisnienia tet-
niczego, pacjenci z rozpoznanym nadcisnieniem tet-
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niczym i wspotistniejaca cukrzyca typu 2 cechuja sie
bardziej zaznaczonym przerostem lewej komory ser-
ca w poréwnaniu z osobami bez cukrzycy.
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