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Abstract

Background: There are very few studies analysing relation between pulse pressure (PP) and
structural remodeling of the heart in hypertension. The aim of the study was to evaluate the
relationship between PP and left ventricular (LV) structural variables and to assess whether
this relationship is independent of other components of blood pressure.

Material end methods: The study group consisted of 105 patients, 54 females and 51 males,
mean age 54 *+ 11 years, with essential hypertension in I, II° according to VI JNC. Control group
consisted of 30 normotensives, mean age 43.9 * 11 years. Ambulatory blood pressure monitor-
ing and two-dimensional Echo Doppler were performed in each patient. Patients were divided
into 2 groups: group I — PP < 60 mm Hg and group II — PP > 60 mm Hg. Four patterns of
left ventricular hypertrophy and geometry were established: normal geometry (n = 45), concen-
tric remodeling (n = 20), concentric hypertrophy (n = 13) and eccentric hypertrophy (n = 27).

Results: In group I (PP > 60 mm Hg) significanly higher mean values of left ventricular mass
index (LVMI) (p < 0.05) and significanly higher incidence of concentric hypertrophy (21.1% vs.
3.7%; p < 0.05) were observed. Test y* revealed that PP > 60 mm Hg constitutes relative risk
Jor concentric hypertrophy (RR = 2.12). The linear regression analysis revealed significant
positive correlation between PP and LVMI (r = 0.2). The multivariate analysis taking into
account age, duration of hypertension, serum glucose, body mass index, mean systolic blood
pressure (MSBP) and PP revealed that PP, MSBP, age were independent risk factors for LVMI
(R?=0.95,r = 0.89, p < 0.0001). When MSBP and PP were forced into the same model in the
stepwise multiple regression analysis, PP lost statistical significance.

Conclusions: In hypertensive patients pulse pressure influences left ventricular mass, but
this effect is not independent of systolic blood pressure. High PP constitutes a relative risk for
concentric hypertrophy development in hypertension. (Folia Cardiol. 2004; 11: 447-454)
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Wstep

Zalezno$ci pomiedzy skurczowym ci$nieniem
tetniczym a powiklaniami narzadowymi sa dobrze
znane [1-3]. W ostatnim okresie wzrasta zaintere-
sowanie ci$nieniem tetna (PP, pulse pressure), ktére
jest wskaznikiem upo$ledzonej podatno$ci duzych
tetnic, jako czynnikiem ryzyka powiklan narzado-
wych [4-6]. Podwyzszone PP wiaze sie z ryzykiem
Smiertelno$ci calkowitej, Smiertelno$ci sercowo-
-naczyniowej [6] oraz ryzykiem zawatu serca [7].

W piSmiennictwie spotyka sie prace oceniaja-
ce wplyw PP na przerost lewej komory (LVH, left
ventricular hypertrophy) [8-10] oraz pojedyncze do-
niesienia, w ktorych oceniano zalezno$§¢ miedzy PP
a typem przerostu i geometrii lewej komory w prze-
biegu nadciS$nienia tetniczego [10]. Nadal istnieja
rozne opinie dotyczace tego, czy relacje miedzy PP
a LVH nie zaleza od innych parametréw ocenianych
na podstawie 24-godzinnego ambulatoryjnego mo-
nitorowania ci$nienia tetniczego (ABPM, ambula-
tory blood pressure monitoring), a szczegodlnie od ci-
$nienia skurczowego [8, 9].

Celem pracy byto ustalenie zalezno$ci miedzy
ci$nieniem tetna a strukturalnym remodelingiem
lewej komory, wyrazonym masg lewej komory, ty-
pem przerostu i geometrii lewej komory w przebie-
gu nadci$nienia tetniczego, a takze wykazanie, czy
korelacje te wystepuja po uwzglednieniu innych
komponent ci$nienia tetniczego, zwlaszcza ciSnie-
nia skurczowego.

Material i metody

Badaniem objeto 105 pacjento6w z samoistnym
nadci$nieniem tetniczym klasy I, Il wediug VI Ra-
portu JNC, w tym 54 kobiet i 51 mezczyzn, w wie-
ku 24-78 lat. Srednia wieku wynosita 54 + 11 lat.
Badania przeprowadzano w grupie chorych w trak-
cie leczenia hipotensyjnego (inhibitory ACE, -blo-
kery, diuretyki, blokery kanaléw wapniowych).

Grupe kontrolng stanowito 30 pacjentéw z ciSnie-
niem tetniczym w granicach normy (15 kobiet 115 mez-
czyzn), w wieku 19-70 lat, Srednio 43 + 11 lat.

Na podstawie wywiadu, badania przedmiotowe-
go, badania radiologicznego klatki piersiowej, echo-
kardiograficznego oraz elektrokardiogramu spo-
czynkowego z badan wykluczono osoby z klinicz-
nymi objawami choroby wiencowej, pacjentdw po
przebytym zawale serca, z wadami zastawkowymi
serca, po przebytym udarze mozgu, chorych na cu-
krzyce (stezenie glukozy > 126 mg/dl).

U wszystkich pacjentow wykonano ABPM
oraz badanie echokardiograficzne w prezentacji
M-mode 1 2D.

Do calodobowego ambulatoryjnego monitoro-
wania ci$nienia tetniczego uzyto aparatu Medilog
Oxford DX. Obliczono $rednie ciSnienie dobowe
(MBP, mean blood pressure), Srednie ciSnienie
skurczowe (MSBP, mean systolic blood pressure)
1 rozkurczowe (MDBP, mean diastolic blood pres-
sure), a takze PP jako réznice miedzy Srednim ci-
$nieniem skurczowym i rozkurczowym (PP =
= MSBP - MDBP). Za kryterium podzialu przyje-
to PP = 60 mm Hg [7].

Badanie echokardiograficzne w prezentacji
M-mode 12D wykonano aparatem Hewlett-Packard
SONOS 100 CF, z gtowica o czestotliwosci 2,5 MHz.
Przeprowadzono pomiary: przegrody miedzykomo-
rowej (IVS, interventricular septum), Sciany tylnej
(PW, posterior wall), wymiaru koncowoskurczowego
(LVESD, left ventricular end-systolic diameter) 1 kon-
coworozkurczowego lewej komory (LVEDD, left
ventricular end diastolic diameter), objetoSci p6zno-
skurczowej (EDV, end-diastolic volume) i péznoroz-
kurczowej lewej komory (ESV, end-systolic volume),
objetosci wyrzutowej lewej komory (SV, stroke vo-
lume). Wskaznik objeto$ci wyrzutowej (SVI, stroke
volume index) otrzymano przez znormalizowanie SV
wzgledem powierzchni ciata (BSA, body surface
area). Frakcje wyrzutowa lewej komory (LVEF, left
ventricular ejection fraction) oceniono metoda Teich-
holtza. Mase lewej komory (LVM, left ventricle
mass) obliczono za pomoca wzoru Devereux [11]:
LVM [g] = 0,8 x {1,04 X [(IVS + LVEDD + PW)* -
- LVEDD?]} + 0,6.

Wskaznik masy lewej komory (LVMI, left ven-
tricle mass index) otrzymano przez znormalizowa-
nie LVM wzgledem powierzchni ciata (BSA):
LVMI [g/m®] = LVM/BSA. Wzgledna grubo$¢ $cia-
ny lewej komory (RWT, relative wall thickness) ob-
liczono ze wzoru: RWT = 2PW/LVEDD.

Za kryterium przerostu lewej komory przyje-
to LVMI > 125 g/m? zaréwno u mezczyzn, jak
1 u kobiet. Chorych, na podstawie warto§ci RWT
1 LVMI (przyjmujac za prawidlowe RWT < 0,45
1 LVMI < 125 g/m?), kwalifikowano do 4 typow prze-
rostu i geometrii lewej komory [12]:

— prawidlowa geometria: LVMI < 125 g/m?

1RWT < 0,45 (n = 45);

— remodeling koncentryczny: LVMI < 125 g/m?

1RWT > 0,45 (n = 20);

— przerost koncentryczny: LVMI > 125 g/m?

1RWT > 0,45 (n = 13);

— przerost ekscentryczny: LVMI > 125 g/m?

iRWT< 0,45 (n = 27).

Analiza statystyczna
W przypadku wszystkich grup chorych wyliczo-
no warto$ci Srednie 1 odchylenia standardowe ba-
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danych parametrow. Weryfikacje hipotezy o roéwno-
§ci §rednich w poszczegolnych grupach przeprowa-
dzono metoda analizy wariancji lub dla grup o nie-
jednorodnej wariancji — za pomoca testu Wilcoxo-
na (jednorodno$¢ wariancji sprawdzono przy uzyciu
testu Levene’a). Dla wybranych par parametrow wy-
konano analize regres;ji liniowej. Oceny rozktadu pa-
rametrow dyskretnych dokonano za pomoca testu y”
z poprawka Yatesa. W przypadku wybranych parame-
trow przeprowadzono analize regresji liniowe]j oraz
regresji wielokrotnej. Za znamienne statystycznie
uznawano p < 0,05. Analize statystyczna przeprowa-
dzono, wykorzystujac komputerowy pakiet progra-
mow statystycznych STATISTICA Ver. 5.1.

Wyniki

Grupa badana, obejmujaca osoby z nadci$nie-
niem tetniczym 11 Il klasy wedtug VI Raportu JNC,
liczyta 105 pacjentéow w Srednim wieku 54 + 11 lat.
Grupe kontrolng stanowito 30 pacjentéw z prawidlo-
wym ciS$nieniem tetniczym, w Srednim wieku 43 =+
+ 11 lat. Grupa badana i grupa kontrolna nie rozni-
ly sie miedzy soba pod wzgledem pici, czestoSci
akcji serca, wskaznika masy ciata (BMI, body mass
index) 1frakcji wyrzutowej lewej komory. W grupie
badanych zanotowano istotnie wieksza LVM oraz
wyzszy LVMI niz w grupie kontrolnej (odpowied-
niop < 0,01; p = 0,001). Parametry ci$nienia tetni-
czego: MSBP, MDBP, MBP, PP byly istotnie wy-
zsze w grupie badanych niz w grupie kontrolnej
(p = 0,001) (tab. 1).

Przyjmujac za kryterium podziatu warto$¢ PP
rowng 60 mm Hg, chorych z nadci$nieniem tetni-

czym podzielono na dwie grupy: grupa I
— PP < 60 mm Hg, grupa Il — PP > 60 mm Hg.
Analizowane grupy nie roznily sie miedzy soba pod
wzgledem wieku, czestoSci serca oraz czasu trwa-
nia nadciSnienia tetniczego (tab. 2).

W grupie pacjentéw z PP > 60 mm Hg przewaza-
i mezczyzni (p < 0,05), zanotowano w niej rowniez
istotnie wyzsze warto$ci glikemii (p < 0,001). Na uwa-
ge zastuguje fakt, ze w grupie pacjentéw z PP > 60 mm
Hg stwierdzono istotnie wyzsze wartoSci Srednie
MSBP (p = 0,001), natomiast obie grupy nie roznity
sie pod wzgledem wartoSci §rednich MDBP. Nalezy
wiec wnioskowac, ze wplyw na PP miato §rednie skur-
czowe ciSnienie tetnicze. W grupie chorych z PP <
=< 60 mm Hg stwierdzono wyzsza warto§¢ BMI (p <
< 0,05). Obie grupy nie roznily sie miedzy soba pod
wzgledem stosowanego leczenia hipotensyjnego (tab. 2).

Analizujac zmiany strukturalne w mie$niu ser-
cowym lewej komory, w grupie pacjentéw z PP
> 60 mm Hg stwierdzono istotnie wyzsze Srednie
wartoS$ci grubo$ci przegrody miedzykomorowej,
LVMI oraz czeSciej notowano wystepowanie LVH
(49% vs. 65,4%; p < 0,05) (tab. 3).

Analizujac typ przerostu i geometrii lewej ko-
mory, w grupie pacjentéow z PP > 60 mm Hg istot-
nie czeSciej obserwowano przerost koncentryczny
lewej komory niz w grupie chorych z PP < 60 mm Hg
(21% vs. 3,7%; p < 0,05) (tab. 4).

Za pomoca metody analizy regresji liniowe;j
badano zalezno$ci miedzy czynnikami ryzyka, taki-
mi jak: wiek, czesto$§¢ rytmu serca, czas trwania
nadci$nienia tetniczego, BMI, stezenie glukozy
W surowicy, a zmianami strukturalnymi serca wy-
razonymi warto$cig LVMI.

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna grup badane;j i kontrolne;j

Table 1. Characteristic of investigated and control groups

Grupa badana Grupa kontrolna p
(n = 105)

X o X o
Wiek [lata] 54 11 43 11 =< 0,001
Pte¢: K/IM 54/51 NS
Czesto$¢ rytmu serca [liczba uderzen/min] 66,7 10,6 71,56 8,4 NS
Wskaznik masy ciata [kg/m? 28,1 5,3 25,6 5,2 NS
Frakcja wyrzutowa 66,2% 9,6% 69% 9,1% NS
Masa lewej komory [g] 229,4 62,5 181,9 52,4 = 0,01
Wskaznik masy lewej komory [g/m?] 123,0 26,8 96,6 22,2 < 0,001
Srednie skurczowe ciénienie tetnicze [mm Hg] 139,4 20,6 115 8,4 < 0,001
Srednie rozkurczowe cisnienie tetnicze [mm Hg] 75,0 10,6 69,6 6,0 < 0,01
Srednie ci$nienie tetnicze [mm Hg] 96,0 12,2 83,2 6,6 < 0,001
Cisnienie tetna [mm Hg] 64,4 15,8 45,6 8,2 < 0,001
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Tabela 2. Charakterystyka kliniczna chorych w zaleznosci od wartosci ci$nienia tetna

Table 2. Clinical characteristic of patients in relation to pulse pressure

Grupa I: cisnienie Grupa lI: ci$nienie p
tetna < 60 mm Hg tetna > 60 mm Hg
(n =53) (n = 52)
X o X ]
Wiek [lata] 53,9 10,0 54,4 13,0 NS
Czas trwania nadcisnienia [lata] 7,0 7,7 6,5 5,7 NS
Pteé: K/M 38/15 16/36 < 0,05
Czesto$¢ rytmu serca [liczba uderzen/min] 67,6 10,8 68,5 10,7 NS
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 30,2 6,3 27,5 4,6 < 0,05
Frakcja wyrzutowa 63,9% 8,5% 68,5% 10,7% NS
Stezenie glukozy [mg%l] 93,2 11,6 102 171 < 0,001
Srednie ci$nienie skurczowe [mm Hg] 125,7 15,3 156,7 16,5 < 0,001
Srednie ciénienie rozkurczowe [mm Hg] 75,6 11,2 79,8 11,6 NS
Inhibitory ACE 60% 61% NS
Blokery kanatéw wapniowych 30% 28% NS
Beta-blokery 35% 33% NS
Diuretyki 35% 38% NS
Tabela 3. Zmiany strukturalne mies$nia sercowego w zaleznosci od wartosci cisnienia tetna
Table 3. Structural changes of left ventricular in relation to pulse pressure
Grupa I: ci$nienie Grupa IlI: cisnienie p
tetna < 60 mm Hg tetna > 60 mm Hg
(n =53) (n = 52)
X o X o
Grubos¢ przegrody miedzykomorowej [mm] 11,8 0,19 12,8 0,22 =< 0,05
Grubos¢ tylnej $ciany [mm] 10,4 0,14 10,6 0,14 NS
Masa lewej komory [g] 218,2 66,0 238,4 54,4 0,1 >p>0,05
Wskaznik masy lewej komory [g/m?] 113,8 27,0 1241 22,4 < 0,05
Wzgledna grubos¢ $ciany lewej komory 0,405 0,072 0,429 0,089 NS
Przerost lewej komory 26 (49%) 34 (65,4%) < 0,05
Tabela 4. Typ przerostu i geometrii lewej komory w zaleznos$ci od wartos$ci cisnienia tetna
Table 4. Left ventricular hypertrophy and geometry pattern in relation to pulse pressure
Grupa I: cisnienie Grupa lI: cisnienie p
tetna < 60 mm Hg tetna > 60 mm Hg
(n = 53) (n = 52)
Normalna geometria lewej komory 27 (51%) 18 (34,6%) NS
Remodeling koncentryczny 11 (20,8%) 9(17,4%) NS
Przerost koncentryczny 2(3,7%) 11 (21,1%) =< 0,05
Przerost ekscentryczny 13 (24,5%) 14 (26,9%) NS
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Rycina 1. Korelacje pomiedzy cisnieniem tetna a wskaz-
nikiem masy lewej komory

Figure 1. Correlation of pulse pressure and left ventri-
cular mass index

Znaleziono istotne dodatnie korelacje miedzy
wiekiem a LVMI (r = 0,21; p < 0,05).

Nie obserwowano zwigzku miedzy zmianami
strukturalnymi serca a BMI, stezeniem glukozy
W surowicy oraz czesto$cig rytmu serca.

W dalszym etapie przeprowadzono analize re-
gresji liniowej miedzy parametrami ABPM a zmia-
nami strukturalnymi serca. Wykazano istnienie
dodatnich korelacji miedzy PP a LVMI (r = 0,20;
p < 0,05) (ryc. 1). Nie znaleziono zalezno$ci miedzy
MSDP 1 MDBP a zmianami strukturalnymi serca.

Za pomoca testu y* obliczono, ze PP > 60 mm Hg
stanowi wzgledne ryzyko wystgpienia przerostu

koncentrycznego lewej komory (RR = 2,12;
p < 0,05).

W kolejnym etapie wykonano analize wielo-
krotna krokowa, uwzgledniajaca wplyw takich czyn-
nikow, jak: wiek, czas trwania nadci$nienia tetni-
czego, stezenie glukozy w surowicy oraz MSBP
1 PP, na zmiany strukturalne miesnia sercowego.
Niezaleznymi czynnikami ryzyka wplywajacymi na
LVMI okazaty sie MSBP, PP oraz wiek. LVMI =
= 53,0 + 0,5719 X MSBP + 0,2033 x PP + 0,9952 X
x wiek * 25,06 (r = 0,98; p < 0,0001; R? = 0,95).

W celu okreSlenia, czy wplyw PP na zmiany
strukturalne mieénia sercowego nie zalezal od
MSBP, zbudowano modele regresji wielokrotnych.
Podczas gdy PP i MSBP zostaly wprowadzone do
tego samego modelu, to wplyw PP na LVMI wyraz-
nie zmniejszal sie, PP tracito swoja statystyczng
moc (tab. 5).

Dyskusja

Badania przeprowadzane w ostatniej dekadzie
wykazaly, ze podwyzszone PP, ktore jest wskazni-
kiem upo$ledzonej podatnoSci tetnic, stanowi nie-
zalezny czynnik ryzyka chorob ukiadu sercowo-na-
czyniowego, a jego sita prognostyczna jest prawdo-
podobnie wieksza niz Srednie skurczowe czy
rozkurczowe ci$nienie tetnicze [2, 7-10]. Powsta-
o zatem pytanie, czy zmiany strukturalne w mie-
$niu sercowym maja zwiazek z patofizjologicznymi
zalezno§ciami miedzy PP a powiklaniami sercowo-
narzadowymi?

Podwyzszone warto$ci ciSnienia skurczowego
Wwiaza sie ze wzrostem obcigzenia skurczowego,

Tabela 5. Wptyw komponent 24-godzinnego ambulatoryjnego monitorowania ci$nienia tetniczego
na wskaznik masy lewej komory w analizie regresji wielokrotnej krokowej

Table 5. Ambulatory blood pressure monitoring components as determinations of left ventricular mass

index in a stepwise multiple regression analysis

Wspotczynnik SD Wspotczynnik p
regresji (B) dopasowania (R)
Model 1
Srednie ci$nienie skurczowe [mm Hg] 0,479 0,0621 0,0724 < 0,0001
Wiek [lata] 1,3391 0,169 0,1771 =< 0, 0001
Model 2
Cisnienie tetna [mm Hg] 0,7647 0,1304 0,0037 < 0,0001
Wiek [lata] 1,3391 0,164 0,1142 = 0,0001
Model 3
Srednie ci$nienie skurczowe [mm Hg] 0,5719 0,1306 0,7216 < 0,0001
Cisnienie tetna [mm Hg] 0,2033 0,2512 0,7010 NS
Wiek [lata] 0,9952 0,1698 0,2639 =< 0,0001
www.fc.viamedica.pl 451
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zwiekszajac naprezenie $cian mies$nia sercowego
1 jego zapotrzebowanie tlenowe. Z kolei obnizone
warto$ci ci$nienia rozkurczowego moga spowodo-
wac spadek ci$nienia perfuzyjnego w tetnicach
wieficowych, prowadzac do gorszej podazy tlenu do
komoérek mie$nia sercowego 1 zwiekszenia ryzyka
niedokrwienia oraz zawalu serca [1].

Wiekszo$¢ badan dotyczacych zalezno$ci mie-
dzy PP a powiklaniami narzadowymi dotyczy popu-
lacji 0s6b w wieku podesztym [2]. Niewiele jest prac
wskazujacych na znaczenie prognostyczne podwyz-
szonego PP u 0s6b mtodych z nadci$nieniem tetni-
czym [1, 5]. O ile rola skurczowego ciS$nienia tetni-
czego u 0s6b w wieku podesziym jest dobrze po-
znana, o tyle wciaz nie wiadomo, ktéra z komponent
ci$nienia tetniczego jest istotniejsza w miodszych
grupach wiekowych. Na podstawie nielicznych
1 niejednoznacznych wynikow badan wydaje sie, ze
w tej grupie wiekowej PP oraz ci$nienie skurczo-
we maja istotne niekorzystne znaczenie [13]. W ni-
niejszej pracy analizie poddano chorych w wieku
Srednim (54 =+ 11 lat).

Problemem zwigzanym z oceng ryzyka serco-
Wwo-naczyniowego sa roznice miedzy warto$ciami
ci$nienia tetniczego zmierzonymi w gabinecie le-
karskim a otrzymanymi w wyniku ABPM. Pomiary
ci$nienia skurczowego i PP dokonywane w gabine-
cie lekarskim i wynikajace z ABPM nie pokrywaja
sie, a warto$ci pochodzace z pomiar6w w gabinecie
moga okazac sie ztym wskaznikiem zagrozenia po-
wiklaniami sercowo-naczyniowymi [14]. Ostatnio
przeprowadzone przez Clementa i wsp. [15] bada-
nie Office versus Ambulatory Pressure Study (OVA)
dowodzi, ze ocena ryzyka zwiazanego z nadci$nie-
niem tetniczym dokonana na podstawie ABPM ma
wieksza warto$§¢ niz pomiar ciSnienia w gabinecie
lekarskim. Automatyczne monitorowanie ciSnienia
tetna pozwala lepiej prognozowac powiklania serco-
wo-naczyniowe u pacjentow z nadci$nieniem tetni-
czym. W niniejszym badaniu oceny ci$nienia tetna
dokonywano za pomoca ABPM.

W materiale wiasnym w grupie chorych z PP
> 60 mm Hg stwierdzano czeSciej LVH (65,4%),
w tym 21,1% to typ przerostu koncentrycznego.

Przerost mie$nia sercowego nalezy do silnych
czynnikow ryzyka powikian sercowo-naczyniowych,
niezaleznych od wartoSci ci$nienia tetniczego [11].
Wsrod czynnikow wplywajacych na LVM wymienia
sie czynniki demograficzne, takie jak wiek, plec,
rasa, oraz czynniki antropometryczne: wzrost, masa
ciala [15]. U chorych badanych przez autoréw ni-
niejszej pracy w analizie jednoczynnikowej obser-
wowano istotne dodatnie korelacje pomiedzy wie-
kiem a LVMI (r = 0,21; p =< 0,05). Wyniki niniej-

szej pracy sa zgodne z innymi doniesieniami wska-
zujacymi, ze u chorych z nadci$nieniem tetniczym
masa lewej komory ro$nie wraz z wiekiem [16].
Proces starzenia, oprocz zwiekszenia objetos$ci ko-
morek mieSniowych 1 liczby jader komoérkowych,
prowadzi do gromadzenia sie w przestrzeni poza-
komorkowej ztogow lipidowych, kolagenu 1 amylo-
1du, co powoduje widknienie 1 usztywnienie Scian
mie$nia sercowego [15].

Wsrod czynnikow antropometrycznych masa
ciala jest jednym z zasadniczych determinant prze-
rostu mie$nia lewej komory [16]. W badanej przez
autorow grupie pacjentow nie obserwowano
zwigzku miedzy BMI a LVMI. Wyniki niniejszej
pracy sa zgodne z rezultatami badan Grodzickie-
go 1 wsp. [17], ktorzy nie zanotowali roznic BMI
w grupach pacjentéw z przerostem i bez przero-
stu lewej komory, zwrocili natomiast uwage na
wplyw procesu starzenia na zmiany strukturalne
miesnia sercowego.

Istnieja rozne opinie dotyczace tego, czy PP
wplywa na zmiany strukturalne mie$nia sercowe-
go niezaleznie od ci$nienia skurczowego, czy tez
wplyw PP na powiklania narzadowe odbywa sie po-
przez ci$nienie skurczowe?

Verdecchia i wsp. [8] wykazali w duzej grupie
2545 chorych z nadci$nieniem tetniczym (dotychczas
nieleczonych), ze PP wplywa na LVM w znacznej
mierze poprzez ciSnienie systoliczne. Po uwzgled-
nieniu w analizie wieloczynnikowej skurczowego
cisnienia tetniczego wplyw PP tracil statystyczna
znamienno$¢. Gl6wng determinanta LVM okaza-
to sie ci$nienie skurczowe. Podobnie Celentano
1 wsp. [9] oraz Pannier 1 wsp. [18] wykazali, ze
PP nie wplywa na LVH niezaleznie od wartoSci
skurczowego ci$nienia tetniczego, sugerujac, ze
ci$nienie skurczowe stanowi pomost pomiedzy
PP a LVH.

W odro6znieniu od tych autoréow Khattar 1 wsp.
[19] wykazali, ze warto§ci PP wykazywaly zwiazek
z LVM 1 byt on niezalezny od wplywu innych czyn-
nikow, takich jak wiek, otylo$¢ czy skurczowe iroz-
kurczowe ci$nienie tetnicze. Baguet 1 wsp. [10]
zanotowali u pacjentéw z samoistnym nadciS$nie-
niem tetniczym silniejszy zwiazek miedzy PP
a LVM niz skurczowym ci$nieniem tetniczym uzy-
skiwanym na podstawie ABPM.

W niniejszym badaniu w analizie regresji linio-
wej obserwowano istotng dodatnig korelacje mie-
dzy PP a LVMI (r = 0,20; p < 0,05). Cho¢ nie zano-
towano korelacji jednoczynnikowej liniowej pomie-
dzy MSBP a LVM, to analiza regresji wielokrotnej
po uwzglednieniu czynnikow, takich jak: wiek, czas
trwania nadci$nienia tetniczego, stezenie glukozy,
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PP oraz MSBP, wykazala, ze PP, MSBP oraz wiek
byly niezaleznymi czynnikami ryzyka dla LVMI
(r = 0,98, p = 0,0001; R? = 0,95). Jednak po
uwzglednieniu w modelu regresji wielokrotnej kro-
kowej MSBP oraz PP wplyw PP na LVMI istotnie
zmniejszal sie. Obserwacje autoré6w sa zgodne
z wynikami wcze$niej cytowanych badan Verdec-
chii, Panniera oraz Celentano. Wptyw PP na zmia-
ny strukturalne mie$nia sercowego zalezy od war-
toSci Sredniego ci$nienia skurczowego.

W piSmiennictwie spotyka sie pojedyncze prace
oceniajace zwigzek PP z typem przerostu i geometrii
lewej komory w przebiegu nadci$nienia tetniczego.
Baguet 1 wsp. [10] wykazali istotnie podwyzszone
warto$ci PP w przypadku przerostu koncentrycz-
nego lewej komory. W niniejszej pracy wykazano,
ze PP > 60 mm Hg stanowi wzgledne ryzyko wy-
stapienia koncentrycznego przerostu lewej komo-
ry (RR = 2,12; p = 0,05).

Podsumowujac, w niniejszym badaniu wykaza-
no, ze PP, tatwy do uzyskania wskaznik korelujacy
z podatno$cia tetnic, jest niezaleznym czynnikiem ry-
zyka zmian strukturalnych mie$nia sercowego u cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym. Wplyw PP zalezy
jednak od MSBP.

Ograniczenie stanowi fakt, ze pacjentow leczono
hipotensyjnie i nie mozna wykluczy¢ wplywu lekow

Streszczenie

hipotensyjnych na regresje przerostu lewej ko-
mory.

Warto$§¢é PP moze uzupelniaé dane, na podsta-
wie ktorych dokonuje sie oceny ryzyka zgodnie
z aktualnymi wytycznymi postepowania w nadci-
$nieniu tetniczym.

Jakie moga by¢ skutki terapeutyczne pod-
wyzszonego ci$nienia tetna? W ostatnim okresie
wzrasta zainteresowanie wplywem lekoéw hipoten-
syjnych na warto$¢ PP i ewentualna poprawe pro-
gnozowania. Na podstawie badan epidemiologicznych
Bortel i wsp. [20] wykazali, ze podwyzszone PP po-
winno byc leczone per se, niezaleznie od MBP. Jed-
nak obnizanie PP nie moze by¢ samo w sobie uzna-
wane za cel terapii, poniewaz wciaz nie jest jasne
znaczenie prognostyczne redukcji ci$nienia tetna.

Whnioski

1. U chorych z nadci$nieniem tetniczym ci$nie-
nie tetna wplywa na zmiany strukturalne lewe;j
komory serca i efekt ten zalezy od skurczowe-
go ciS$nienia tetniczego.

2. Wartosci ci$nienia tetna powyzej 60 mm Hg
stanowia wzgledne ryzyko wystapienia przero-
stu koncentrycznego u chorych z nadci$nie-
niem tetniczym.

Wstep: Niewiele jest prac oceniajgcych zaleznosci miedzy cisnieniem tetna (PP) a struktural-
nym remodelingiem serca w adaptacji do nadcisnienia tetniczego. Celem pracy bylo ustalenie
zaleznosci miedzy PP a wskaznikami strukturalnymi miesnia sercowego i okreslenie, czy
korelacje te sq niezalezne od innych komponent cisnienia tetniczego.

Material i metody: Zbadano 105 chorych, w tym 54 kobiet 1 51 mezczyzn, w srednim wieku
54 + 11 lat, z nadcisnieniem tetniczym I, II klasy wedlug VI Raportu [NC. Grupe kontrolng
stanowito 30 pacjentow z cisnieniem tetniczym w granicach normy, w svednim wieku 43,9 +
+ 11 lat. U kazdego chorego zastosowano calodobowe ambulatoryjne monitorowanie cisnienia
tetniczego (ABPM) 1 wykonano badanie echokardiograficzne w prezentacji M-mode i 2D.
Cisnienie tetna obliczono na podstawie ABPM. Chorych podzielono na dwie grupy: grupa I
— PP < 60 mm Hg, grupa II — PP > 60 mm Hg. Wyrozniono 4 typy przerostu lewej komory:
prawidlowq geometrie (n = 45), remodeling koncentryczny (n = 20), przevost koncentryczny

(n = 13) oraz ekscentryczny (n = 27).

Wyniki: W grupie z PP > 60 mm Hg obserwowano statystycznie istotne wyzsze wartosci
wskaznika masy lewej komory (LVMI) (p < 0,05) oraz istotnie czestsze wystepowanie przero-
stu koncentrycznego (21,1% vs. 3,7%; p < 0,05). Za pomocq testu y ° wykazano, ze PP >
> 60 mm Hg stanow1 wzgledne ryzyko wystepowania przerostu koncentrycznego (RR = 2,12).
W analizie regresji liniowej uzyskano istotne dodatnie korelacje pomiedzy PP a LVMI (r =
= 0,20). W analizie wielokrotnej, po uwzglednieniu czynnikow takich jak wiek, czas trwania
nadcisnienia tetniczego, glikemia, wskaznik masy ciala, sSrednie cisnienie skurczowe (MSBP)
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1 PP, niezaleznym wplywem na LVMI charakteryzowaly sie MSBP, PP oraz wiek (r = 0,98;
p = 0,0001; R = 0,95). Gdy PP i MSBP wprowadzono do tego samego modelu regresji
wielokrotnych, to wplyw PP na LVMI tracil moc statystyczng.

Whioski: U 0sob z nadcisnieniem tetniczym cisnienie tetna wplywa na mase lewej komory.
Efekt ten jest zalezny od wartosci skurczowego cisnienia tetniczego. Podwyzszone cisnienie
tetna stanowi wzgledne ryzyko wystgpienia przerostu koncentrycznego lewej komory. (Folia

Cardiol. 2004; 11: 447-454)

nadci$nienie tetnicze, ciSnienie tetna, skurczowe ci$nienie tetnicze, przerost

lewej komory
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