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WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW

ABI - ankle-brachial index / wskaznik kostka—ramig

ABPM - ambulatory blood pressure monitoring / catodobowa, automatyczna rejestracja
ci$nienia tetniczego

ACEI - angiotensin-converting enzyme inhibitors / inhibitory konwertazy angiotensyny

ACR - albumin/creatinine ratio / wskaznik albumina/kreatynina

AO - abdominal obesity / otylo$¢ brzuszna

ARB - angiotensin Il type I receptor blockers / blokery receptora AT1 dla angiotensyny II

BHS - British Hypertension Society / Brytyjskie Towarzystwo Nadcisnienia Tetniczego

BIA - biolectric impedance analysis / bioimpedancja elektryczna

BMI - body mass index / wskaznik masy ciata

BSA - body surface area / pole powierzchni ciata

CRP - C-reactive protein / biatko C-reaktywne

DBP - diastolic blood pressure / rozkurczowe cis$nienie tetnicze

eGFR - estimated glomerular filtration rate / szacowany wskaznik przesaczania
ktebuszkowego

ESC - European Society of Cardiology / Europejskie Towarzystwo Kardiologiczne

ESH - European Society of Hypertension / Europejskie Towarzystwo Nadcisnienia

Tetniczego

HDL - high-density lipoprotein / lipoproteiny o wysokiej gestosci

HR - heart rate / czgstos¢ akcji serca

HTN - hypertension / nadcisnienie tgtnicze

IDF - International Diabetes Federation / Migdzynarodowa Federacja Cukrzycowa

IFG - impaired fasting glucose / uposledzona glikemia na czczo

IMT - intima-media thickness / grubo$¢ kompleksu btony wewnetrznej i srodkowe;j

tetnicy szyjnej

IVSDd - intraventricular septum diastolic diameter / wymiar rozkurczowy przegrody
migdzykomorowe;j

LA - left atrium transverse diameter / poprzeczny wymiar lewego przedsionka

LDL - low-density lipoprotein / lipoproteiny o niskiej gestosci

LVEDA - left ventricle end-diastolic diameter / koncoworozkurczowy wymiar lewej

komory

LVEF - left ventricular ejection fraction / frakcja wyrzutowa lewej komory

LVESA - left ventricle end-systolic diameter / koncowoskurczowy wymiar lewej komory

LVH - left ventricular hypertrophy / przerost migs$nia lewej komory

LVM - left ventricular mass / masa lewej komory

LVMI - left ventricular mass index / wskaznik masy lewej komory

MDRD - Modification of Diet in Renal Disease

PAI-1 - plasminogen activator inhibitor type 1 / inhibitor aktywatora plazminogenu 1

PTNT - Polskie Towarzystwo Nadci$nienia Tgtniczego

PWDd - posterior wall diastolic diameter / wymiar rozkurczowy tylnej $ciany lewe;j
komory

PWYV - pulse wave velocity / szybkos$¢ fali tgtna

RWT - relative wall thickness / wzglgdna grubos¢ $cian migsnia lewej komory



10 Wykaz stosowanych skrotow

SBP - systolic blood pressure / skurczowe cisnienie tgtnicze

SD - standard deviation / odchylenie standardowe

TG - triglicerides / trojglicerydy

TNF alfa - tumour necrosis factor alpha / czynnik martwicy nowotworow alfa
TOD - targed organ damage / subkliniczne uszkodzenie narzagdowe

WHO - World Health Organization | Swiatowa Organizacja Zdrowia

WHR - waist-to-hip ratio / wskaznik talia/biodra
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1. WSTEP

1.1. Epidemiologia i powiklania sercowo-naczyniowe nadcisnienia tetniczego

Nadcisnienie tetnicze (HTN, hypertension) jest jedng z najbardziej rozpowszechnio-
nych chorob cywilizacyjnych 1 czgstos¢ jej wystgpowania stale si¢ zwigksza. O ile w 2000
roku HTN rozpoznawano na $wiecie u okoto 972 mln osdb, o tyle szacuje sig¢, ze w 2025
roku liczba ta wzro$nie do ponad 1,5 mld [97]. W raporcie Swiatowej Organizacji Zdrowia
(WHO, World Health Organization) HTN jest wymieniane jako gldéwna przyczyna zgo-
ndéw na swiecie, przed paleniem tytoniu, zaburzeniami gospodarki weglowodanowej, lipi-
dowej, brakiem aktywnosci fizycznej i otytoscia [53, 74]. W najnowszym badaniu NAT-
POL 2011 wykazano, ze w Polsce na HTN cierpi okoto 32% dorostej populacji, czyli
okoto 10 mln osob. Czestos¢ HTN zwigksza si¢ z wiekiem; szacuje si¢, ze u 0sob powyzej
70. roku zycia czgsto§¢ HTN moze przekraczaé 70% [20].

Czgstos¢ rozpoznawania HTN jest w znacznej mierze pochodng jego definicji. War-
tos¢, od ktorej si¢ je rozpoznaje, przyjeto arbitralnie 1 nie zmienia si¢ ona od ponad dwoch
dekad. W mysl obecnie obowigzujacych kryteridéw nadcisnienie rozpoznaje si¢ wtedy, gdy
skurczowe cis$nienie te¢tnicze przekracza 140 mm Hg lub/i rozkurczowe cisnienie tetnicze
wynosi ponad 90 mm Hg. Jest to wartos¢, powyzej ktorej ryzyko wystapienia powiktan
sercowo-naczyniowych znacznie wzrasta, a leczenie przynosi ewidentne korzysci kliniczne
[21, 106].

Najczgstsze 1 najpowazniejsze powiktania HTN, odpowiadajace za duzg smiertelnosc,
to choroby serca, naczyn i nerek. Powiklania sercowe w przebiegu nadci$nienia tworza
swoiste kontinuum — przerost lewej komory serca, choroba wiencowa, zawat mies$nia
sercowego, a w konsekwencji niewydolnos¢ serca. Najpowazniejszym z powiklan naczy-
niowych jest naczyniowa choroba mézgu pod postacig udaru badz przejSciowego incy-
dentu niedokrwiennego. Powiklania nerkowe to nefropatia nadcisnieniowa prowadzaca do
niewydolnosci nerek. Nadci$nienie jest drugg pod wzglgdem czgstosci, po cukrzycy, przy-
czyng krancowej niewydolnosci nerek.

Czgstos¢ wystepowania powiktan zalezy nie tylko od czasu trwania i stopnia HTN, ale
rowniez od wspdotwystepujacych czynnikow ryzyka — zaburzen gospodarki lipidowe;,
weglowodanowe;j 1 otytosci [106].

1.2. Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych z nadciSnieniem tetniczym

U pacjentdow z HTN niezwykle istotne jest oszacowanie globalnego ryzyka sercowo-
naczyniowego — powinno by¢ ocenione u kazdego pacjenta juz w trakcie pierwszej wi-
zyty u lekarza. Od wysokosci tego ryzyka zalezy strategia leczenia hipotensyjnego, a, co
wigcej, podstawowym celem terapii hipotensyjnej jest jego obnizenie. Poznanie global-
nego ryzyka sercowo-naczyniowego staje si¢ warunkiem sine qua non nowoczesnej terapii
hipotensyjnej. Oceny ryzyka dokonuje si¢ na podstawie: wysokosci cisnienia tgtniczego,
obecnosci innych czynnikow podwyzszajacych ryzyko sercowo-naczyniowe, subklinicz-
nych uszkodzen narzadowych i wspotistniejacych chordb serca, naczyn lub nerek [106].

Globalne ryzyko wyraza si¢ jako bezwzgledne ryzyko wystapienia incydentu sercowo-
naczyniowego w ciggu najblizszych 10 lat (skala Framingham) [186] badz zgonu z przy-
czyn sercowo-naczyniowych (skala SCORE — Systematic Coronary Risk Evaluation)
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[31]. Zgodnie ze skala Framingham absolutne ryzyko wystapienia chorob uktadu sercowo-
naczyniowego dla poszczegodlnych poziomow ryzyka dodanego w grupie niskiego ryzyka
wynosi mniej niz 15%, w grupie umiarkowanego ryzyka 15-20%, w grupie wysokiego ry-
zyka 20-30%, za$ w grupie bardzo wysokiego ryzyka ponad 30%. Natomiast wedtug
europejskiej skali SCORE 10-letnie, absolutne ryzyko rozwoju chordb ukladu sercowo-
naczyniowego zakonczonych zgonem dla poszczegdlnych poziomow ryzyka wy-
nosi,odpowiednio, ponizej 4%, 4—5%, 5—-8% i powyzej 8%.

Za optymalng metod¢ oceny globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego u chorych
z HTN uznaje si¢ model zaproponowany przez Europejskie Towarzystwo Nadci$nienia
Tetniczego (ESH, European Society of Hypertension) 1 Europejskie Towarzystwo Kar-
diologiczne (ESC, European Society of Cardiology) w zaleceniach z 2007 roku [106],
a przyjety rowniez przez Polskie Towarzystwo Nadcisnienia Tetniczego (PTNT) w zale-
ceniach z 2011 roku [184] (ryc. 1).

PTNT 2011
BP wyggkia Nadcisnienie 1. st.| Nadcisnienie 2. st. | Nadci$nienie 3. st.
Czynniki ryzyka prawidtowe prawidiawe 140/90-159/99 | 160/100-179/39 = 180/110
; : Mliabin dnrtans | Umidrkowane Wysokie
Brak Przecigtne Przecigtne Niskie S Ty
ekt e | g e | Umiarkowane | Umiarkowane  EEEIGRORGELE
= Mﬂ&%l Nisﬁeﬂodam dodane dodane dodane
203 fessgsm;:iapcl‘;nzenw Umiarkowane Wysokie Wysokie Wysokie Bardzo wysokie
MRV Ga Bl dodane dodane dodane dodane dodane
uszkodzenia narzadowe
Choroba ukfadu ; . . .
£ : okie Bardzo wysokie | Bardzo wysokie | Bardzo wysokie | Bardzo wysokie
SETCOWO=NACZYMIOWEGO. IR dodane dodane dodane dodane
lub nerek
Ryzyko dodane: Ryzyko oD Zqon
Bezwzgllgdne Niskie <15% | < 4%
:yoz;!itongVD Umiarkowane > 15-20% 4%
lub zgonu Wysokie 20~-30% 5-8%
Bardzo wysoki 9 9
"Skala Framingham Wysine Sl cille
*Skala SCORE

Rycina 1. Ocena ryzyka sercowo-naczyniowego, PTNT 2011 [184]
Figure 1. Cardiovascular risk stratification, PTNT 2011 [184]

Zwraca uwagg fakt, ze w zaleceniach jest mowa o niskim, wysokim oraz bardzo
wysokim ryzyku ,,dodanym” do ryzyka przecig¢tnego. Przecigtne ryzyko wystepuje u osoby
z prawidtowym ci$nieniem t¢tniczym i1 bez wspdtistniejagcych czynnikdw ryzyka, powiktan
narzagdowych czy chordb towarzyszacych. Nalezy podkresli¢, ze u pacjentdéw z towa-
rzyszacymi chorobami uktadu sercowo-naczyniowego lub nerek, bez wzgledu na wyso-
ko$¢ cisnienia tetniczego, ryzyko dodane zawsze jest bardzo wysokie. Ryzyko wzrasta
rowniez, gdy u pacjenta wspolistnieje cukrzyca badz zespot metaboliczny.

W zaleceniach jednoznacznie okreslono, jakie czynniki ryzyka powinny by¢ wziete
pod uwage i ktdre uszkodzenia narzadowe sa szczegolnie wazne w szacowaniu globalnego
ryzyka. Istotne czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego to: wysoko$¢ cisnienia tgtniczego,
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wartos$¢ cisnienia tgtna u osob powyzej 65. roku zycia, wiek (M > 55 rz., K > 65 rz.),
palenie tytoniu, zaburzenia gospodarki lipidowej lub/i weglowodanowej, otyto$¢ brzuszna,
przedwczesne powiktania sercowo-naczyniowe w rodzinie (M < 55 rz., K < 65 rz.). Wsréd
powiktan narzadowych szczegolna uwage nalezy zwrdci¢ na obecnos¢: przerostu lewej
komory serca, pogrubienia kompleksu intima—media tg¢tnicy szyjnej, nieznacznego
podwyzszenia stezenia kreatyniny w surowicy, obnizenia szacowanego przesaczania
kiebuszkowego (eGFR, estimated glomerular filtration rate), mikroalbuminurii Iub
podwyzszonego stosunku albumina/kreatynina (ACR, albumin/creatinine ratio).

Na podkreslenie zastuguje fakt, ze globalne ryzyko powinno by¢ oceniane nie tylko na
poczatku terapii hipotensyjnej, ale takze w jej trakcie. Wiadomym jest, ze prawidlowo
prowadzona terapia hipotensyjna moze spowowoda¢ nie tylko zatrzymanie rozwoju
powiktan HTN, ale réwniez ich regresje, na przyktad zmniejszenie/cofnigcie si¢ przerostu
lewej komory czy tez redukcj¢ mikroalbuminurii. Niestety, mozliwa jest takze sytuacja
odmienna — mogg si¢ pojawia¢ nowe powiklania nadcisnienia pod postacig uszkodzen
narzagdowych czy chordb wspotistniejacych. Jest to zazwyczaj pochodna czasu trwania
HTN zwigzana z jakos$cia kontroli cisnienia. Pojawienie si¢ nowych powiktan powoduje
dalszy wzrost globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego.

1.3. Metody oceny powiklan sercowo-naczyniowych w nadcisnieniu tetni-
czym

Szacuje sig¢, ze przyczyna nawet 65% udarow moézgu i 43% przypadkow choroby
wiencowej jest zle kontrolowane HTN [20]. Uwaza si¢, ze powiklania narzagdowe HTN
moga by¢ ,,ogniwem laczacym” czynniki ryzyka z wystepowaniem incydentow sercowo-
naczyniowych [123]. Zmiany narzadowe — zardwno stwierdzane wyjsciowo, jak 1 poja-
wiajace si¢ w trakcie leczenia — warunkujg ryzyko sercowo-naczyniowe [86]. Uwzgled-
nienie powiktan narzagdowych HTN umozliwia precyzyjniejsza oceng ryzyka wystapienia
zdarzen sercowo-naczyniowych niz wykorzystanie samej tylko skali SCORE [98, 155,
156, 163, 180].

1.3.1. Przerost lewej komory serca

Przerost lewej komory serca (LVH, left ventricular hypertrophy) jest jednym z naj-
czestszych subklinicznych uszkodzen narzadowych (TOD, targed organ damage) w prze-
biegu choroby nadcisnieniowej, zwigzanych ze wzrostem chorobowosci i $miertelnosci
sercowo-naczyniowej. Zaleznos$¢ ryzyka sercowo-naczyniowego od masy lewej komory
ma charakter liniowy [153] i nie mozna jej wyttumaczy¢ jedynie wysokoscig cisnienia
tetniczego [10]. Sam proces przebudowy na poziomie komorkowym rozpoczyna si¢ bar-
dzo wczesnie, za$ jego obraz nie jest homogenny. Warunkuja go interakcje wzajemnie
naktadajacych si¢ na siebie predyspozycji osobniczych (wiek, pte¢, polimorfizm gendéw
kodujacych biatka kurczliwe) 1 czynnikow srodowiskowych, w przebiegu, ktorych docho-
dzi do nawracajacych zaburzen homeostazy na poziomie sercowo-naczyniowym. Trudno
jest wyselekcjonowac populacj¢ najbardziej zagrozong rozwojem LVH w przysztosci.
Udokumentowano, ze oprocz HTN na jego rozwoj wptywaja takze otytos¢ oraz nadmierna
aktywacja uktadu wspotczulnego.



14 Marzena Chrostowska

Echokardiografia umozliwia ocen¢ niekorzystnych zmian zachodzacych w lewej ko-
morze juz na poczatku ich rozwoju. Zwykle we wczesnym etapie dochodzi do izolowa-
nego przerostu segmentu przypodstawnego przegrody miedzykomorowej w odpowiedzi na
przecigzenie cisnieniowe i zwigkszone sity tarcia. Tak wczesna przebudowa wigze si¢
z subklinicznymi zaburzeniami funkcjonalnymi; dysfunkcja odksztatcania i zaburzeniami
predkosci odksztatcania wtdkien podtuznych i okreznych mie$niowki, co mozna obserwo-
wac dzigki nowoczesnym metodom echokardiograficznym, migdzy innymi z wykorzysta-
niem techniki specle tracking.

W badaniu Framingham stwierdzono, ze czgstos¢ wystgpowania LVH waha si¢ od 5%
u 0sob ponizej 30. roku zycia do okoto 50% u 0s6b powyzej 70. roku zycia [81]. Badacze
hiszpanscy zaobserwowali, ze czgstos¢ wystepowania LVH wsrod leczonych chorych
z HTN bez incydentu sercowo-naczyniowego, bedacych pod opieka poradni specjalistycz-
nych, wynosita 16,4% [40].

Obecnos¢ LVH jest predyktorem wystapienia w przysztosci zawalu migsnia serco-
wego, niewydolnosci serca, naglego zgonu sercowego (gtownie z powodu zaburzen rytmu
serca) oraz udaru mézgu [101]. W badaniu Losartan Intervention for Endpoint Reduction
in Hypertension (LIFE) obecnos¢ LVH bylta zwigzana z czgstszym wystgpowaniem ztozo-
nego punktu koncowego (zawal migsnia sercowego, udar mdzgu, zgon z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych), a zwlaszcza udaru, w obserwacji dlugoterminowej [86]. Natomiast
wraz z regresja LVH obserwowano wprost proporcjonalng, statystycznie znamienng re-
dukcje ryzyka wystapienia powiktan sercowo-naczyniowych [122]. Podobnie korzystny
wplyw regresji LVH na wystgpowanie powiktan sercowo-naczyniowych w HTN zaobser-
wowali takze inni badacze [112, 175].

Czgste wystepowanie LVH u chorych z HTN mozna takze ttumaczy¢ znacznym roz-
powszechnieniem otylosci w tej grupie chorych. W niektorych pracach sugeruje sig, ze
wzgledny wplyw otylosci na ryzyko wystapienia przerostu migsnia lewej komory 1 jej
dysfunkcje u chorych z HTN jest wigksze u kobiet niz u m¢zczyzn [89, 168].

U pacjentdw z HTN dysfunkcja rozkurczowa 1 poszerzenie jamy lewego przedsionka
maja udokumentowany wpltyw na wzrost ryzyka wystapienia powiklan sercowo-naczy-
niowych pod postaciag migotania przedsionkdw, niewydolnosci serca czy przedwczesnego
zgonu [85, 94, 136, 166, 173]. Uposledzenie funkcji rozkurczowe;j jest nie tylko odpowie-
dzig na zmiany geometrii lewej komory, ale takze moze ja o wiele lat wyprzedzac i by¢
jedynym wyktadnikiem powiktan w przebiegu HTN.

1.3.2. Ocena powiklan naczyniowych
1.3.2.1. Predkos¢ propagacji fali tetna

Ocena predkosci propagacji fali tetna (PWV, pulse wave velocity) migdzy tgtnica
szyjng a udowa jest dos¢ prosta 1 powszechnie uznang metoda oceny sztywnosci naczyn.
Sktonnos¢ do utraty elastycznosci naczyn obserwuje si¢ zwlaszcza u chorych na cukrzyce,
z niewydolnoscia nerek, a wigc w sposob szczegdlny narazonych na wczesny rozwdj
miazdzycy 1 jej powiklan [8]. Jest ona rowniez wyktadnikiem wczesnych zmian w naczy-
niach tetniczych w przebiegu HTN. Sztywnos¢ naczyn zwigksza si¢ z wiekiem, a pacjenci
z tym powiktaniem narzadowym s3 narazeni na czg¢stsze wystepowanie zawalu migsnia
sercowego 1 udaru mozgu [185]. Od 2007 roku w zaleceniach europejskich wymienia sig¢
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ocen¢ PWV wsrod badan dodatkowych u pacjentéw z HTN [106]. Przyjmuje si¢, ze PWV
przekraczajaca 12 m/s jest wyktadnikiem zwigkszenia sztywnosci naczyn, a zatem rowniez
wzrostu ryzyka rozwoju innych powiktan narzadowych oraz incydentéw sercowo-naczy-
niowych [13, 95, 96, 192].

1.3.2.2. Wskaznik kostka—ramig

Pomiar wskaznika kostka—ramie¢ (ABI, ankle-brachial index) jest jedng z metod oceny
uposledzonej struktury naczyn oraz wskaznikiem miazdzycy obwodowej. Ten stosunkowo
prosty do zbadania parametr oblicza si¢ na podstawie pomiaru ci$nienia tetniczego na
tetnicach stopy za pomocg doplerowskiego badania metoda fali ciaglej oraz pomiaru ci-
$nienia na ramieniu klasycznym manometrem. Wartos¢ ABI jest wyrazana jako iloraz
cisnienia skurczowego na stopie i cisnienia skurczowego na ramieniu; za norme¢ przyjmuje
si¢ wartosci w przedziale 0,9—1.,4.

Wartos¢ ABI ponizej 0,9 jest nie tylko tatwym do wykrycia wskaznikiem miazdzycy
obwodowej, ale rowniez kojarzy si¢ ze zwiekszonym ryzykiem sercowo-naczyniowym,
a zatem 1 wzrostem prawdopodobienstwa wystgpienia incydentow sercowo-naczyniowych
zarowno niezakonczonych, jak 1 zakonczonych zgonem [58, 139].

Réwniez ABI ponad 1,4 jest oznaka obcigzenia uktadu sercowo-naczyniowego. U pa-
cjentow z podwyzszonym ABI obserwuje si¢ wicksza sklonno$¢ do wystepowania powi-
ktan sercowych i naczyniowych pod postacig choroby wiencowej i zawalu migsnia serco-
wego, a w konsekwencji niewydolnosci serca [178]. Wykazano, ze czgsciej wystepuja
u nich wielonaczyniowa posta¢ choroby wiencowej 1 udar mézgu oraz czg¢sciej wymagaja
pomostowania naczyn wiencowych i zabiegdw operacyjnych w zakresie t¢tnic szyjnych
[15, 87,110, 179].

1.3.2.3. Grubos¢ kompleksu blony wewnetrznej i srodkowej tetnicy szyjnej

Ocena ultrasonograficzna t¢tnic szyjnych oraz grubosci kompleksu btony wewnetrznej
1 srodkowej tetnicy szyjnej (IMT, intima-media thickness), podobnie jak sztywnosci na-
czynh, pozwala nie tylko na wykrycie miazdzycy na bardzo wczesnym etapie, ale takze jest
niezwykle przydatna w stratyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego [16, 19]. Wykazano, ze
grubos¢ kompleksu intima-media $cisle koreluje z wiekiem, stgzeniem lipidow w suro-
wicy, otyloscia (szczegdlnie brzuszng), paleniem tytoniu (zardwno czynnym, jak i bier-
nym) oraz wysokoscig ci$nienia tetniczego [36, 43, 121].

U chorych na cukrzyce, jako predestynowanych do szybszego rozwoju miazdzycy,
czesciej obserwuje si¢ pogrubienie kompleksu intima-media. W badaniach prospektyw-
nych wykazano, ze przyrost IMT w ciggu roku jest u nich 2-krotnie wigkszy niz u oséb
z prawidtowg tolerancja glukozy [182].

W badaniu Cardiovascular Health Study (CHS) zaobserwowano istotny zwigzek mig-
dzy udarem moézgu a IMT, nawet po uwzglednieniu wptywu tradycyjnych czynnikow
ryzyka [78]. W metaanalizie Aminkabakhsha wykazano, ze ryzyko zawatu migsnia serco-
wego zwigksza si¢ w przypadku grubosci kompleksu intima-media przekraczajacej
0,82 mm, a ryzyko udaru — juz przy IMT ponad 0,75 mm [2]. Za§ w badaniach Marfella
1 wsp. dowiedziono, ze zwigkszenie IMT wigze si¢ z czestszym wystepowaniem po-
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rannych zwyzek ci$nienia u pacjentdéw z HTN, ktére z kolei s3 zwigzane ze wzrostem
prawdopodobienstwa wystapienia powiktan sercowo-naczyniowych u tych chorych [108].

1.3.3. Uposledzenie funkcji nerek

Przewlekta choroba nerek jest jednym z gtownych powiktan HTN. Nalezy pamigtac,
ze nefropatia nadcisnieniowa to powiktanie niebezpieczne ze wzglgdu na ryzyko rozwoju
schytkowej niewydolnosci nerek, ktéra wymaga leczenia nerkozastgpczego i cechuje si¢
wysoka $miertelnoscia, gtownie z przyczyn sercowo-naczyniowych. W badaniu Multiple
Risk Factor Intervention Trial (MRFIT) analizowano zwigzek ci$nienia tetniczego z roz-
wojem schylkowej niewydolnosci nerek. Obserwacja trwajacg srednio 16 lat objeto 332
544 os6b. Stwierdzono, ze u pacjentdéw z cisnieniem skurczowym powyzej 140 mm Hg
ryzyko rozwoju krancowej niewydolnosci nerek bylo 5-krotnie wigksze w pordwnaniu
z grupg z cisnieniem skurczowym ponizej 117 mm Hg [87].

Miernikami funkcji nerek sa st¢zenie kreatyniny w surowicy, przesaczanie kigbusz-
kowe oraz wydalanie albumin w moczu. Chociaz nawet stosunkowo niewielki wzrost
stezenia kreatyniny w surowicy moze wskazywac na istotne uszkodzenie nerek 1 podwyz-
szone ryzyko chordb uktadu sercowo-naczyniowego, to parametr ten nie jest jednak precy-
zyjnym wykladnikiem funkcji nerek. Znacznie doktadniej uposledzenie funkcji nerek,
zwlaszcza we wczesnym stadium, oddaje klirens kreatyniny badz jego odpowiednik —
eGFR. Obliczenie eGFR za pomoca skréconego wzoru pochodzacego z badania Modifica-
tion of Diet in Renal Disease (MDRD) [100], ktory uwzglednia wiek, ptec, rase i stezenie
kreatyniny w surowicy, pozwala zidentyfikowaé pacjentow, u ktorych stezenie kreatyniny
W surowicy pozostaje w zakresie wartosci prawidlowych, ale filtracja kiebuszkowa jest juz
obnizona, a zatem ryzyko sercowo-naczyniowe jest podwyzszone [70, 75].

Podwyzszenie stezenia kreatyniny w surowicy i1 obnizenie eGFR lub klirensu kreaty-
niny wskazuja na zmniejszenie szybkosci filtracji klebuszkowej. Wzrost wydalania albu-
min lub biatka z moczem sugeruje uszkodzenie bariery filtracji kigbuszkowej, natomiast
jawny biatkomocz odzwierciedla uszkodzenie migzszu nerek. Wedtug badan Hillege i wsp.
HTN jest drugg pod wzglgdem czestosci przyczyna mikroalbuminurii, po zajmujace]
pierwsze migjsce cukrzycy [75]. Zwigkszenie wydalania albumin w moczu jest jednym
z najpowazniejszych czynnikow ryzyka chorob uktadu sercowo-naczyniowego. Schiffrin
1 wsp. sugeruja, ze mikroalbuminuria badZz podwyzszone stezenie kreatyniny sa roko-
wniczo bardziej obcigzajace dla ukladu sercowo-naczyniowego niz choroba wiencowa,
choroba naczyn obwodowych, cukrzyca czy otylos¢ [152].

1.4. Znaczenie calodobowego monitorowania ciSnienia tetniczego

Do czasu wprowadzenia na poczatku lat 80. ubieglego stulecia aparatéw do catodo-
bowej, automatycznej, nieinwazyjnej rejestracji pomiaru cisnienia tgtniczego (ABPM,
ambulatory blood pressure monitoring) informacje o rytmie dobowym cisnienia mozna
byto uzyska¢ tylko poprzez inwazyjny pomiar metoda krwawa. Metoda ta, cho¢ bardzo
doktadna ze wzgledu na swoja inwazyjnos¢, byla stosowana tylko w badaniach nauko-
wych. Wprowadzenie ABPM zrewolucjonizowato diagnostyke i terapiec HTN. Mozliwe
staly si¢ precyzyjna ocena wysokosci i profilu dobowego cisnienia t¢tniczego, oszaco-
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wanie wysokosci ci$nienia tetna oraz efektu ,bialego fartucha” i1 nadcisnienia ,bialego
fartucha”, porannych zwyzek ci$nienia tetniczego 1 jego zmiennosci.

U o0s6b zdrowych istnieje okreslony rytm dobowy cis$nienia tetniczego. Najwyzsze ci-
$nienie z reguly wystepuje rano, tuz po przebudzeniu si¢, jednakze nadmierny wzrost ci-
$nienia w godzinach porannych u oséb z HTN jest niekorzystny rokowniczo. Istnieje bez-
posredni zwigzek miedzy incydentami sercowymi a porannym wzrostem ci$nienia [63].
Kario 1 wsp. zaobserwowali u oséb w podesztym wieku, ze jesli poranne ci$nienie wzra-
stato o ponad 55 mm Hg w stosunku do najnizszego cisnienia w nocy, to byto to zwigzane
z prawie 3-krotnym wzrostem ryzyka udaru mozgu [84].

W czasie snu wystepuje fizjologiczny spadek cisnienia o 10-20% w stosunku do war-
tosci z okresu czuwania. Brak nocnego spadku cis$nienia tetniczego (< 10%), ale 1 nad-
mierny spadek cisnienia w nocy (> 20%) wiaze si¢ z wigkszym obcigzeniem uktadu ser-
cowo-naczyniowego, a wigc i ryzykiem rozwoju powiklan [129]. Pacjenci, u ktorych nie
wystepuje nocny spadek cisnienia, tak zwani non-dippers, sa narazeni na czestsze wyste-
powanie zawalu migsnia sercowego 1 niewydolnosci serca, udaréw i powiktan nerkowych
[9, 77, 83, 190]. Zaobserwowano, ze pomiary z okresu nocy maja wigksza wartos$¢ predyk-
cyjng w stosunku do pomiardw z okresu dnia [55, 160].

Technika ABPM dostarcza precyzyjniejszych danych na temat wysokosci i zmienno-
$ci cisnienia tetniczego w ciggu doby. Okazato sie, ze, stosujac t¢ metodg, mozna znacznie
doktadniej oszacowa¢ ryzyko powiklan sercowo-naczyniowych nadci$nienia tgtniczego
w pordwnaniu z pomiarami konwencjonalnymi [17]. Dotyczy to migdzy innymi przerostu
lewej komory serca i uposledzenia jej funkcji rozkurczowej [174] czy mikroalbuminurii
jako wyktadnika zmian w nerkach [125]. Smiertelno$¢ z powodu chordb uktadu krazenia
réwniez wykazuje wiekszy zwigzek z cisnieniem calodobowym niz z cisnieniem ocenia-
nym metodg tradycyjng [106]. Zaleznos¢ ta jest silniej wyrazona w przypadku cisnienia
skurczowego niz rozkurczowego, co potwierdzaja migdzy innymi wyniki duzej metaana-
lizy Fagarda [54].

Niezmiernie wazna w ocenie rokowania jest zmiennos¢ cisnienia t¢tniczego wyrazana
jako odchylenie standardowe (SD, standard deviation) wartosci Srednich dla poszczegdl-
nych przedziatdw czasowych. Duza zmienno$¢ cisnienia tetniczego jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka wptywajacym na zwigkszona czgstos¢ powiktan narzadowych, a roko-
wanie u 0sob z duza zmiennoscig jest gorsze [129].

Po wprowadzeniu ABPM dostrzezono, ze ci$nienie tetnicze w pomiarach konwencjo-
nalnych bywa zawyzane, co moze wynika¢ ze zjawiska efektu ,,bialego fartucha” i nadci-
$nienia ,,biatego fartucha” [131]. Nadal istniejg kontrowersje dotyczace znaczenia progno-
stycznego nadcisnienia ,,bialego fartucha”, tym niemniej wydaje si¢, ze nie pozostaje ono
bez wptywu na rozwoj przetrwatego HTN oraz wystgpienie w przysztosci powiktan narza-
dowych nadci$nienia tg¢tniczego [126]. Badania Mule 1 wsp. wykazaly czgstsze
wystepowanie przerostu lewej komory u pacjentow z efektem biatego fartucha [113].

Zalecane wartosci cis$nienia tetniczego w ABPM sg nizsze niz dla pomiaréw metoda
tradycyjng; srednia z catej doby powinna by¢ nizsza od 125-130/80-85 mm Hg, co odpo-
wiada 140/90 mm Hg w pomiarach konwencjonalnych. Srednie ci$nienie z okresu dnia
powinno wynosi¢ ponizej 135/85 mm Hg, za$ z okresu snu — ponizej 120/70 mm Hg.
Jesli ci$nienie przekracza te warto$ci, upowaznia to do rozpoznania HTN [106], za$
w przypadku leczonych chorych — do intensyfikacji terapii hipotensyjne;.

Podsumowujac, ABPM pozwala na lepsze oszacowanie ryzyka sercowo-naczynio-
wego [28, 46] oraz precyzyjniejsza ocene efektow leczenia farmakologicznego [132].
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1.5. Otylos¢ brzuszna
1.5.1. Definicja i epidemiologia

Otytos$¢ 1 nadwaga to nadmiar tkanki thuszczowej w organizmie. Przez wiele lat ich
tradycyjng miarg byt wskaznik masy ciata (BMI, body mass index), czyli iloraz masy ciata
(w kilogramach) 1 wysokosci (wyrazonej w metrach) do kwadratu.

Otyltos¢ 1 nadwaga s3 obecnie jednym z gldéwnych problemoéw cywilizacyjnych 1 wy-
zwan wspodlczesne] medycyny. W opinii WHO czgstos¢ otylosci 1 nadwagi osigga roz-
miary epidemii, a, co wigcej, jest piatym pod wzgledem czestosci wystgpowania czynni-
kiem ryzyka odpowiedzialnym za zgony na swiecie [53]. W raporcie WHO z 2006 roku
ocenia si¢, ze u ponad miliarda dorostych 0séb na §wiecie BMI wynosi powyzej 25 kg/m?,
przy czym u przynajmniej 300 mln osob wystepuje otytos¢, czyli BMI przekracza
30 kg/m” [188].

Na podstawie prowadzonego w 2007 i 2008 roku w Stanach Zjednoczonych badania
National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) szacuje si¢, ze otylosc¢
dotyka okoto 33% dorostej populacji tego kraju [60]. W Polsce w 2002 roku otytos$¢ opisy-
wano u 19% dorostej populacji, natomiast w przeprowadzonym w 2011 roku kolejnym
badaniu NATPOL czestos¢ ta wzrosta do 22%, czyli 6,5 mln osob [195].

W potowie lat 40. ubieglego wieku Jean Vague [171] zaobserwowatl w spoteczenstwie
dwa typy otylo$ci i nazwat je otyloscig ,,typu jablka” i ,typu gruszki”. W otylosci ,,typu
jabtka”, zwanej rowniez uprzednio otyloscia typu meskiego, tkanka tluszczowa jest sku-
mulowana gtéwnie w okolicach jamy brzusznej, przy zachowanych szczuptych konczy-
nach. Dzi$ ten typ otylosci jest nazywany otytoscig brzuszna (AO, abdominal obesity).
W drugim typie otylosci tkanka tluszczowa jest zgromadzona gltéwnie w okolicy udowo-
posladkowej, dlatego tradycyjnie okreslano ja mianem otytosci typu zenskiego, zas obec-
nie jest nazywana otyloscia udowo-posladkowa.

Zaobserwowano, ze rozklad tkanki tluszczowej w organizmie nie pozostaje bez
wptywu na chorobowos¢. Juz w opublikowanych w 1981 roku wynikach badania Larsson
1 wsp. dowiedli, ze u 0sdb z otytoscig brzuszng czgsciej wystgpuje choroba niedokrwienna
serca i udar mozgu niz u 0sob z otyloscig udowo-posladkowa [92]. Prosta miarag otylosci
brzusznej moze by¢ obwod pasa — udowodniono, ze silnie koreluje on z iloscig trzewnej
tkanki thuszczowej ocenianej metodg rezonansu magnetycznego [118, 157]. Nadal jednak
istniejg kontrowersje na temat kryteriow rozpoznania otytosci brzusznej. Wydaje sie, ze
najpopularniejsza jest obecnie propozycja zawarta w zaleceniach Third Report of the Na-
tional Cholesterol Education Program Expert Panel on Detection, Evaluation, and Treat-
ment of High Blood Cholesterol in Adults Adult Treatment Panel III (NCEP-ATP III) [52],
zgodnie z ktora otylo$¢ brzuszng rozpoznaje si¢ wtedy, gdy obwod pasa wynosi powyzej
102 cm u me¢zczyzn 1 88 cm u kobiet. Wartos$ci te za referencyjne przyjmujety réwniez
ESH i ESC [106]. Inng, obecnie mniej popularng, miarg otylosci brzusznej jest wskaznik
talia/biodra (WHR, waist-to-hip ratio) bgdacy ilorazem obwodu pasa i obwodu bioder.

Wraz ze wzrostem czgstosci wystgpowania otytosci zwigksza si¢ rowniez czestosé
wystepowania otylosci brzusznej — jej czgstos¢ oceniano we wspomnianym juz badaniu
NHANES. W latach 1999/2000 otyto$¢ brzuszna wystepowata u ponad 43% kobiet i 37%
mezczyzn, natomiast w latach 2007/2008 — juz u ponad 61% kobiet i 55% mgzczyzn
w Stanach Zjednoczonych [60]. Podobng tendencj¢ wzrostowa obserwuje si¢ roéwniez
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w Polsce — w 2002 roku otyto$¢ brzuszng stwierdzono u 37% kobiet 1 20% mezczyzn,
a w 2005 roku, w badaniu IDEA-Poland, juz u 54% kobiet i 37% me¢zczyzn [26, 195].

1.5.2. Otylos¢ brzuszna a ryzyko sercowo-naczyniowe

Zwicgkszajaca si¢ czegstos¢ otylosci na Swiecie jest o tyle istotna, ze wzrost masy ciala
jest waznym czynnikiem ryzyka wczesniejszego ujawnienia si¢ wielu chorob, miedzy
innymi choroby wienicowej, udaru mozgu, choroby naczyn obwodowych, cukrzycy typu 2,
dyslipidemii, bezdechu s$rodsennego, uposledzenia funkcji watroby czy stawdw, co
w konsekwencji prowadzi do skrocenia zycia. Otylos¢ jest rowniez zwigzana z czgstszym
wystepowaniem LVH [37, 65, 93]. Szacuje sie, ze wzrost BMI o 1 kg/m” i obwodu pasa
o 1 cm zwigksza prawdopodobienstwo wystapienia LVH o odpowiednio 5,1% (p < 0,001)
12,6% (p < 0,0001) [11]. W badaniu Framingham Heart Study stwierdzono, ze osoby
z nadwagg zyja o ponad 3 lata krocej niz ich szczupli rowiesnicy. W przypadku BMI
powyzej 30 kg/m® roznica ta wynosi az 7 lat w przypadku kobiet i prawie 6 lat w przy-
padku mezczyzn. Dlatego tez z czasem zaczeto traktowac otytos¢ jako chorobe kardio-
metaboliczng, a nie defekt kosmetyczny [29].

Zwigzek miedzy otyloscig brzuszng a wzrostem ryzyka rozwoju chordb uktadu ser-
cowo-naczyniowego, zaobserwowany przez Larssona, potwierdzono w pdzniejszych du-
zych badaniach klinicznych. Migedzy innymi w badaniu InterHeart, w ktérym wykazano,
ze otylos$¢ brzuszna jest pierwszym co do waznosci czynnikiem wptywajacym na wystg-
pienie zawatu mig$nia sercowego, a ponadto zwigksza ryzyko wystgpienia HTN i cukrzycy
typu 2 [191]. Innym duzym badaniem potwierdzajacym ten wplyw jest badanie Heart
Outcomes Prevention Evaluation (HOPE), w ktorym u 0sob z najwickszym obwodem pasa
(> 98 cm u kobiet i > 103 cm u mgzczyzn) obserwowano wzrost ryzyka zawalu migsnia
sercowego 0 23%, niewydolnosci serca o 38% 1 $miertelnosci o 17% w pordwnaniu
z kobietami z obwodem pasa ponizej 87 cm i1 me¢zczyznami z obwodem pasa ponizej
95 cm. Podobng zaleznos¢ stwierdzono dla WHR [38].

Przyrost masy ciala o 10 kg skutkuje podwyzszeniem cis$nienia tgtniczego Srednio
0 3/2 mm Hg (odpowiednio cisnienie skurczowe/cisnienie rozkurczowe), co przektada si¢
na wzrost ryzyka wystapienia choroby wiencowej o 12% i udaru mozgu o 24% [133].

Otylosc jest rowniez jednym z gldwnych czynnikdw ryzyka wystapienia HTN; szacuje
si¢, ze 80% przypadkow HTN w Polsce wystepuje u oséb z BMI powyzej 25 kg/m2 [117],
a pacjenci z HTN 1 wspdtistniejaca otytoscia z reguly wymagaja stosowania intensywniej-
szej terapii hipotensyjnej [24]. Otylos¢ brzuszna, definiowana na podstawie kryteridw
NCEP-ATP III, wystgpuje 2-krotnie czgsciej u chorych z HTN niz u oséb z prawidlowym
cisnieniem tetniczym [26]. Co wigcej, jest zwigzana z czgstszym wystgpowaniem
nadcisnienia opornego [41, 162].

Otylosci brzusznej znamiennie czgsciej towarzyszg inne czynniki ryzyka wptywajace
na pojawienie si¢ w przysztosci powiktan sercowo-naczyniowych. U 0sob z tym typem
otytosci obserwuje si¢ zaburzenia metabolizmu glukozy, hiperisulinemig¢, dyslipidemie czy
hiperurykemi¢ [134]. Co wiecej, u 0sob z tym samym BMI, ale bez otylosci brzusznej
powyzsze czynniki ryzyka wystepowaly znamiennie rzadziej. Ma to bezposredni zwiazek
z aktywnos$cig hormonalng tkanki thuszczowej zlokalizowanej w jamie brzusznej [109].
Wykazano, ze nie pelni ona tylko roli spichrzeniowej, jak podskorna tkanka ttuszczowa,
ale jest takze gruczotem dokrewnym. Jej komorki — adipocyty wydzielaja wiele substan-
cji, ktére wykazuja aktywno$¢ biologiczng cechujaca cytokiny zapalne, markery zakrze-
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picy 1 zapalenia, hormony, a takze substancje naczynioaktywne. Sg to: leptyna, rezystyna,
angiotensynogen, adiponektyna, inhibitor aktywatora plazminogenu 1 (PAI-1, plasmino-
gen activator inhibitor type 1), czynnik martwicy nowotwordw alfa (TNF alfa, tumour
necrosis factor alpha), interleukina 6, czynnik C3 czy biatko C-reaktywne (CRP, C-reac-
tive protein), ktore wpltywaja na szybszy rozwdj miazdzycy, cukrzycy typu 2, dyslipidemii
aterogennej, HTN, wzrost krzepliwosci oraz regulacje czynnosci uktadu sercowo-naczy-
niowego [103].

Mimo ze znaczeniu wczesnych powiktan narzagdowych nadcisnienia w kontekscie ry-
zyka kardiometabolicznego poswiecono wiele uwagi, to dotychczasowe prace miaty wiele
ograniczen, przynoszac sprzeczne wyniki. U podioza tych rozbieznosci moze leze¢ kilka
przyczyn. Po pierwsze, w niektdrych pracach opierano si¢ jedynie na BMI, ignorujac zna-
czenie otylosci brzusznej [102, 155]. Po drugie, w wielu pracach powiktania oceniano
w sposdb wybidrczy 1 nie przeprowadzano kompleksowych badan wymienianych
w zaleceniach dotyczacych diagnostyki i leczenia HTN [57, 99, 122, 155, 176, 181]. Po
trzecie, w wigkszosci badan nie uwzgledniano funkcji rozkurczowej lewej komory i nie
oceniano poszerzenia lewego przedsionka. Po czwarte, jedynie w nielicznych pracach do
oceny cisnienia tgtniczego wykorzystano ABPM [28, 55, 104]. Po piate, dotychczasowe
prace wskazujace na czestsze wystepowanie zmian narzagdowych w otylosci dotyczyty
chorych nieleczonych [105, 137]. Wplyw otylosci brzusznej na utrzymywanie si¢
powiktan sercowo-naczyniowych w trakcie terapii hipotensyjnej nie jest znany. Poniewaz
zwigkszone ryzyko sercowo-naczyniowe u chorych z otyloscig brzuszng utrzymuje si¢
mimo leczenia hipotensyjnego [104], postanowitam zweryfikowaé hipoteze badawcza
zakltadajaca, ze jednym z mechanizméw odpowiedzialnych za wzrost ryzyka sercowo-
naczyniowego w tej grupie chorych jest brak regresji powiktan HTN. W celu weryfikacji
tej hipotezy wykorzystalam wszystkie z wymienionych w aktualnych zaleceniach metod
oceny subklinicznych zmian narzadowych u chorych z nadcisnieniem.
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2. CELE PRACY

Gloéwnymi celami pracy byla weryfikacja nastgpujacych hipotez badawczych:

e czeste wystgpowanie powiktan HTN u chorych z otylosciag brzuszng mimo
leczenia hipotensyjnego jest jednym z gtéwnych mechanizmow odpowiedzial-
nych za wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w tej grupie chorych;

e istniejg odrgbnosci zaleznie od plci w obrazie choroby nadci$nieniowej i jej
powiklan sercowo-naczyniowych u pacjentdow ze wspolistniejaca otyltoscia

brzuszng.

Celami szczegdtowymi pracy bylo porownanie chorych z leczonym HTN i otyloscia

brzuszna z chorymi z HTN, ale bez otylosci brzusznej pod wzgledem:

e klasycznych czynnikdw ryzyka sercowo-naczyniowego;

e kontroli ci$nienia tetniczego;

e zmiennosci cisnienia tetniczego;

e  czestoscl akcji serca;

e zaburzen gospodarki lipidowej, weglowodanowej i procesu zapalnego;

e uposledzenia funkcji nerek;

e struktury i funkcji mig$nia sercowego;

e wybranych parametrow naczyniowych (PWV, ABI oraz grubos¢ kompleksu in-

tima-media).
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3. MATERIAL I METODY

3.1. Badana grupa

Badaniami obj¢to grupe 300 chorych z HTN pierwotnym — pacjentéw Regionalnego
Centrum Nadcis$nienia Tetniczego Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego. Badana grupe
podzielono na dwie podgrupy po 150 o0sdb z otyloscia brzuszng i bez otylosci brzuszne;.
W badaniu brato udzial 110 kobiet i 190 m¢zczyzn; w kazdej z podgrup bylo 55 kobiet 1 95
mezczyzn. Miarg otylosci brzusznej byly kryteria zaproponowane przez NCEP-ATP III
[52], w ktorych zaleca si¢ rozpoznawanie otylosci brzusznej przy obwodzie pasa powyzej
102 cm u m¢zezyzn i 88 cm u kobiet.

Sredni wiek w podgrupie z otylo$cia brzuszng wynosit 48,0 (+ 10,2) lat i nie réznit sie
istotnie w poréwnaniu z podgrupa kontrolna, w ktorej wynosit on 45,5 (+ 13,4) roku. Wiek
badanych nie réznit si¢ takze po rozdziale wzgledem pfci (tab. 1).

Kryteria wlaczenia do badania:

e megzczyzni i kobiety miedzy 18. a 65. rokiem zycia;

e obecnos¢ HTN pierwotnego;

e  brak jawnych powiktan HTN;

e wyrazenie zgody na udzial w badaniu.

Kryteria wylaczenia z badania:
obecno$¢ HTN wtornego;
wspotistniejgce choroby serca, naczyn lub nerek;
obecnos¢ cukrzycy;
migotanie przedsionkdéw i inne zaburzenia rytmu serca uniemozliwiajace po-
miar ci$nienia t¢gtniczego metoda oscylometryczng oraz ocen¢ sztywnosci tet-
nic;

e cigza.

Tabela 1. Liczebnos¢ i wiek osob w badanej grupie i w podgrupach
Table 1. The size and age of the study group and subgroups

Badana grupa (n = 300) Kobiety (n=110) Megzczyzni (n = 190)
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO
(n=150) (n=150) (n=155) (n=155) (n=95) (n=95)
Wick (lat0) 455y 134 4804102 4924113 51,0490 4344140  463+106
Age (vears)

Wartosci podane jako srednie £ SD. Test #-Studenta dla par niepowigzanych. Warto$¢ p = NS dla wszystkich
poréwnan; HTN — nadcisnienie tetnicze; AO — otyto$¢ brzuszna

Data presented as mean values + SD. Unpaired t-test. P-values insignificant for all comparisons;, HTN — hyper-
tension, AO — abdominal obesity
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3.2. Metody
3.2.1. Pomiary antropometryczne

Masg ciata 1 wzrost oznaczano przy uzyciu wagi elektronicznej z teleskopowym mier-
nikiem wzrostu ADE M20011.

Wskaznik masy ciata obliczano jako iloraz masy ciata (w kilogramach) i wzrostu
(w metrach) podniesiony do kwadratu. Na podstawie BMI rozpoznawano nadwage i oty-
lo$é. Nadwage stwierdzano, gdy BMI wynosit 25-30 kg/m?, a otylos¢, gdy BMI prze-
kraczat 30 kg/m’.

Obwaod pasa mierzono w potowie odleglosci miedzy ostatnim (XII) zebrem a grzebie-
niem biodrowym — zgodnie z wytycznymi World Heart Foundation, a obwod bioder na
wysokosci kretarzy wiekszych kosci udowych.

Wskaznik talia/biodra obliczano jako stosunek obwodu pasa do obwodu bioder.

Zawartos¢ masy thuszczowej i1 beztluszczowej w organizmie oznaczano za pomoca
nieinwazyjnej metody bioimpedancji elektrycznej (BIA, biolectric impedance analysis), za
pomoca aparatu Bodystat 1500 (Bodystat Ltd., Wielka Brytania). W sktad masy beztlusz-
czowej wchodza kosci, migs$nie, woda 1 tkanka taczna. W technice bioimpedancji wyko-
rzystuje si¢ rdzne wlasciwosci przewodzenia elektrycznosci przez mase tluszczowa i bez-
tluszczowa. Kazda z tkanek wykazuje inna impedancje¢ przy sygnatach elektrycznych
o wysokich czestotliwosciach. Dlatego tkanki, ktore zawieraja wigcej] wody — masa bez-
thuszczowa — s3 lepszymi przewodnikami, za$ tkanka thuszczowa gorzej przewodzi prad.
Analize catkowitego oporu elektrycznego ciala oparto na technice SF-BIA (single frequ-
ency BIA), stosujac w opisywanym badaniu prad o natezeniu 0,8—1 mA 1 stalej czgstotli-
wosci 50 kHz. W wyniku pomiaru otrzymano analiz¢ sktadu ciata badanej osoby, czyli:
mas¢ oraz procentowg zawartos¢ tkanki thuszczowej (% 1 kg), beztluszczowa masg ciata
(% 1 kg), mase suchg (kg) 1 zawartos¢ wody catkowitej (% i ml).

3.2.2. Palenie tytoniu

Pacjenci byli kwalifikowani do trzech podgrup: aktualnie palacych papierosy, bytych
palaczy i tych, ktdrzy nigdy nie palili papieroséw. W przypadku aktywnych palaczy okre-
slano liczbe papierosow wypalanych na dobe i liczbg lat aktywnego palenia.

3.2.3. Leczenie farmakologiczne

Na postawie zrodtowej dokumentacji medycznej okreslono liczbg przyjmowanych
preparatow hipotensyjnych oraz czas przyjmowania lekéw z nast¢gpujacych grup: inhi-
bitorow konwertazy angiotensyny (ACEl, angiotensin-converting enzyme inhibitors),
antagonistow receptora AT, dla angiotensyny II (ARB, angiotensin Il type 1 receptor
blockers), antagonistOw wapnia, beta-adrenolitykow, diuretykow (tizydowych i petlo-
wych), kwasu acetylosalicylowego i preparatow hipolipemizujacych.
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3.2.4. Pomiar cisnienia tetniczego w gabinecie lekarskim

Cisnienie tetnicze w gabinecie lekarskim mierzono automatycznym aparatem oscylo-
metrycznym OMRON 705IT (Omron Healthcare Co, Japonia). Aparat ten ma pozytywna
opini¢ walidacyjna zgodng ze standardami ESH [189]. Cisnienie tg¢tnicze mierzono
zgodnie z wytycznymi ESH 1 PTNT [106, 184]. Cisnienie w gabinecie lekarskim mierzono
po okoto 10 minutach odpoczynku, 3-krotnie, w 1-minutowych odstepach, a nastgpnie
obliczano $rednig z trzech pomiardw.

3.2.5. Calodobowa automatyczna rejestracja pomiaru cisnienia tetniczego i tetna

Catodobowg automatyczng rejestracj¢ pomiaru ci$nienia tetniczego przeprowadzono
z uzyciem rejestratora firmy Spacelabs model 90207 (SpaceLabs Inc, Richmond, Washing-
ton, USA), ktory ma walidacje ESH i Brytyjskiego Towarzystwa Nadcisnienia Tetniczego
(BHS, British Hypertension Society) [119, 189]. Te obecne od ponad dwoch dekad na
rynku medycznym aparaty sg szeroko stosowane w praktyce klinicznej oraz w badaniach
populacyjnych [18, 67]. W aparatach Spacelabs wykorzystywana jest oscylometryczna
metoda pomiaru cisnienia tgtniczego. Pomiary ci$nienia tetniczego 1 tetna byly wykony-
wane co 20 minut w ciggu dnia (6.00-24.00) 1 co 30 minut w godzinach nocnych (00.00—
6.00). Za miar¢ zmiennosci cisnienia tgtniczego przyjeto SD wartosci srednich dla po-
szczegdlnych przedziatdéw czasowych.

3.2.6. Badania biochemiczne

Krew do analiz biochemicznych pobierano w godzinach porannych, na czczo, po co
najmniej 8 godzinach od ostatniego positku. Oznaczenia wykonano w Uniwersyteckim
Centrum Medycyny Laboratoryjnej. Wykonano nastepujgce badania, wchodzace w sktad
podstawowego panelu badan u chorych z HTN wedtug zalecen PTNT z 2011 roku: gli-
kemia na czczo, cholesterol catkowity, cholesterol frakcji LDL (low-density lipoprotein),
cholesterol frakcji HDL (high-density lipoprotein), trdjglicerydy, kreatynina oraz kwas
moczowy [184].

3.2.7. Ocena funkcji nerek

Szacowane przesaczanie kigbuszkowe obliczano ze wzoru stosowanego w badaniu
klinicznym Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) [100]:

eGFR = 186 x C, ""** x wiek *** x 0,742 (dla kobiet)
eGFR = 186 x C, ""* x wiek **” (dla mezczyzn)

gdzie: eGFR — szacowane przesaczanie klebuszkowe [ml/min/1,73 m?];
Cyr — stezenie kreatyniny [mg/ml]; wiek [lata].

Wskaznik albumina/kreatynina obliczano na podstawie wynikow ilosciowych ozna-
czen stgzenia albuminy i kreatyniny w jednorazowo pobranej probce moczu.
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3.2.8. Badanie echokardiograficzne

Badania echokardiograficzne wykonano aparatem Vivid 7Pro (GE-Helthcare Chicago,
IL, USA), na podstawie wystandaryzowanego protokolu wedlug zalecen Sekcji Echokar-
diografii Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego [47].

W trakcie badania prowadzono jednoczasowy zapis z konczynowych odprowadzen
EKG. Obliczenia koncowe stanowity usrednione wartosci z trzech kolejnych cykli serca.
Ilosciowej 1 jakosciowej oceny parametrow struktury i funkcji lewej komory miesnia ser-
cowego dokonano na podstawie zapisdw prezentacji jedno- i dwuwymiarowych, z zasto-
sowaniem doplera pulsacyjnego i cigglego, zgodnie z obowigzujacymi standardami Euro-
pejskiego Towarzystwa Echokardiograficznego [49, 91]. Do obliczenia masy lewej ko-
mory (LVM, left ventricular mass) zastosowano formut¢ Devereux [45]. Wskaznik masy
lewej komory (LVM/BSA) uzyskiwano przez znormalizowanie LVM do pola powierzchni
ciata (BSA, body surface area) [44]. Oceny funkcji rozkurczowej dokonywano na podsta-
wie nastepujacych parametréw: naptywu mitralnego (stosunek predkosci naplywu bier-
nego 1 czynnego E/A), naptywu z zyt ptucnych oraz predkosci ruchu pierscienia mitralnego
(usrednione wartosci uzyskane z poziomu przegrody migdzykomorowej i $ciany boczne;j).
Frakcj¢ wyrzutowa oceniono na podstawie formuty Simpsona. Wzgledna grubos$¢ Scian
miesnia lewej komory (RWT, relative wall thickness) wyliczano ze wzoru:

RWT = (IVSDd+PWDd)/LVEDd.

3.2.9. Badania naczyniowe

3.2.9.1. Predkosc¢ fali tetna

Pomiar predkosci rozchodzenia si¢ (propagacji) fali tgtna w tetnicy gldéwnej oraz ocene
centralnego cis$nienia t¢tniczego przeprowadzano z wykorzystaniem tonometrii aplanacyj-
nej. Uzyto systemu Sphygmocor (AtCor, Australia) polegajacego na zapisie ksztaltu fali
tetna tonometrem umieszczonym nad t¢tnicg promieniowa, po wykonaniu tradycyjnego
pomiaru ci$nienia tetniczego i wprowadzeniu do systemu wartosci cisnienia rozkurczo-
wego (przyjmowanego jako state w caltym uktadzie krazenia), w celu kalibracji krzywe;.
System odtwarza potencjalny ksztalt fali tgtna w aorcie na podstawie opracowanej mate-
matycznie funkcji przejscia. Nastepnie analogicznego zapisu dokonuje si¢ nad tgtnicami
szyjng oraz udowa, z jednoczasowym zapisem krzywej EKG. Pomiar szybkosci prze-
mieszczania si¢ fali tetna wykonuje sie, analizujgc rdznicg w czasie pojawienia si¢ pod-
stawy fali tetna na tetnicy szyjnej oraz tgtnicy udowej w odniesieniu do szczytu zalamka R
odpowiedniego cyklu serca. Obliczenie PWV jest wykonywane na podstawie znajomosci
odlegtosci miedzy dwoma punktami pomiaru. W moim osrodku odleglos¢ ta jest liczona
jako réznica odcinkow miedzy miejscem pomiaru na tetnicy udowej i weigciem mostka
a miejscem na tetnicy szyjnej i weigciem mostka. Wartos¢ PWV powyzej 12 m/s ESH
uznaje za czynnik ryzyka wystepowania powiktan narzadowych, takich jak udary mozgu
czy zawaly serca [138].
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3.2.9.2. Wskaznik kostka—ramie

Wskaznik kostka—rami¢ jest ilorazem cisnienia skurczowego mierzonego na stopie
1 ci$nienia skurczowego mierzonego na ramieniu. Cisnienie u badanej osoby mierzono po
10 minutach odpoczynku w pozycji lezacej. Dwukrotnie mierzono skurczowe cisnienie
tetnicze na konczynie gornej, a nastgpnie na konczynie dolnej, z uzyciem detektora do-
plerowskiego fali ciaglej Minidop ES-100VX (Hadeco Inc., Japonia) na tetnicy grzbieto-
wej stopy 1 tetnicy piszczelowej tylnej. Z dwoch wartosci cisnienia skurczowego do
obliczenia ABI zawsze wykorzystywano warto$¢ wyzsza.

3.2.9.3. Ocena grubosci kompleksu blony wewnetrznej i Srodkowej tetnicy szyjnej

Pomiaru IMT w czesci dalszej tetnicy szyjnej wspolnej, okoto 1 centymetra ponizej
opuszki tetnicy szyjnej, dokonywano za pomocg systemu ArtLab (ArtLab, Esaote,
Wilochy). Sklada si¢ on z aparatu USG wyposazonego w sond¢ liniowa o duzej
czestotliwosci (5—10 MHz) oraz komputera z odpowiednim oprogramowaniem. System
jest oparty na metodzie echotracking (sledzenia odbicia) o wysokiej rozdzielczosci
(WallTrack system). W czasie jednej akwizycji mierzone sa grubos¢ kompleksu intima-
media, $rednica rozkurczowa naczynia oraz roznica mie¢dzy skurczowg i rozkurczowa
srednicg naczynia, czyli tak zwane rozszerzenie [13].

System ArtLab umozliwia trzy tryby obrazowania: M-mode, B-mode (BM) i Fast B-
mode (FBM), roznigce si¢ liczbg skanowanych linii. Ramka odczytu w trybie BM uzyskuje
jednoczesnie linie z wszystkich 127 przetwornikdw sondy. W trybie FBM w ramce
uzyskiwany obraz jest efektem 14 linii skanowania. Dzigki temu znacznie poprawia si¢
rozdzielczos¢ obrazéw z okoto 30 Hz (30 obrazéw na sekund¢) w BM do okoto 600 Hz
(600 obrazow na sekund¢) w FBM.

Pomiar s$rednicy naczynia oraz IMT odbywa si¢ w czasie szesciu cykli pracy serca
w opcji BM, a rozszerzenie jest mierzone w opcji FBM. Biezaca ocena jakosci badania
polega na utrzymaniu wartosci sredniej i SD w odpowiednich granicach dla badanych
automatycznie parametréw. Ponadto w czasie badania aparat odwzorowuje odksztatcenie
scian naczynia, rysujac na ekranie wykres zmian jego srednicy. Wysoka jakos¢ danych
zapewnia analiza danych zrodtowych dla obrazu USG, zamiast samego obrazu, oraz
jednoczesna analiza calego fragmentu $ciany naczynia. Pomija si¢ w ten sposob wpltyw
kontrastu obrazu ustawionego pod katem oka operatora.

3.2.10. Analiza statystyczna

Wyniki zostaty przedstawione jako wartosci $rednie + SD lub jako proporcje. Przy
ocenie statystycznej poslugiwano si¢ testem #z-Studenta dla prob niepowigzanych oraz
testem chi-kwadrat. Za statystycznie znamienng przyj¢to warto$¢ p mniejsza niz 0,05.

Znamienne rdznice zaznaczono w tabelach 1 na rycinach kolorem czerwonym.
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4. WYNIKI

4.1. Podstawowe dane kliniczne

Charakterystyke antropometryczng badanych przedstawiono w tabeli 2. Zgodnie z kry-
teriami wlaczenia do badania u pacjentow z AO obwdd pasa byt znamiennie wigkszy,
a ponadto cechowali si¢ wyzsza masg ciata, wigkszymi BMI, obwodem bioder i WHR oraz
wigkszg zawartoscig tkanki thuszczowej niz osoby z HTN bez otylosci brzuszne;.

Badane podgrupy pacjentow nie roznity si¢ miedzy sobg pod wzgledem palenia ty-
toniu; réznice nie ujawnity si¢ rowniez po uwzglednieniu rozdziatu na ptec (ryc. 2).

Tabela 2. Charakterystyka antropometryczna badanej grupy
Table 2. Study group anthropometrics

Badana grupa Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO

Wazrost 171,6 £102  1739+10,6 162,0+7.6 162.8+6,5 177,1+68 1803 +6,5*
[cm]/Height
MIERE @izl 760+127 96,1 +165% 634+79 806+118% 833+85 1050+ 11,5%*
[kgl/ Weight
BMI [kg/m?] 257+2,6  31,6+3.8% 242427  304+38%  267+22  323+£37%*

Pas [cm])/Waist  88,9+8,6 106,7+10,0¥* 803+53  97,7+£7,5* 939+57 111,9+7,1%*

B1odra. 100,5+5,0 1102+7,0¥* 983+53 1074+73** 101,8+43 111,8+£6,3%*
[cm]/Hip
WHR 0,88+0,07 0,97 +0,07** 0,82+0,05 0,91 +0,06** 0,92+0,05 1,00+ 0,05%*
Tkanka thusz-
czowa

. 244+77  31,1£72% 325+60  387+47%  199+40  268+4,1%
[kgl/Adipose

tissue
Dane prezentowane jako $rednie + SD. Test #-Studenta dla zmiennych niepowiazanych; *p < 0,01; **p < 0,001;
BMI — stosunek masy ciata do kwadratu wzrostu; HTN — nadcisnienie tetnicze; AO — otyto$¢ brzuszna; WHR
— wskaznik talia/biodra
Data presented as mean values = SD. Unpaired t-tests;, *p < 0.01; **p < 0.001; BMI — body mass index; HTN —
hypertension;, AO — abdominal obesity; WHR — waist-to-hip ratio
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4.2. Kontrola i terapia nadcisnienia tetniczego

Czas trwania HTN 1 czas regularnego stosowania lekow przeciwnadcisnieniowych nie
roznit si¢ istotnie migdzy osobami szczuptymi 1 tymi z AO (tab. 3). Mezczyzni z AO
stosowali wigcej preparatow hipotensyjnych niz megzczyzni bez AO; podobnej zaleznosci
nie zaobserwowano w podgrupie kobiet (tab. 3).

Tabela 3. Czas trwania i leczenia nadcisnienia tetniczego
Table 3. Hypertension duration and treatment

Badana grupa Kobiety Megzczyzni
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO

Czas od rozpoznania
HTN (lata)

Time from HTN
diagnosis (years)

100+85 10,6+82 11,0+93 10,0 +7,7 9,4+8,0 10,9 +8,5

Czas od poczatku
terapii (lata)
Treatment duration
(vears)

89+38,0 89+75 10,0 £ 8,8 92+74 82+75 8,6£7,6

Liczba stosowanych
lekéw hipotensyjnych
/Number of
administered
antihypertensive
drugs

23+13 2,6 +14* 24+12 2,5+15 22+13 2,7+ 1,4*

Dane prezentowane jako $rednie + SD. Test ¢-Studenta dla par niepowigzanych; *p < 0,05; HTN — nadcis$nienie
tetnicze; AO — otylos¢ brzuszna

Data presented as mean values + SD (years). Unpaired t-test; *p < 0.05; HTN — hypertension;, AO — abdominal
obesity
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Megzczyzni z AO znamiennie czgsciej stosowali trzy 1 wigcej lekdw hipotensyjnych
(52,8%) w porédwnaniu z me¢zczyznami bez AO (38,8%), w przypadku ktdérych terapia
czesciej opierata si¢ na jednym badz dwoch lekach hipotensyjnych. Podobnej zaleznosci
nie obserwowano wsrod kobiet, ale nalezy zaznaczy¢, ze czgsto$¢ stosowania trzech
1 wigcej preparatow hipotensyjnych przez kobiety, niezaleznie od wystepowania AO,
wynosita okoto 50% (ryc. 3).

100%
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70%
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40% H135,7% | 125.5% ST.0% ] B
oo [ 1224 EE [0

20%

10%

|L16.9%]
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HTN HTN+AO HTN HTN+AO HTN HTN+AO
Grupa badana Kobiety Mezcezyzni
Study group Women Men

Ojeden lek /one drug Odwa leki/ two drugs B trzy 1 wigcej lekow / three and more drugs

Rycina 3. Liczba stosowanych lekéw hipotensyjnych. Stupki reprezentuja skumulowany
odsetek badanych stosujacych jeden, dwa lub trzy i wiecej lekow hipotensyjnych. Test
chi-kwadrat; HTN — nadcis$nienie tgtnicze; AO — otyto$¢ brzuszna

Figure 3. Number of prescribed antihypertensive drugs. Bars represent cumulative per-
centage of participants prescribed with one, two or three and more antihypertensive
drugs. Chi-squared test; HTN — hypertension;, AO — abdominal obesity
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Czgstos¢ przyymowania ACEI, ARB 1 antagonistow wapnia nie réznita si¢ znamiennie
miedzy podgrupami (ryc. 4). Zaobserwowano znamiennie czg¢stsze stosowanie beta-
adrenolitykéw 1 diuretykow u mezczyzn z AO; podobnej zalezno$ci nie stwierdzono
w podgrupie kobiet (ryc. 5, 6).

p=NS p=NS p=NS
0,7% 2,1%
100% —  —
90% | = = = .
20% 33.6%(1 | 36,4%
* | 4760 B 43.8% | | i
50,4% | | 47.6% : 48,3%
70% | - - - .
60% - . - -
0
50%
40%
0 63,6%
30% 55,5%
49,7%
20% — -
] |
10% — -
0%
HTN  HTN+AO HTN  HTN+AO HTN  HTN+AO
ACEI ARB CCB
& nieleczony preparatem O jeden lek z grupy W dwa leki z grupy
naive to treatment one drug of the kind two drugs of the kind

Rycina 4. Leczenie blokerami ukfadu renina—angiotensyna i1 antagonistami wapnia.
Stupki reprezentuja skumulowany odsetek badanych stosujacych poszczegdlne prepa-
raty. Test chi-kwadrat; HTN — nadcisnienie tetnicze; AO — otytos¢ brzuszna; ACEl —
inhibitor konwertazy angiotensyny; ARB — antagonista receptora AT, dla angiotensyny
II; CCB — antagonista wapnia

Figure 4. Treatment with renin—angiotensin blockers, and calcium channel blockers.
Bars represent cumulative percentage of participants prescribed with given drugs. Chi-
squared test; HTN — hypertension; AO — abdominal obesity; ACEI — angiotensin
converting enzyme inhibitor; ARB — angiotensin Il type I receptor blocker; CCB —
calcium channel blocker
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Rycina 5. Leczenie beta-adrenolitykami. Stupki reprezentuja odsetek badanych stosuja-
cych lek. Test chi-kwadrat; HTN — nadci$nienie tetnicze; AO — otylos¢ brzuszna

Figure 5. Treatment with beta-blockers. Bars represent cumulative percentage of
participants prescribed with drug. Chi-squared test; HTN — hypertension;, AO —

abdominal obesity



Wyniki 33

100%

90%

80%

70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0% |
HTN  HTN+AO HTN HTN-+AO HTN  HTN+AO
Grupa badana Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men
[0 nieleczony diuretykiem O jeden diuretyk B dwa diuretyki
naive to treatment one diuretic two diuretics

Rycina 6. Leczenie diuretykami. Stupki reprezentuja skumulowany odsetek badanych
stosujacych 0, 1 lub 2 diuretyki. Test chi-kwadrat; HTN — nadci$nienie tetnicze; AO —
otytos¢ brzuszna

Figure 6. Treatment with diuretics. Bars represent cumulative percentage of participants
prescribed with 0, 1 or 2 diuretics. Chi-squared test; HTN — hypertension; AO —
abdominal obesity
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Wysokos¢ cisnienia tetniczego w pomiarach konwencjonalnych nie roznita si¢ miedzy
szczuptymi pacjentami a osobami z AO (tab. 4).

Tabela 4. Cisnienie tetnicze w pomiarach konwencjonalnych
Table 4. Office blood pressure

Badana grupa Kobiety Megzczyzni
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO

SBP [mmHg] 1335+15,7 136,1£12,5 1304+159  1352+123 1352+154 1365+ 12,6

DBP [mm Hg] 80,7+10,6 82,5+8,6 82,0£10,3 83,0£10,2 80,0 £10,8 82,1 £7,5

Wartosci ci$nienia podane jako $rednie £ SD. Test #-Studenta dla par niepowigzanych. Wartos¢ p = NS dla
wszystkich poréwnan; HTN — nadcis$nienie t¢tnicze; AO — otylo$¢ brzuszna; SBP — skurczowe cisnienie
tetnicze; DBP — rozkurczowe cisnienie t¢tnicze

Data presented as mean values + SD. Unpaired t-test. P-values insignificant for all comparisons, HTN —
hypertension;, AO — abdominal obesity;, SBP — systolic blood pressure; DBP — diastolic blood pressure

W ABPM zaobserwowano znamiennie nizsze cisnienie rozkurczowe w okresie snu
u kobiet z AO. Pozostale wartosci ci$nienia tetniczego w czasie catej doby, w okresie
aktywnosci 1 snu, nie roznily si¢ istotnie migdzy pacjentami z AO 1 bez AO. Czgstos¢ akcji
serca byla znamiennie wyzsza u otylych pacjentow plci meskiej w czasie catej doby,
zardwno w okresie aktywnosci, jak 1 snu. Podobnej zaleznosci nie zaobserwowano wsrod
kobiet (tab. 5).
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Tabela 5. Cisnienie tetnicze 1 czestos¢ akcji serca w rejestracji catodobowej
Table 5. Ambulatory blood pressure and heart rate

Badana grupa Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO

24 godziny/24-hours

SBP [mm Hg] 127,5+12,1 127,8+10,8 126,1+13,9 124,0+10,9 128,4+09 130,0+10,2

DBP [mm Hg] 79,3+9,3 78,5+8,3 80,5+103 77,0+89  785+86  793+78

HR [min '] 72,1 £84 74,0+£9,2 733+83 72,0+9,0 713+85 752+9,1%*

Aktywnos¢/Activity

SBP [mm Hg] 130,8+12,5 1314+11,2 1295+14,2 1279+11,5 131,5+11,3 133,5+10,5

DBP [mm Hg] 82,0+9,7 81,4+84 833+10,8 803+89 812+90 82,0+8,0

HR [min '] 74,8+9,3 76,6 £9,8 762+92  744+£99 740+9,2 78,0+9,6%*

Sen/Sleep

SBP [mm Hg] 116,2+13,0 1156+125 114,7+153 111,5+11,8 117,1+11,5 118,0+ 12,2

DBP [mm Hg] 69,7+9,5 68,7+9,7 71,0+ 10,3 66,5+104* 689+89  70,0+9,1

HR [min '] 624+72 64,7 + 8,0%* 634+65 63,772 61,6+74 653 +84**

Wartosci cisnienia podane jako $rednie £ SD. Test ¢-Studenta dla zmiennych niepowigzanych; *p < 0,05;
**p < 0,01; HTN — nadci$nienie t¢tnicze; AO — otylos¢ brzuszna; SBP — skurczowe cisnienie tgtnicze; DBP —
rozkurczowe ci$nienie tetnicze; HR — czgstosé akcji serca

Data presented as mean values = SD. Unpaired t-tests;, *p < 0.05, **p < 0,01; HTN — hypertension; AO —
abdominal obesity; SBP — systolic blood pressure; DBP — diastolic blood pressure; HR — heart rate
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Roznica srednich wartosci cisnienia skurczowego 1 rozkurczowego oraz czgstos¢ akcji
serca miedzy okresem aktywnosci 1 okresem snu nie rdznila si¢ istotnie miedzy chorymi
szczuptymi i bez AO (tab. 6).

Odsetek pacjentdw z dobra kontrolg ci$nienia (skurczowego i1 rozkurczowego) byt po-
dobny u chorych bez AO iz AO (ryc. 7). Gdy osobno rozpatrywano zadowalajaca kontrole
cisnienia skurczowego 1 ci$nienia rozkurczowego (ryc. 8), podobnie nie obserwowano
réznic takze po uwzglednieniu rozdziatu na ptec.

Tabela 6. Roznica srednich wartosci pomigdzy okresem aktywnos$ci i snu dla ci$nienia
skurczowego, rozkurczowego i czgstosei akeji serca
Table 6. Systolic and diastolic blood pressure, and heart rate daytime-nighttime difference

Badana grupa Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men
HTN HTN +AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO
A SBP [mm Hg] 11,0+ 6,6 120+6,6 114+7,6 12,7+7,1 10,8 + 6,1 11,6 +6,4
A DBP [mm Hg] 149+728 15,7+8,1 145+84 172+88 15,1+7,5 14,7+7,6
A HR [min'1] 162+7,3 151+7,6 162+64 13,8+7,6 16,3+7,9 158+74

Dane prezentowane jako srednie = SD. Test z-Studenta dla par niepowigzanych. p = NS dla wszystkich poréwnan;
HTN — nadcisnienie tetnicze; AO — otylo§¢ brzuszna; SBP — skurczowe cisnienie tetnicze; DBP —
rozkurczowe cisnienie t¢tnicze; HR — czgstos¢ akeji serca

Data presented as mean values + SD. Unpaired t-test. P-values insignificant for all comparisons, HTN —
hypertension; AO — abdominal obesity; SBP — systolic blood pressure; DBP — diastolic blood pressure; HR —
heart rate
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Rycina 7. Kontrola cis$nienia tetniczego w pomiarach catodobowych z uwzglednieniem
ptei. Stupki reprezentuja procentowy udzial badanych z prawidtowa kontrola cisnienia
tetniczego, zaréwno skurczowego, jak i rozkurczowego. Test chi-kwadrat; HTN —
nadcisnienie tgtnicze; AO — otylos¢ brzuszna

Figure 7. Ambulatory blood pressure control with gender distribution. Bars represent
percentage of participants with effective systolic and diastolic blood pressure control.
Chi-squared test; HTN — hypertension;, AO — abdominal obesity
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Rycina 8. Kontrola ci$nienia skurczowego i1 rozkurczowego w rejestracji catodobowe;j
z uwzglednieniem pici. Stupki reprezentuja procentowy udziat badanych z prawidlowa
kontrolg ci$nienia skurczowego 1 rozkurczowego; SBP — skurczowe ci$nienie tetnicze;
DBP — rozkurczowe cisnienie tetnicze; HTN — nadcisnienie tetnicze; AO — otylos¢
brzuszna

Figure 8. Systolic and diastolic ambulatory blood pressure control with gender distribu-
tion. Bars represent percentage of participants with effective systolic and diastolic blood
pressure control; SBP — systolic blood pressure; DBP — diastolic blood pressure; HTN
— hypertension; AO — abdominal obesity
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W tabeli 7 przedstawiono zmiennos¢ cisnienia tetniczego 1 akcji serca. Stwierdzono
znamiennie wigkszg zmiennos$¢ cisnienia rozkurczowego w okresie snu w podgrupie
mezczyzn z AQO; takiej zaleznosci nie stwierdzono wsrdd kobiet. Pozostale parametry
zmiennosci cisnienia tetniczego i akcji serca nie rdznity si¢ istotnie migdzy osobami bez

AO1z AO.

Tabela 7. Zmienno$¢ cisnienia tetniczego i akcji serca w rejestracji catodobowej
Table 7. Blood pressure and heart rate variability in ambulatory recordings

Badana grupa Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO

Aktywnos¢/Activity
Zmienno$¢ SBP[mm Hgl 15,59 1191431 123+36 121432 111£24 11,8+30
SBP variability
Zmienno$¢ DBP [mm Hg]
DBP variability 94422  96+22  97+21  96+21  922+22  96+22

. Zr |
Ao IR o] 11,0£35  107+3,5 11,835 11,0+3,7 10534 105+3,5
Heart rate variability
Sen/Sleep
Zmiennos¢ SBP[mmHgl g5, 35 190136 92232 100237 96+33  100£35
SBP variability
Zmiennos¢ DBP [mm Hg] oo s
DBP variability 79+25 89428 79424  86+28  79+25 91428

. fs . -1
Az iose KR e 7] 60+28  56+25  58+27 52423  61+29  58+25

Heart rate variability

Dane prezentowane jako srednie + SD. Test #-Studenta dla par niepowigzanych; **p < 0,01; HTN — nadcisnienie
tetnicze; AO — otytos¢ brzuszna; SBP — skurczowe cisnienie t¢tnicze; DBP — rozkurczowe ci$nienie tetnicze;

HR — czgstos¢ akcji serca

Data presented as mean values £ SD. Unpaired t-test. **p < 0.01; HTN — hypertension;, AO — abdominal
obesity; SBP — systolic blood pressure; DBP — diastolic blood pressure; HR — heart rate
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4.3. Profil metaboliczny badanych pacjentow

W tabeli 8 przedstawiono profil metaboliczny badanych pacjentow. Glikemia na czczo
byta znamiennie wyzsza u pacjentow z AO niz u pacjentdéw bez AO (98 mg/dl v. 94 mg/d];
p < 0,001); zalezno$¢ t¢ obserwowano rowniez w podgrupie kobiet z AO w poréwnaniu
z kobietami szczuptymi (97 mg/dl v. 91 mg/dl; p < 0,001).

Stwierdzono istotnie wyzsze stezenie trojglicerydow (TG, triglicerides) 1 nizsze
stezenie cholesterolu frakcji HDL u osob z AO; zalezno$¢ stwierdzano zarowno w
podgrupie kobiet, jak i mezczyzn. Roznic takich nie zaobserwowano dla cholesterolu
frakcji LDL.

Tabela 8. Profil metaboliczny
Table 8. Metabolic profile

Badana grupa Kobiety Megzczyzni
Study group Women Men
HTN  HTN+AO  HIN HTN + AO HTN HTN + AO

Glikemia [mg/dl] 94+9 98+ 10%**  9]+8 97 + 10 95+9 98 £ 10
Plasma glucose
LDL [mg/dl] 125+£30 124 + 38 128 £31 129 + 41 123 +£30 121 +35
HDL [mg/dl] 52413 47+11**  58+13 524 11%* 48+ 11 45 £ 10%
TG [mg/dl] 113+£55 145+£85%%*  97+40 139 &+ 95%* 121 £61 148 + 80**
CRP [mg/dl] 2,03+2,66 3,52+£748*% 1,66+1,38 4,00+540%* 22+32 32+85

Dane prezentowane jako s$rednie £ SD. Test #-Studenta dla par niepowigzanych; *p < 0,05; **p < 0,01;
***p < 0,001; HTN — nadcisnienie tetnicze; AO — otytos¢ brzuszna; LDL — cholesterol frakeji LDL; HDL —
cholesterol frakcji HDL, TG — trdjglicerydy, CRP — biatko C-reaktywne

Data presented as mean values + SD. Unpaired t-test; *p <0.05, **p < 0.01; ¥***p < 0.001; HTN — hypertension,
AO — abdominal obesity;, LDL — LDL cholesterol; HDL — HDL cholesterol; TG — triglycerides; CRP —
C-reactive protein
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Stezenie biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein), jako wykladnika procesu
zapalnego, byto znamiennie wyzsze u kobiet z AO niz w grupie kobiet bez AO (p < 0,01).
Wystepowanie otytosci brzusznej nie wigzalo si¢ ze stezeniem CRP u mezczyzn.

Rycina 9 ilustruje czesto$¢ wystgpowania zaburzen gospodarki weglowodanowe;.
Uposledzong glikemi¢ na czczo (IFG, impaired fasting glucose) znamiennie czgsciej
obserwowano w podgrupie oséb z AO oraz w podgrupie kobiet z AO. W podgrupie
mezczyzn zalezno$¢ ta byla na granicy znamiennosci statystycznej (p = 0,06).

p=0,002 p=0,004 p=0,06
35%
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30% 28,0%
25,5%
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20%
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0,

15% 13,3%
10%
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0
0%
HTN HTN+AO HTN HTN+AO HTN HTN+AO
Grupa badana Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men

Rycina 9. Nieprawidtowa glikemia na czczo. Stupki reprezentuja procentowy udziat ba-
danych z nieprawidlowa glikemia na czczo; HTN — nadcis$nienie t¢tnicze; AO — oty-
os¢ brzuszna

Figure 9. Impaired fasting glucose. Bars represent percentage of study participants with
impaired fasting glucose; HTN — hypertension;, AO — abdominal obesity



42 Marzena Chrostowska

Dyslipidemi¢ znamiennie czgsciej obserwowano w podgrupie osoéb z AO oraz u mez-
czyzn z AO niz u me¢zczyzn bez AO; zaleznosci takiej nie dostrzezono w podgrupie kobiet
(ryc. 10).
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Rycina 10. Zaburzenia gospodarki lipidowej. Stupki reprezentuja procentowy udziat
badanych z nieprawidtowa gospodarka lipidowa; HTN — nadci$nienie t¢tnicze; AO —
otylo$¢ brzuszna

Figure 10. Abnormal lipid profile. Bars represent fraction of participants with dyslipi-
demia; HTN — hypertension; AO — abdominal obesity
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Rycina 11. Leczenie hipolipemizujace. Stupki reprezentuja skumulowany odsetek bada-
nych stosujacych 0, 1 lub 2 leki hipolipemizujace. Test chi-kwadrat; HTN — nadci$nie-

nie tetnicze; AO — otylos¢ brzuszna

Figure 11. Lipid-lowering treatment. Bars represent cumulative percentage of partici-
pants prescribed with 0, 1 and 2 lipid-lowering drugs. Chi-squared test; HTN — hyper-

tension; AO — abdominal obesity

Statystycznie znamienne réznice stwierdzono w zakresie leczenia hipolipemizujacego.
Megzczyzni z AO nie tylko znamiennie czgsciej stosowali leczenie obnizajace stezenie
lipidow, ale réwniez czgsciej przyjmowali dwa leki hipolipemizujace (ryc. 11).

Nie stwierdzono statystycznie znamiennych roéznic w czgstosci przyjmowania kwasu
acetylosalicylowego (ryc. 12) w analizowanych grupach.




44 Marzena Chrostowska

30%
p=0,44
25% 24.1%
20,3%
20% ——
15% ——
10% —
5% ——
0%
HTN HTN+AO
Grupa badana
Study group

Rycina 12. Leczenie przeciwptytkowe kwasem acetylosalicylowym. Stupki reprezentuja
procentowy udziat badanych dlugotrwale stosujacych kwas acetylosalicylowy. Test chi-
kwadrat; HTN — nadcis$nienie tetnicze; AO — otylos$¢ brzuszna

Figure 12. Anti-platelet treatment with aspirin. Bars represent fraction of study partici-
pants with chronic aspirin treatment. Chi-squared test; HTN — hypertension;, AO —
abdominal obesity
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4.4. Funkcja nerek

U pacjentdéw z AO stwierdzono istotnie wyzsze stgzenie kwasu moczowego w su-
rowicy; obserwowano to zarowno w catej badanej grupie, jak 1 w podgrupach kobiet
1 megzczyzn (tab. 9). Nie zaobserwowano istotnych statystycznie réznic w zakresie stezenia
kreatyniny, eGFR 1 ACR migdzy pacjentami z AO a chorymi szczuplymi. Otylos¢ brzusz-
na nie wigzala si¢ z czestszym wystepowaniem mikroalbuminurii i uposledzenia funkcji
nerek, wyrazonej jako eGFR ponizej 60 ml/min/1,73 m* (ryc. 13, 14).

Tabela 9. Wyktadniki funkcji nerek
Table 9. Renal function parameters

Badana grupa Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO

Kreatynina [mg/dl]

L 0,85+0,18 0,85+0,16 0,72 +£0,07 0,74 £ 0,08 0,92+0,18 090+0,16
Serum creatinine

eGFR

Fistbattoi78 i 97,5+158  96,8=+18,1 93,6104 902119 99,7+17.8 100,4+19,9

ACR 18,06 £37,78 21,53+36,44 16,27+27,74 19,68+30,48 188+41,5 22,4+392

Kwas moczowy
[mg/dl] 4,6+1,3 5,1 £ 1, 4%* 3,7£0.9 4,3+ 1,0%* 51+1,1 5,6+ 1,3*%
Uric acid

Dane prezentowane jako Srednie + SD. Test #-Studenta dla par niepowigzanych; *p < 0,05; **p < 0,01; HTN —
nadcisnienie tetnicze; AO — otylos¢ brzuszna; eGFR — szacowany wskaznik przesgczania kigbuszkowego; ACR
— wskaznik albumina/kreatynina

Data presented as mean values £ SD. Unpaired t-test; *p < 0.05; **p < 0.01; HTN — hypertension;, AO —
abdominal obesity; eGFR — estimated glomerular filtration rate; ACR — albumin/creatinine ratio
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Rycina 13. Mikroalbuminuria. Stupki reprezentuja procentowy udziat badanych z mi-
kroalbuminurig; HTN — nadcis$nienie tgtnicze; AO — otytos¢ brzuszna

Figure 13. Microalbuminuria. Bars represent fraction of participants with microalbu-
minuria, HTN — hypertension; AO — abdominal obesity
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Rycina 14. Pacjenci z uposledzong funkcja nerek. Stupki reprezentuja procentowy udziat
badanych z szacunkows filtracja ktebuszkowsg (eGFR) ponizej 60 ml/min/1,73 m*; HTN
— nadci$nienie t¢tnicze; AO — otylos¢ brzuszna

Figure 14. Patients with impaired kidney function. Bars represent fraction of partici-
pants with estimated glomerular filtration rate (eGFR) < 60 ml/min/1,73m’; HTN —
hypertension; AO — abdominal obesity
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4.5. Badanie echokardiograficzne

W tabeli 10 przedstawiono wybrane parametry echokardiograficzne. Rozpatrujac calg
badang grupg, mozna bylto stwierdzié, ze pacjentdéw z AO cechowaly: znamiennie posze-
rzony lewy przedsionek, istotnie wickszy koncoworozkurczowy wymiar lewej komory,
rozkurczowy wymiar tylnej sciany lewej komory 1 rozkurczowy wymiar przegrody mie-
dzykomorowej. Nie zaobserwowano natomiast roznicy w zakresie koncowoskurczowego
wymiaru lewej komory, wzglednej grubosci Scian migsnia lewej komory, wskaznika masy

Tabela 10. Wybrane parametry echokardiograficzne
Table 10. Echocardiographic parameters

Badana grupa Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO
LA [cm] 3,76 £0,44 4,11 £0,45%** 3534+0,39 3,85+041%%* 389+041 4,26+0,41%**
LVEF (%) 60+4 60 +4 60+4 60+4 60=+4 60+4

LVESd [cm] 2,86 0,46 2,92 + 0,46 2,71 +0,37 2,70 +£ 0,40 2,94 +0,48 3,05+£0,45

LVEDd [cm] 4,65+0,43 491 +044*** 438+0,33 4,72+0,42%** 480+0,42 5,02 +0,41%+*

PWDd [cm] 1,02+£0,13 1,06 +0,13** 0,98 £0,12 0,99 +£0,13 1,04+0,13 1,10£0,11**
IVSd [cm] 1,08+0,15 1,12+0,14** 1,03+0,13 1,06 £ 0,14 1,L10+£0,15 1,16 £0,13**
RWT 0,46 0,07 045+£0,06 0,46+0,07 044+0,006% 045+0,07 0,45+ 0,06
LVMI [g/m’] 109 £24 114 £ 24 104 £22 110+ 26 112 +£25 117£22

Dane prezentowane jako srednie + SD. Test z-Studenta dla par niepowigzanych; *p < 0,05; **p < 0,01;
***p < 0,001; HTN — nadcisnienie tetnicze; AO — otylos¢ brzuszna; LA — poprzeczny wymiar lewego
przedsionka; LVEF — frakcja wyrzutowa lewej komory; LVESd — wymiar koncowoskurczowy lewej komory;
LVEDd — wymiar koncoworozkurczowy lewej komory; PWDd — wymiar rozkurczowy tylnej $ciany lewej
komory; IVSd — wymiar rozkurczowy przegrody migdzykomorowej; RWT — wzgledna grubos¢ sciany migsnia
lewej komory; LVMI — wskaznik masy lewej komory

Data presented as mean values = SD. Unpaired t-test; *p < 0.05; **p < 0.01; ***p <0.001; HTN — hyperten-
sion; AO — abdominal obesity; LA — left atrium transverse diameter; LVEF — left ventricle ejection fraction,
LVESd — left ventricle end-systolic diameter;, LVEDd — left ventricle end-diastolic diameter;, PWDd — posterior
wall diastolic diameter; IVSd — intraventricular septum diastolic diameter; RWT — relative wall thickness; LVMI
— left ventricle mass index
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Rycina 15. Przerost lewej komory serca. Stupki reprezentuja procentowy udziat bada-
nych z przerostem lewej komory; HTN — nadci$nienie t¢tnicze; AO — otytos¢ brzuszna
Figure 15. Left ventricular hypertrophy. Bars represent fraction of study participants
with left ventricular hypertrophy, HTN — hypertension, AO — abdominal obesity

lewej komory 1 frakcji rozkurczowej. Analogiczne réznice w badaniu echokardiograficz-
nym obserwowano mi¢dzy mezczyznami z AO i bez AO. Natomiast kobiety z AO cha-
rakteryzowaly si¢ znamiennie powigkszonym lewym przedsionkiem, istotnie statystycznie
wigkszym koncoworozkurczowym wymiarem lewej komory oraz wzgledng gruboscia
scian mig¢snia lewej komory; pod wzgledem pozostatych parametréw echokardiograficz-
nych nie r6znily si¢ od kobiet szczuptych.

Przerost lewej komory w podgrupie z AO wystepowal u 38% — u 49,1% kobiet z AO
oraz u 31,6% mezczyzn z AO — i chociaz wystgpowat czesciej niz w pordwnywanych
podgrupach o0sob szczuptych, to roznica ta nie osiagneta znamiennosci statystycznej (ryc.
15). Rozne formy zaawansowania przebudowy migsnia lewej komory ilustruje rycina 16;
roznice migdzy osobami z AO 1 szczuplymi nie osiggnely znamiennos$ci statystycznej,
nawet po rozdziale wzgledem pici.
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Rycina 16. Przebudowa i przerost migsnia lewej komory serca Stupki reprezentuja sku-
mulowang czgstos¢ rejestrowanych w echokardiografii zaburzen budowy migsnia serco-
wego. Test chi-kwadrat; HTN — nadcisnienie tetnicze; AO — otylos¢ brzuszna

Figure 16. Left ventricular remodeling and hypertrophy. Bars represent cumulative
heart pathology. Chi-squared test; HTN — hypertension; AO — abdominal obesity
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Rycina 17. Powigkszenie lewego przedsionka. Stupki reprezentuja procentowy udziat
badanych z powiekszonym lewym przedsionkiem serca — wymiar poprzeczny ponad
4 cm. Test chi-kwadrat; HTN — nadcis$nienie tgtnicze; AO — otyto$¢ brzuszna

Figure 17. Left atrium enlargement. Bars represent fraction of study participants with
left atrium transverse diameter greater than 4 cm. Chi-squared test;, HTN — hyperten-
sion; AO — abdominal obesity

U pacjentow z AO znamiennie czg¢sciej obserwowano powigkszony lewy przedsionek
niz w podgrupie kontrolnej (ryc. 17). Czgstos¢ powigkszenia lewego przedsionka w pod-
grupie z AO wynosita 58,7% — 32,7% u kobiet z AO i 73,7% u mgzczyzn z tym typem
otytosci, w pordéwnaniu z podgrupami bez AO, w ktérych wynosita odpowiednio: 20,1%;
5,6%; 28,4%, przy p ponizej 0,001 dla wszystkich poréwnan.

Na rycinie 18 przedstawiono czg¢stos¢ wystgpowania izolowanej dysfunkcji rozkur-
czowej w badanej grupie. Stwierdzono, ze AO miata znamienny wptyw na czesto$¢ wyste-
powania dysfunkcji rozkurczowe;.
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Rycina 18. Dysfunkcja rozkurczowa. Stupki reprezentuja procentowy udziat badanych
z dysfunkcjg rozkurczowa lewej komory serca; HTN — nadcis$nienie tetnicze; AO —
otylo$¢ brzuszna

Figure 18. Diastolic dysfunction. Bars represent fraction of study participants with dia-
stolic dysfunction of the left ventricle; HTN — hypertension; AO — abdominal obesity
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4.6. Badania naczyniowe

4.6.1. Predkosé propagaciji fali tetna

Predkos¢ propagacji fali tetna nie roznita si¢ u oséb z AO 1 bez AO, gdy rozpatrywano
cala badang grupg. U kobiet z AO wartos¢ PWV bylo mniejsza niz u kobiet szczuptych
(9,3 m/s v. 10,0 m/s), natomiast u me¢zczyzn PWV w grupie z AO byta wigksza (9,8 m/s
v. 9,3 m/s) niz u mgzczyzn nieotylych (tab. 11). Procentowy udziat pacjentow z PWV
przekraczajaca 12 m/s byt podobny w podgrupach z AO i bez otytosci tego typu (ryc. 19).

Tabela 11. Struktura 1 funkcja naczyn tetniczych
Table 11. Arteries” morphology and function

Badana grupa Kobiety Mezczyzni
Study group Women Men
HTN HTN + AO HTN HTN + AO HTN HTN + AO
PWV [m/s] 9,5+ 1,8 9,6 £1,7 10,0+ 1,7 9,3+ 1,5% 93+ 1,8 9,8+ 1,7*
ABI 1,06 £ 0,09 1,07+£0,11 1,04+0,09 1,05+0,08 1,08 £0,09 1,08+0,13
IMT [um] 600 + 122 636+ 134%  607+116 631+105 596 £ 125 639 £ 149*

Dane prezentowane jako $rednie + SD. Test #-Studenta dla par niepowigzanych; *p < 0,05; HTN — nadcisnienie
tetnicze; AO — otylo$¢ brzuszna; PWV — predkos¢ propagacji fali tetna; ABI — wskaznik kostka—ramig; IMT
— grubos¢ kompleksu btony wewnetrznej i srodkowe;j tetnicy szyjnej

Data presented as mean values + SD. Unpaired t-test; *p < 0.05; HTN — hypertension, AO — abdominal obesity,
PWV — pulse wave velocity;, ABI — ankle-brachial index; IMT — intima-media thickness
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Rycina 19. Predkos¢ propagacji fali tetna (PWV) powyzej 12 m/s. Stupki reprezentuja
procentowy udziat badanych z PWV ponad 12 m/s; HTN — nadci$nienie t¢tnicze; AO
— otylos$¢ brzuszna

Figure 19. Pulse wave velocity (PWV) greater than 12 m/s. Bars represent fraction of
study participants with PWV greater than 12 m/s; HTN — hypertension; AO — abdo-
minal obesity
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4.6.2. Wskaznik kostka—ramie
Nie zaobserwowano istotnosci statystycznej w wysokosci ABI ani rdznic w zakresie

czestosci wystgpowania ABI ponizej 0,9 miedzy podgrupami z AO i1 bez AO (tab. 11,
ryc. 20). U badanych nie stwierdzono ABI ponad 1,4.
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Rycina 20. Wskaznik kostka—rami¢ (ABI). Stupki reprezentuja procentowy udziat ba-
danych z ABI ponizej 0,9; HTN — nadci$nienie tetnicze; AO — otylo$¢ brzuszna
Figure 20. Ankle-brachial index (ABI). Bars represent fraction of study participants with
ABI below 0.9; HTN — hypertension;, AO — abdominal obesity
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4.6.3. Grubos¢ kompleksu blony wewnetrznej i srodkowej tetnicy szyjnej

Zaobserwowano znamienne roznice w grubosci IMT migdzy osobami z AO 1 osobami
szczuptymi w catej badanej grupie oraz w podgrupie me¢zczyzn; rdznicy takiej nie stwier-
dzono migdzy kobietami szczuptymi i kobietami z AO (tab. 11). Czgstos¢ wystgpowania
grubosci kompleksu intima-media powyzej 900 um nie roznita si¢ znamiennie miedzy
osobami bez AO i z tego typu otytoscia, rdznice nie ujawnity si¢ rowniez po uwzglednie-
niu rozdziatu na pte¢ (ryc. 21).
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Rycina 21. Grubos¢ kompleksu btony wewngtrznej 1 srodkowej tetnicy szyjnej (IMT)
przekraczajaca 900 um. Stupki reprezentuja procentowy udziat badanych z IMT ponad
900 um; HTN — nadcis$nienie tetnicze; AO — otylos$¢ brzuszna

Figure 21. Carotid artery intima-media thickness greater than 900 um. Bars represent
fraction of participants with IMT greater than 900 um;, HTN — hypertension; AO —
abdominal obesity
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5. DYSKUSJA

5.1. Kryteria doboru badanej grupy

U pacjentéw z AO obwod pasa byt znamiennie wigkszy, a ponadto cechowali si¢ wyz-
szg masg, wigkszymi wartosciami BMI, obwodu bioder i WHR oraz wigksza zawartoscia
tkanki tluszczowej. Rozpatrywane grupy pacjentow nie rdéznity si¢ miedzy soba pod
wzgledem wieku, ktdry jest niezwykle istotnym czynnikiem rozwoju zarowno HTN, jak
1jego powiktan. We wczesniejszych badaniach wykazano migedzy innymi, ze wptyw wieku
na sztywnos¢ naczyn czy pogrubienie IMT nie moze by¢ wytlhumaczony jedynie czgstszym
wystepowaniem HTN w grupie oséb w podesztym wieku [13, 19].

Otylos¢ brzuszng rozpoznawano, gdy obwdd pasa wynosit powyzej 88 cm u kobiet
i ponad 102 cm u mezczyzn. Zdecydowano si¢ przyjaé, za wytycznymi ESH/ESC [106],
kryteria zaproponowane przez NCEP-ATP III [52], ktére sa najczesciej stosowane w opra-
cowaniach naukowych. Gdyby przyja¢ kryteria Miedzynarodowej Federacji Cukrzycy
(IDF, International Diabetes Federation) [1], zgodnie z ktora AO u osob rasy kaukaskiej
wystepuje u kobiet z obwodem pasa od 80 cm oraz u me¢zczyzn z obwodem pasa od 94 cm,
moglby zaistnie¢ problem z wyodrgbnieniem grupy chorych bez AO z HTN. W badaniu
IDEA-Polska wykazano bowiem, ze czestos¢ AO u pacjentow z HTN wynosi 67,2%
w przypadku zastosowania kryteriéw NCEP-ATP III 1 wzrasta do 86,9%, jesli przyjmie si¢
wytyczne IDF. Oznacza to, ze AO bylaby rozpoznawana u 8 na 10 m¢zczyzniazu 9 na 10
kobiet z HTN [26].

Do badania wlaczano osoby powyzej 18. roku zycia — jest to granica, powyzej ktorej
osobe uznaje sie za dorosta w sensie biologicznym 1 prawnym. Do badania nie wlaczano
chorych, ktdérzy przekroczyli 65 lat, poniewaz powyzej tego wieku rozpoznaje si¢ nadci-
snienie wieku podesztego. Jak podkresla Kocemba, HTN w podesztym wieku rozwija si¢
w organizmie dotkni¢gtym staroscia, a efektem sa migdzy innymi zmiany w uktadzie ser-
cowo-naczyniowym [66]. Na rozwoj] HTN w podesztym wieku wpltywa progresja miaz-
dzycy. Ten typ nadcisnienia charakteryzuje si¢ predylekcja do izolowanego nadci$nienia
skurczowego, czesciej wystepuja wieksza sztywnos¢ naczyn czy LVH.

Badane grupy pacjentéw bez i z AO nie roznity si¢ miedzy soba czasem trwania HTN,
okresem stosowania farmakologicznej terapii hipotensyjnej oraz statusem palenia tytoniu.
Jak wiadomo, jako$¢ kontroli cisnienia tg¢tniczego i palenie tytoniu nie pozostajg bez
wplywu na zwigkszenie ryzyka sercowo-naczyniowego i pojawianie si¢ powiklan HTN
[106].

Do badan, z oczywistych powodow, nie kwalifikowano kobiet w cigzy, ze wzgledu na
powigkszajacy sie obwod pasa i toczace si¢ w tym okresie w organizmie zmiany hormo-
nalne. Nie wiaczano do niego takze osob z jawnymi powiktaniami HTN pod postacig
wspdlistniejacych chordb serca, naczyn i nerek. Osoby te, w mys$l wytycznych ESH
1 PTNT, z zalozenia s3 obarczone bardzo wysokim ryzykiem sercowo-naczyniowym
niezaleznie od stopnia HTN [106, 194]. Z podobnych powodoéw nie kwalifikowano do
badania chorych na cukrzyce — jej obecnos¢ zawsze wigze si¢ z wysokim badz bardzo
wysokim globalnym ryzykiem sercowo-naczyniowym. W swoich badaniach Haffner
1 wsp. wykazali, ze ryzyko wystapienia zawalu migsnia sercowego u pacjentow z cukrzyca
jest tak wysokie, jak u 0so6b bez cukrzycy, ale po zawale migsnia sercowego [69]. odobne
obserwacje dotyczace wptywu cukrzycy na pojawianie si¢ incydentow sercowych opisali
Verdecchia i wsp. [172].
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5.2. Kontrola i terapia nadcisnienia tetniczego

Zaréwno w calej badanej populacji, jak 1 w analizowanych oddzielnie podgrupach ko-
biet 1 mezczyzn czas trwania HTN 1 czas regularnego stosowania lekdw przeciwnadcisnie-
niowych nie réznity si¢ migdzy osobami szczuptymi i z AO. Wysokos$¢ cisnienia tetni-
czego w pomiarach konwencjonalnych — zaréwno u me¢zczyzn, jak i kobiet — nie réznita
si¢ migdzy pacjentami szczuptymi a osobami z AO. Odsetek pacjentow z dobra kontrolg
cisnienia (skurczowego i rozkurczowego) byt podobny u chorych bez i z AO. Analogiczne
wyniki uzyskano, gdy rozpatrywano osobno zadowalajaca kontrole cisnienia skurczowego
1 osobno kontrole ci$nienia rozkurczowego; réznic nie obserwowano réwniez po uwzgled-
nieniu rozdziatu na pte¢. Jednoczesnie Srednia liczba stosowanych preparatow hipotensyj-
nych u mezczyzn z AO byta znamienne wigksza w poréwnaniu z chorymi bez AO; podob-
nej zalezno$ci nie zaobserwowano w podgrupie kobiet. W podgrupie otylych mezczyzn
czesciej siegano po beta-adrenolityki i diuretyki.

Wyniki te wskazuja, ze u mezczyzn z AO do osiagnigcia podobnego stopnia kontroli
ci$nienia tetniczego, jak u chorych bez AO, konieczne jest stosowanie intensywniejszego
leczenia hipotensyjnego. Moze to by¢ prosta konsekwencja wigkszej masy ciata chorych
z AO, a co si¢ z tym wigze rdznicami w zakresie farmakokinetyki i farmakodynamiki
lekow. Nalezy w tym miejscu podkresli¢, ze zadne z zalecen nadcisnieniowych nie
warunkuje dawki lekow stopniem otytosci chorych. Nasze obserwacje wskazujg na
konieczno$¢ przeprowadzenia badan, ktére moglyby doprowadzi¢ do zréznicowania
dawek lekow hipotensyjnych w zaleznosci od masy ciala chorych. Nie mozna wykluczyc,
ze gorszy efekt hipotensyjny lekéw przeciwnadcisnieniowych u otylych me¢zczyzn moze
wynika¢ z bardziej nasilonych zmian strukturalnych w ukladzie sercowo-naczyniowym
w tej grupie chorych. W podgrupie kobiet liczba lekdw potrzebnych do osiggnigcia
podobnego stopnia kontroli ci$nienia tetniczego byta zblizona u pacjentek z otytoscig i bez
AO. Nasze wyniki, wskazujagce na mniejsza odpowiedz hipotensyjng na leczenie
farmakologiczne
u otylych mezczyzn, ale nie u otylych kobiet, sa zgodne z opublikowanymi niedawno
wynikami subanalizy badania Anglo-Scandinavian Cardiac Outcome Trial (ASCOT) [68],
w ktorej wykazano, ze czynnikami predykcyjnymi wystapienia opornego HTN sa zarowno
pte¢ meska, jak 1 otylos¢ (oceniana na podstawie BMI). Mechanizm wyzej wymienionych
roznic zwigzanych z plcig nie jest znany, ale moze by¢ konsekwencja znaczacych
odrebnosci w zakresie regulacji uktadu krazenia u kobiet i me¢zczyzn [32, 52, 116].

Omowiona wyzej interakcja migdzy plcig a koniecznoscig stosowania wickszej liczby
lekow hipotensyjnych u 0sob otytych nie moze by¢ wyttumaczona potencjalnym wplywem
AO na wystegpowanie efektu ,,bialego fartucha”. Catodobowa rejestracja wykazata bowiem
poréwnywalny stopien kontroli cisnienia tgtniczego u me¢zezyzn z i bez AO. Co wigcej,
w ABPM cisnienie rozkurczowe w okresie snu byto nizsze u kobiet z AO, wskazujac na
,»wrazliwos¢” nadci$nienia na farmakoterapie w tej grupie chorych.

5.3. Czestos¢ akceji serca
We wczesniejszych badaniach wykazano, ze tachykardia jest istotnym wskaznikiem

ryzyka sercowo-naczyniowego zardéwno u 0sob zdrowych, jak i u chorych z HTN oraz ze
negatywny wplyw szybszej akcji serca na ryzyko sercowo-naczyniowe jest silniej wyra-



Dyskusja 59

zony u mezczyzn niz u kobiet [127, 128, 130]. Tachykardia jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka choroby wiencowej. Przyspieszenie akcji serca o 10 uderzef/min wigze si¢
wzrostem $miertelnosci sercowo-naczyniowej o 14%, a $miertelnosci catkowitej az o 20%
[64, 82]. Czestos¢ akeji serca jest czynnikiem w bardzo istotnym stopniu wptywajacym na
podatnos¢ naczyn. Chorzy z tachykardig nie tylko charakteryzujg si¢ wyjSciowo wigksza
sztywnoscig naczyn [7], ale sa rowniez najbardziej narazeni na progresj¢ zmian naczynio-
wych mimo terapii hipotensyjnej [6]. Najnowsza analiza badania Valsartan Antihyperten-
sive long-term use evaluation (VALUE) wykazala, ze szybsza akcja serca wiaze si¢
z wigkszym ryzykiem sercowo-naczyniowym nawet u chorych z dobra kontrolg cisnienia
tetniczego [79].

W naszych badaniach akcja serca u otytych pacjentow ptci megskiej byla szybsza mimo
czestszego stosowania beta-adrenolitykéw w tej grupie chorych. Dotyczyto to zaréwno
catej doby, jak i okresu czuwania i snu. Wyniki te sugeruja, ze szybsza akcja serca moze
by¢ jednym z czynnikéw odpowiedzialnych za wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego
w grupie m¢zczyzn z HTN wspotistniejacym z AO.

5.4. Zmiennos¢ ciSnienia tetniczego

Wiele wezesniejszych prac przemawia za tym, ze powiklania narzadowe HTN moga
zaleze¢ nie tylko od wartosci sredniej cisnienia tetniczego, lecz takze od jego zmiennosci.
Okazuje sie, ze u chorych z wigksza zmiennoscia cisnienia tetniczego czgstos¢ powiktan
narzagdowych jest istotnie wigksza [62, 107], a rokowanie gorsze [145, 146]. W badane;j
przeze mnie grupie chorych stwierdzitam znamiennie wigksza zmiennos¢ cisnienia rozkur-
czowego w okresie snu u mezczyzn z AO; zaleznosci takiej nie zaobserwowano wsrod
kobiet. Zakres przeprowadzonych przeze mnie badan nie pozwala na jednoznaczne wska-
zanie przyczyn lezacych u podstaw wzrostu zmiennosci cisnienia tgtniczego w grupie
otylych me¢zczyzn. By¢ moze, wzrost zmiennosci cisnienia w godzinach nocnych jest
konsekwencja czestszego wystepowania zespotu bezdechu obturacyjnego podczas snu.
W swoim badaniu nie wykonywatam jednak rutynowo badania polisomnograficznego,
ktére potwierdzitoby czestsze wystepowanie bezdechu $rodsennego w podgrupie mez-
czyzn z AO. U chorych z bezdechem dochodzi do zaburzenia fizjologicznej regulacji
uktadu krazenia. Epizody bezdechu, trwajace od kilkunastu do kilkudziesi¢ciu sekund,
prowadza do pobudzenia chemoreceptoréw 1 wzrostu aktywnosci wspdtczulne; we wiok-
nach podazajacych do $ciany naczyn, a co za tym idzie — do chwilowego wzrostu
cisnienia tetniczego 1 jego zmiennosci [21, 115, 158].

5.5. Zaburzenia gospodarki weglowodanowej

Powszechnie podkresla si¢ fakt, ze cukrzyca predysponuje do rozwoju HTN. Istnieje
jednak réwniez odwrotna zalezno§¢ — HTN jest niezaleznym czynnikiem rozwoju zabu-
rzen tolerancji weglowodandéw. Okazuje si¢, ze ryzyko rozwoju otylosci oraz cukrzycy de
novo u chorych z nadcisnieniem jest 2-krotnie wigksze niz u 0sob z prawidtowymi warto-
$ciami ci$nienia tetniczego.

Mimo ze jednym z kryteriow wylaczenia w opisywanym badaniu bylo wystgpowanie
cukrzycy typu 2, IFG stwierdzitam u 13% chorych bez AO i u 28% pacjentéw z otytoscia.
Poniewaz IFG jest uznawana za stan przedcukrzycowy, to u tych chorych nalezy przywia-
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zywacé szczegdlng uwage do preferowania lekow o korzystnym dzialaniu metabolicznym,
unikajac jednoczasowego stosowania beta-adrenolitykow 1 diuretykow.

W zaleceniach diabetologicznych podkresla sig, ze zaburzenia metabolizmu glukozy
niosa ze soba szczegdlnie wysokie zagrozenie zachorowaniami i zgonami z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych u kobiet, ktore z tego powodu wymagaja szczegdlnej uwagi zaréwno
w zakresie prewencji wtdrnej, jak i pierwotnej [149].W badanej przeze mnie grupie cho-
rych IFG wystepowata u otytych kobiet blisko 5-krotnie czgsciej niz u pacjentek bez AO.
W przypadku mezczyzn AO zwigkszata prawdopodobienstwo wystapienia IFG o potowe.
Wyniki te wskazuja, ze relatywny wptyw AO na wystgpowanie zaburzen gospodarki we-
glowodanowej u chorych z HTN jest wigkszy u kobiet niz u mezczyzn.

5.6. Dyslipidemia

Zgodnie z oczekiwaniami zaobserwowatam istotnie wyzsze ste¢zenia TG 1 nizsze ste-
zenia cholesterolu frakcji HDL u 0s6b z AO. Wartosci cholesterolu frakcji LDL byty zbli-
zone u chorych z 1 bez AO. Wyniki te musza by¢ interpretowane w kontekscie leczenia
hipolipemizujacego (gldwnie statyn) stosowanego u ponad polowy chorych bez otytosciiu
3/4 chorych z AO. Mgzczyzni z AO znamiennie czgsciej przyjmowali leki hipolipemizu-
jace w pordwnaniu z chorymi szczuptymi. Niepokdj moze budzi¢ fakt, ze w przypadku
otytych kobiet po leki hipolipemizujace nie siggano czesciej niz u kobiet bez AO 1 obar-
czonych mniejszym ryzykiem sercowo-naczyniowym.

Srednie stezenie cholesterolu frakcji LDL w grupie chorych z AO wynosito
124 mg/dl. Swiadczy to o zbyt rzadkim sieganiu po leki hipolipemizujace i/lub stosowaniu
zbyt matych dawek tych lekéw. Obserwacje te s3 zgodne z wnioskami Deklaracji
Sopockiej [59], w ktdérej zawarto stanowisko polskich ekspertow dotyczace potrzeby
intensywniejszego leczenia hiperlipidemii w Polsce.

5.7. Proces zapalny

Badania z ostatnich dwoch dekad wskazujg na istotne znaczenie procesu zapalnego
w etiopatogenezie choroby wiencowej 1 udaru mézgu [143]. Z najnowszych prac wynika,
ze proces zapalny moze réwniez odgrywac znaczaca role w rozwoju HTN [72, 73].

Trwa ozywiona dyskusja, czy CRP — jako wyktadnik procesu zapalnego — jest nie-
zaleznym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego, czy tez jedynie markerem innych
mechanizméw patogenetycznych [142, 159, 187]. Wyniki dotychczasowych badan wska-
zuja, ze znaczenie prognostyczne CRP jest wigksze u kobiet niz u mezczyzn [151]. Steze-
nie CRP koreluje z nasileniem procesu miazdzycowego w tetnicach szyjnych u kobiet, ale
nie u mezczyzn [24] Niezaleznie od klasycznych czynnikéw ryzyka sercowo-naczynio-
wego podwyzszone stgzenie CRP u kobiet wigze si¢ z wickszym ryzykiem zdarzen ser-
cowo-naczyniowych [33, 141], w tym réwniez migotania przedsionkéw [30]. Uwaza sie,
ze CRP u kobiet moze mie¢ wigksze znaczenie predykcyjne dla wystgpienia udaru mézgu
niz dyslipidemia [51]. Wyniki wielu badan wskazuja, ze wplyw procesu zapalnego na
ryzyko wystapienia cukrzycy typu 2 jest szczegdlnie silnie wyrazony u kobiet [71, 150,
164].

Réwniez w opisywanym badaniu zaobserwowatam istotny wplyw plci na wzajemne
zaleznos$ci migdzy AO a procesem zapalnym. Mimo pordwnywalnego stopnia kontroli
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cisnienia tetniczego 1 zblizonego odsetka chorych stosujacych statyny, stezenie CRP byto
znamiennie wyzsze u kobiet z AO niz w podgrupie kobiet bez AO. Rdznicy takiej nie
zaobserwowano w podgrupie mezczyzn. Wyniki te sugeruja, ze utrzymujace si¢ cechy
procesu zapalnego mogg by¢ jednym z gtdwnych mechanizméw zwigkszajacych ryzyko
sercowo-naczyniowe u kobiet z HTN i AO.

5.8. Zaburzenia funkcji nerek

Podstawa rozpoznania uszkodzenia nerek zwigzanego z HTN jest stwierdzenie upo-
sledzenia funkcji nerek i/lub wykrycie podwyzszonego wydalania albumin z moczem
[106]. Stwierdzenie tych zaburzen u pacjenta z HTN w bardzo istotny sposob zwigksza
ryzyko incydentow sercowo-naczyniowych i zgonu, nawet u pacjentow leczonych [42,
147, 154, 193].

Istnieje coraz wiecej dowoddw na to, ze otylos¢ wplywa na rozwdj 1 progresja prze-
wleklej choroby nerek [39, 88, 169]. Wspotistniejace HTN 1 otytos¢ nasilajg zmiany
w kigbuszkach nerkowych, powodujac ogniskowe segmentalne stwardnienia kigbuszka, co
w konsekwencji prowadzi do hiperfiltracji w kigbuszku, zwiekszonej utraty albumin z mo-
czem oraz postepujacego pogorszenia funkcji nerek [80, 140]. U pacjentow z przewlekla
niewydolnoscia nerek otylos¢ nasila jej progresje [135].

W opisywanym badaniu nie zaobserwowalam istotnych statystycznie rdznic w zakre-
sie stezenia kreatyniny oraz wartosci eGFR 1 ACR miedzy pacjentami z AO a szczuplymi.
Roéwniez odsetek pacjentow z mikroalbuminurig i z €GFR ponizej 60 ml/min nie roznit si¢
znamiennie mi¢dzy pacjentami z AO a osobami szczuptymi, takze po rozdziale wzgledem
pici. Na pierwszy rzut oka nasze wyniki wydaja si¢ sprzeczne z wnioskami z wczesniej-
szych prac wskazujacych na zwigzek AO, zaburzen metabolicznych 1 nefropatii nadcisnie-
niowej. Istnieje jednak wiele czynnikdw, ktére moga thumaczy¢ te pozorne sprzecznosci.
Po pierwsze, do badania wiaczano chorych bez wczesniej rozpoznanej przewleklej cho-
roby nerek. Po drugie, funkcj¢ nerek oceniano u chorych leczonych hipotensyjnie; w wielu
przypadkach terapia obejmowata hamujace uklad renina—angiotensyna leki o udokumen-
towanym dziataniu nefroprotekcyjnym [170], by¢ moze szczegdlnie silnie wyrazonym
u chorych z otytoscig i zaburzeniami metabolicznymi [23].

5.9. Hiperurykemia

W badaniach Formana i wsp., ktore dotyczyty 1500 0séb bez chordb towarzyszacych,
stwierdzono, ze juz niewielkie podwyzszenie stezenia kwasu moczowego, nawet w zakre-
sie normy, skutkuje wzrostem czestosci HTN de novo [61]. Dotychczasowe wyniki badan
klinicznych dotyczacych zwiazku ste¢zenia kwasu moczowego z czgstosciag wystepowania
powiklan sercowo-naczyniowych sa kontrowersyjne. Viazzi i wsp. zaobserwowali, ze
u 0sob z nieleczonym HTN i wyzszym stezeniem kwasu moczowego czesciej dochodzi do
LVH, zwigkszenia IMT oraz wystgpienia mikroalbuminurii [171]. W badaniu National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) stwierdzono znamienng korelacj¢
miedzy podwyzszonym stezeniem kwasu moczowego a chorobowoscig i umieralnoscia
z przyczyn sercowo-naczyniowych [56]. Natomiast w badaniu Framingham nie obserwo-
wano takiego zwigzku, traktujac podwyzszone stgzenie kwasu moczowego jak chorobe
wspolistniejaca, a nie jako czynnik ryzyka [34]. W niniejszej pracy u pacjentdéw z AO —



62 Marzena Chrostowska

zardwno u kobiet, jak 1 u mezczyzn — stwierdzitam istotnie wyzsze stezenie poziom
kwasu moczowego w surowicy. Analiza zwigzku stezenia kwasu moczowego z powikla-
niami HTN w badanej przeze mnie grupie chorych bedzie tematem oddzielnych analiz
1 publikacji.

5.10. Zaburzenia strukturalne i czynnosciowe w badaniu echokardiogra-
ficznym

5.10.1. Ocena struktury lewej komory

We wczesniejszych badaniach wykazano, ze czestos¢ wystepowania LVH u chorych
z AO 1 zaburzeniami metabolicznymi jest zwiekszona, niezaleznie od obecnosci gldwnej
przyczyny przerostu — HTN [90]. W Strong Heart Study LVH obserwowano u 19% cho-
rych na cukrzyce bez HTN i1 u 38% pacjentow z cukrzycg i nadcisnieniem [5]. Wiele
czynnikow poza HTN determinuje rozwdj LVH u chorych z otyloscig 1 zaburzeniami
metabolicznymi. Zwigkszona objetos¢ krwi krazacej u oséb otylych naktada na lewa ko-
mor¢ dodatkowe obcigzenie wstepne, ktore niezaleznie od wynikajacego z nadcisnienia
zwigkszonego obcigzenia nastgpczego nasila LVH. Zwigzek LVM z insulinoopornoscia
jest mniej jednoznaczny. W badaniach Framingham wykazano takie powigzanie u kobiet,
ale nie u me¢zczyzn [148].

W opisywanym badaniu u chorych z AO istotnie statystycznie wigkszy byl wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory, nie zaobserwowano natomiast réznicy miedzy gru-
pami w zakresie wymiaru koncowoskurczowego lewej komory i wskaznika masy lewej
komory. Przerost lewej komory w grupach z AO wystepowal az u 49% kobiet i 31% mez-
czyzn i cho¢ wystepowal czesciej niz w porownywanych grupach oséb szczuptych, to
roznica ta nie osiagneta znamiennosci statystycznej. Czestsze wystgpowanie LVH u oty-
tych kobiet niz u otylych me¢zczyzn jest zgodne z wynikami innych badan rowniez wska-
zujacych, ze wptyw AO na przerost jest wigkszy u kobiet niz u mg¢zczyzn [89]. U mez-
czyzn, ale nie u kobiet, stwierdzono zwigzek AO z wieksza gruboscia rozkurczows prze-
grody miedzykomorowej oraz $ciany tylnej. Natomiast kobiety z AO cechowata znamien-
nie mniejsza wzglgdna grubo$¢ sciany. Roznice migdzy osobami z AO i1 szczuplymi
w zakresie wystepowania roznych form zaawansowania przebudowy migsnia lewej
komory (przerostu koncentrycznego i ekscentrycznego oraz przebudowy koncentrycznej)
nie osiggnety znamiennosci statystycznej.

Z jednej strony, brak znamiennych réznic w zakresie LVH migdzy chorymi z AO
1 chorymi szczuptymi jest zapewne efektem wieloletniego leczenia przeciwnadci$nienio-
wego, a co si¢ z tym wigze — regresji LVH u czeéci chorych. Z drugiej strony, musi nie-
pokoi¢ fakt utrzymywania si¢, mimo wzglednie dobrej kontroli ci$nienia tetniczego, LVH
u co trzeciego mezczyzny i co drugiej kobiety z HTN i AO.

5.10.2. Ocena funkcji lewej komory

Nie zaobserwowatam znamiennego wptywu AO na funkcje skurczowa, co zapewne
wynika z wigczenia do badania pacjentow bez jawnej klinicznie choroby wiencowe;.
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Wystapienie w przebiegu HTN dysfunkcji rozkurczowej lewej komory jest jednym
z najwczesniej pojawiajacych si¢ powiktan nadcisnienia 1 ma znamienny wptyw na ryzyko
wystgpienia migotania przedsionkdéw, niewydolnosci serca czy zgonu [133, 166]. W bada-
niu Framingham wykazano wyzsza $miertelnos¢ wsrdd pacjentdw z niewydolnoscia roz-
kurczowa niz u osob zdrowych, ale rokowanie bylo lepsze niz w niewydolnosci skurczo-
wej. We wspomnianym badaniu $miertelno$¢ roczna w grupie z niewydolnoscig rozkur-
czowg wynosita 8,9%, w porownaniu z 17,9% u chorych z niewydolnoscia skurczowa
[48].

Doniesienia na temat konsekwencji dysfunkcji rozkurczowej u pacjentow z HTN
1 otytoscia sg bardzo skape 1 w przewazajacej wigkszosci koncentrujg si¢ bardziej na meto-
dzie badania niz na mechanizmach patofizjologicznych. Tym niemniej w prospektywnym
badaniu 2042 osob wykazano, ze dysfunkcja rozkurczowa wystgpuje czesciej u osdb
z otyltoscia, a szczegdlnie z AO. Co wigcej, AO byla silnym predyktorem $miertelnosci
ogolnej [3].

W opisywanym badaniu co trzeci chory z AO miat cechy izolowanej dysfunkcji roz-
kurczowej lewej komory, ktora jest niezaleznym czynnikiem rozwoju niewydolnosci serca
[166]. Tak znaczne rozpowszechnienie dysfunkcji rozkurczowej jest z pewnoscia zwigzane
ze znaczng czestoscia LVH w tej grupie chorych. Relatywny wptyw AO na zaburzenia
funkcji rozkurczowej byl szczegdlnie wyrazny w grupie kobiet. O ile otylo$¢ brzuszna
wigzata si¢ z 2,5-krotnie czestszym wystepowaniem dysfunkcji rozkurczowej u mezczyzn,
o tyle u kobiet ryzyko to zwiekszato si¢ az 10-krotnie.

Wyniki moich badan sg zgodne z opisywanymi w innych publikacjach i wskazujacymi
na rdéznice etiologiczne dotyczace przewleklej niewydolnosci serca u kobiet i mgzczyzn
[4]. U mezczyzn gtowna rolg w rozwoju przewlektej niewydolnosci serca odgrywa cho-
roba wiencowa, natomiast u kobiet relatywnie istotniejsza role moze odgrywa¢ LVH
1 niewydolnos¢ rozkurczowa.

5.10.3. Powigkszenie lewego przedsionka

Istnieje wiele dowodow na to, ze powigkszenie lewego przedsionka jest jednym z po-
wiktan zarowno otylosci, jak i HTN [27, 34, 89, 111]. Powi¢kszenie lewego przedsionka to
niezalezny czynnik ryzyka wystgpienia migotania przedsionkow, udaru moézgu oraz
smiertelnosci sercowo-naczyniowej [161]. Jest rdwniez waznym czynnikiem predykcyj-
nym u pacjentow z migotaniem przedsionkdw, zawalem migsnia sercowego 1 niewydolno-
scig serca [167].

Obecnie panuje poglad, ze powigkszenie lewego przedsionka jest wyktadnikiem czasu
trwania i nasilenia dysfunkcji rozkurczowej, rozwijajacej si¢ zarbwno w przebiegu otyto-
$ci, jak 1 HTN [114, 124, 144].

Powiekszony lewy przedsionek stwierdzitam u blisko 3/4 mezczyzn i 1/3 kobiet
z HTN i AO. Jest to zgodne z doniesieniami innych badaczy. Stritzke i wsp. w 10-letniej
obserwacji 1200 oséb zaobserwowali, ze otylos¢ i HTN sg glownymi, niezaleznymi czyn-
nikami ryzyka powigkszenia lewego przedsionka. W analizie metodg regresji liniowej
badacze ci stwierdzili, ze wplyw otylosci byt 2-krotnie wigkszy niz HTN. Co wigcej, pa-
cjenci, u ktorych nadcisnienie 1 otylos¢ wystgpowaly tacznie, byli szczegolnie predestyno-
wani do wystgpienia powigkszenia lewego przedsionka [161].
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5.11. Uposledzenie struktury i funkcji naczyn
5.11.1. Predkosé propagacji fali tetna

Pomiar predkosci fali tgtna migdzy tetnica szyjng a udowa umozliwia kompleksowa
nieinwazyjng ocen¢ sztywnosci tetnic. W zaleceniach nadcisnieniowych metode t¢ uznaje
si¢ za wystarczajaco prosta 1 doktadng, aby mogta zosta¢ uznana za procedur¢ diagno-
styczng. Wykazano, ze u chorych z HTN niepowiklanym PWV wykazuje niezalezng war-
tos¢ prognostyczng w zakresie chorobowosci sercowo-naczyniowej 1 $§miertelnosci catko-
witej [13, 95, 96, 185]. Chociaz zwigzek miedzy PWV a ryzykiem sercowo-naczyniowym
jest ciggty, to za wartos¢ progowa u chorych z HTN przyje¢to wynik powyzej 12 m/s.

W opisywanym badaniu u kobiet z otyloscig brzuszng PWV byla mniejsza niz u kobiet
szczuptych, podczas gdy u mezczyzn PWV byla szybsza w grupie z AO niz u mezczyzn
nieotytych. Waros¢ PWV ponad 12 m/s stwierdzitam u co dziesiagtego badanego. Procen-
towy udzial pacjentoéw z PWV powyzej 12 m/s byt podobny w podgrupach z AO 1 bez AO,
ale, by¢ moze, jest to zbyt wysoki punkt odciecia w grupie z HTN ponizej 65. roku zycia
1 bez chorob wspdtistniejacych.

5.11.2. Wskaznik kostka—ramie

Wskaznik ABI ponizej 0,9 §wiadczy o wspdlistnieniu zmian strukturalnych 1 czynno-
sciowych obwodowych naczyn tetniczych. Jest obnizony u chorych z miazdzyca, cu-
krzyca, palacych papierosy i w starszym wieku, a pacjenci z ABI ponizej 0,9 s3 w sposdb
szczegdlny narazeni na wystgpienie powiktan sercowo-naczyniowych. Obnizony ABI
wiaze si¢ z wigkszym ryzykiem rozwoju dltawicy piersiowej, zawalu migsnia sercowego,
niewydolnosci serca oraz udaru mézgu [58, 110, 178, 179].

W niniejszej pracy obnizony ABI stwierdzitam jedynie u co czterdziestego chorego.
Nie zaobserwowatam znamiennych réznic w zakresie wysokosci ABI ani czestosci wyste-
powania ABI ponizej 0,9 miedzy grupami z AO i bez AO. Oceniani przeze mnie pacjenci
nie mieli jawnych objawdéw miazdzycy obwodowej, a wsrdd kryteriow wytaczenia byty
cukrzyca i podeszty wiek i z tego zapewne wynika znikoma warto$¢ réznicujaca tego
wskaznika w badanej grupie.

5.11.3. Grubos¢ kompleksu blony wewnetrznej i sSrodkowej tetnicy szyjnej

Badanie ultrasonograficzne wysokiej rozdzielczosci jest jedna z najlepszych metod
wykrywania wezesnych stadiow miazdzycy, poniewaz jej zastosowanie jest szybkie, fatwo
dostepne i1 ukazuje struktury $ciany tetnicy w zdecydowanie lepszej rozdzielczosci niz
jakakolwiek inna podobna technika (np. rezonans magnetyczny) [165]. We wczesniejszych
badaniach wykazano, ze IMT jest predyktorem zaréwno udaru mozgu, jak i zawatu mig-
$nia sercowego [12, 76, 120]. Zwigzek migdzy IMT tetnicy szyjnej a incydentami ser-
cowo-naczyniowymi jest ciagly, ale w zaleceniach nadcisnieniowych podkresla sig, ze
w przypadku tetnicy szyjnej wspdlnej IMT ponad 900 um uzna¢ mozna za patologiczny.

Wptyw AO na grubos¢ IMT byl znamienny u mezczyzn, ale nie u kobiet. Uzyskane
przeze mnie wyniki sa zbiezne z ponad 10-letniag obserwacja ponad 15 000 mezczyzn
1 kobiet w badaniu Atherosclerosis Risk in Communities (ARIC). Chambless 1 wsp. wyka-
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zali w nim, ze IMT jest jednym z czynnikow istotnych rokowniczo w przewidywaniu
przysztych incydentow sercowo-naczyniowych, zwlaszcza u mezczyzn [19].

Brak zwigzku AO i1 IMT u kobiet moze wynika¢ ze stosunkowego mlodego wieku
1 ochronnego dziatania hormondw estrogenowych u znacznego odsetka badanych przeze
mnie pacjentek.
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6. PODSUMOWANIE I WNIOSKI

6.1. Podsumowanie

Uzyskane przeze mnie wyniki ilustruje tabela 12, w ktérej podsumowano wptyw AO
na czestos¢ wystepowania czynnikow ryzyka 1 powiktan sercowo-naczyniowych u chorych

z leczonym HTN.

Tabela 12. Wplyw otylosci brzusznej na czgstos¢ wystepowania czynnikéw ryzyka i powi-
ktan sercowo-naczyniowych — podsumowanie wynikow

Table 12. Influence of abdominal obesity on risk factors and target organ damage preva-
lence — summary of main results

Kobiety Mezczyzni
Women Men
Czgstos¢ akcji serca/Heart rate = 1
Zmienno$¢ cisnienia tgtniczego _ 1
/Blood pressure variability
Zaburzenia gospodarki weglowodanowej 1 1=
/Impaired glucose metabolism
Dyslipidemia/Dyslipidemia 1 "
CRP T =
Zaburzenia funkcji nerek _ _
/Impaired kidney function
Kwas moczowy/Uric acid 1 1
LVH 1= 1=
Dysfunkcja skurczowa _ _
/Systolic dysfunction
Dysfunkcja rozkurczowa "1 1
/Diastolic dysfunction
Poszerzenie lewego przedsionka 11 11
/Left atrium enlargment
PWV l 1
ABI = =
IMT = 1
= — bez wplywu; 1= — tendencja do wzrostu (nieznamienna); 1 — znamienny wzrost; | — znamienne

zmniejszenie; CRP — biatko C-reaktywne; LVH — przerost migsnia lewej komory; PWV — predkos¢ propagacji
fali tetna; ABI — wskaznik kostka—ramie¢; IMT — grubos¢ kompleksu blony srodkowej i wewnetrznej tetnicy
szyjnej

= — no influence; 1= — insignificant increase; 1 — significant increase; | — significant decrease; CRP — C-
reactive protein;, LVH — left ventricular hypertrophy; PWV — pulse wave velocity; ABI — ankle-brachial index,
IMT — intima-media thickness
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6.2.

L.

II.

W badanej przeze mnie grupie leczonych chorych z HTN:

e przy podobnym stopniu kontroli ci$nienia tetniczego u chorych z HTN 1 AO
(zaréwno u kobiet, jak 1 u mezczyzn) — w poréwnaniu z chorymi bez otylosci —
czesciej] obserwowano dyslipidemig, poszerzenia lewego przedsionka oraz
dysfunkcje rozkurczowa lewej komory;

e nie zaobserwowatam znamiennych réznic migdzy chorymi otylymi i chorymi bez
AO w zakresie uposledzenia funkcji nerek, przerostu i funkcji skurczowej lewej
komory oraz ABI;

e AO u kobiet, w przeciwienstwie do mezczyzn, wigzala si¢ ze znamiennie
czestszym wystepowaniem IFG oraz wyzszym stgzeniem CRP;

e AO umgzczyzn, ale nie u kobiet, wigzala si¢ z: szybszg akcjg serca (mimo czgst-
szego stosowania beta-adrenolitykéw w tej grupie chorych), koniecznoscia sto-
sowania wigkszej liczby lekow hipotensyjnych w celu uzyskania porownywalne;j
kontroli cisnienia te¢tniczego, wigkszg zmiennoscig rozkurczowego cisnienia tet-

niczego w godzinach nocnych, wigkszag PWV oraz pogrubieniem intima-media.

Whioski

Otylos¢ brzuszna u chorych z HTN wigze si¢ z czestym wystepowaniem powiktan
narzagdowych nadci$nienia mimo leczenia hipotensyjnego. Brak regresji zmian
narzagdowych moze by¢ jednym z gldéwnych mechanizméw odpowiedzialnych za
wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego w tej grupie chorych.

Miedzy kobietami i mg¢zczyznami z leczonym HTN istniejg istotne roznice doty-
czace wptywu AO na stopienn zaawansowania 1 lokalizacj¢ powiklan sercowo-na-

czyniowych.
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8. STRESZCZENIE

Nadcisnienie tetnicze jest jedna z najczgsciej wystepujacych chordb oraz najczgstsza
przyczyna zgonow w swiecie. Wystgpowanie powiklan nadcisnienia zalezy od czasu
trwania, stopnia nadci$nienia oraz wspolistnienia czynnikow ryzyka, w tym zaburzen
gospodarki lipidowej, weglowodanowej czy otylosci. Ocena czynnikow ryzyka i powiktan
u chorych z nadcisnieniem tgtniczym umozliwia oszacowanie globalnego ryzyka sercowo-
naczyniowego, ktorego znajomos¢ jest podstawg ustalenia strategii leczenia hipo-
tensyjnego. Za metod¢ z wyboru oceny globalnego ryzyka sercowo-naczyniowego
u chorych z nadci$nieniem te¢tniczym uznaje si¢ model zaproponowany przez ESH/ESC
w zaleceniach z 2007 roku, a przyjety réwniez przez PTNT w zaleceniach z 2011 roku.
Jednym z czynnikéw zwigkszajacym ryzyko u chorych z nadcisnieniem tetniczym jest
wspolwystepowanie otylosci, a szczegdlnie otytosci brzusznej. W licznych publikacjach
sugeruje sie, ze otylos¢ brzuszna jest jednym =z najwazniejszych czynnikdw
zwigkszajacych ryzyko wystapienia zawatu migsnia sercowego 1 niewydolnosci serca, jak
rowniez cukrzycy typu 2 i przedwczesnych zgondw.

Glownym celem mojej pracy byla ocena, czy czgste wystepowanie powiklan
nadcisnienia tetniczego u leczonych chorych z nadcisnieniem tgtniczym 1 otytoscia
brzuszng jest jednym z gtdwnych mechanizméw wzrostu ryzyka sercowo-naczyniowego
oraz czy istnieja w tym zakresie odrebnosci migdzy chorymi obu pici. Ponadto w swojej
pracy porownywatam czgstos¢ wystepowania czynnikow ryzyka oraz powiklan sercowo
naczyniowych w grupie leczonych chorych z nadcisnieniem tetniczym bez 1 z towa-
rzyszaca otyloscig brzuszng. W szczegdlnosci skupialam si¢ na réznicach w zakresie
czestosci wystepowania klasycznych czynnikow ryzyka, poziomu kontroli ci$nienia
tetniczego oraz jego zmiennosci, czestosci akcji serca, wystepowania zaburzen gospodarki
lipidowej, weglowodanowej i wyktadnikow procesu zapalnego, jak réwniez uposledzenia
funkcji nerek, zaburzen struktury i funkcji myocardium oraz wybranych parametréw
naczyniowych.

Badang grup¢ stanowito 300 chorych z nadcisnieniem tgtniczym pierwotnym (190
mezczyzn, Sredni wiek 45,5 [+ 13,4] roku), objetych opieka Regionalnego Centrum
Nadcisnienia Tetniczego Gdanskiego Uniwersytetu Medycznego. Kryteriami wylaczenia
z badania byly: stwierdzenie wtornych przyczyn nadcisnienia tetniczego, wspolistnienie
chorob serca, nerek badz naczyn, cukrzyca, zaburzenia rytmu uniemozliwiajace wykonanie
badan naczyniowych oraz cigza. Badang grupe podzielono na dwie podgrupy po 150 oséb,
z otytoscig brzuszng i bez otytosci brzusznej, co okreslano na podstawie kryteriow NCEP-
ATP 1II. Od wszystkich chorych zebrano szczegélowy wywiad lekarski w celu
wykluczenia wystepowania jawnych powiklan nadcisnienia tetniczego, oceny statusu
palenia tytoniu oraz wykonano podstawowe badania antropometryczne (masa ciala,
wzrost, obwod pasa i1 bioder, ocena zawartosci tkanki thuszczowej). Na podstawie
dostepnej dokumentacji medycznej ustalono liczb¢ i schemat przyjmowanych lekéw
hipotensyjnych, hipolipemizujacych oraz hipoglikemizujacych. U wszystkich chorych
wykonano pomiar ci$nienia tetniczego w gabinecie lekarskim oraz w czasie calodobowej
rejestracji, a takze podstawowe badania biochemiczne pozwalajace ustali¢ nasilenie
wystepujacych czynnikow ryzyka. U kazdego chorego oceniono budowe i funkcje migsnia
sercowego w czasie badania echokardiograficznego oraz wykonano badania oceniajace
naczynia tetnicze (wskaznik kostka—rami¢ [ABI], pomiar szybkosci propagacji fali tetna
[PWV] oraz pomiar grubosci kompleksu btony srodkowej 1 wewnetrznej tetnicy szyjnej
[IMT)).
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W badanej grupie zaobserwowano, ze m¢zczyzni z otytoscig brzuszna do osiggnigcia
podobnej kontroli cisnienia tetniczego wymagali stosowania wiekszej liczby lekow
hipotensyjnych, w tym beta-adrenolitykow 1 diuretykow, niz mezczyzni bez otylosci
brzusznej. W grupie pacjentek nie obserwowano tej zaleznosci. W badanej grupie
stwierdzono, ze przy podobnym stopniu kontroli ci$nienia t¢tniczego u chorych z nad-
cisnieniem i otytoscig brzuszna czesciej obserwuje si¢ wigkszy poprzeczny wymiar lewego
przedsionka oraz dysfunkcje rozkurczowa, zarowno wsrdd kobiet, jak i mezczyzn,
w poréwnaniu z grupg bez otytosci brzusznej. W grupie kobiet otylo$¢ brzuszna czesciej
wigzala si¢ z wystepowaniem nieprawidlowej glikemii na czczo oraz wyzszym stgzeniem
CRP. Natomiast wsrod mezczyzn z otyloscig brzuszng czegsciej wystepowaly: szybsza
akcja serca (mimo czestszego stosowania beta-adrenolitykdw), wigksza zmiennos$¢ cis-
nienia rozkurczowego w godzinach nocnych, zaburzenia lipidowe, wigksza PWV oraz
grubszy kompleks btony srodkowej 1 wewngtrznej tetnicy szyjnej. Miedzy analizowanymi
grupami nie stwierdzono natomiast znamiennych roznic w zakresie czg¢stosci wyste-
powania uposledzenia funkcji nerek, przerostu lewej komory, funkcji skurczowej lewej
komory i wartosci ABI.

Na podstawie przedstawionych wynikéw moge stwierdzi¢, ze otylos¢ brzuszna
u chorych z nadcisnieniem tgtniczym wigze si¢ z czestym wystgpowaniem powiktan
narzagdowych nadci$nienia tgtniczego mimo leczenia hipotensyjnego. Brak regresji zmian
narzadowych moze by¢ jednym z gldéwnych mechanizmdéw odpowiedzialnych za wzrost
ryzyka sercowo-naczyniowego w tej grupie chorych. Miedzy kobietami i mezczyznami
z leczonym nadcis$nieniem tg¢tniczym istnieja istotne réznice dotyczace wplywu otylosci
brzusznej na stopien zaawansowania i lokalizacj¢ powiktan sercowo-naczyniowych.
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9. SUMMARY

Hypertension is one of the most common diseases and the most common cause of
mortality in the world. The appearance of hypertension complications depends not only on
the disease duration and its severity, but also on the coexisting risk factors including lipid
and glucose metabolism disturbances as well as on the presence of obesity. The risk factors
and target organ damage assessment, in the hypertensive population, enables a global
cardiovascular risk evaluation, which is the key to proper hypertension management. It is
recommended that estimating the global cardiovascular risk in the hypertensive population
be done with the scale presented in the ESH/ESC hypertension treatment guidelines of
2007, and adopted in the Polish guidelines published by PTNT in 2011.

The presence of obesity, especially abdominal obesity, is an additional risk factor. In
published trials abdominal obesity is one of the most important factors for increasing the
risk of myocardial infarction and heart failure, as well as diabetes; it also independently
increases mortality in hypertensive patient groups. The major aim of this paper is to assess
whether the presence of hypertension complications in treated abdominally obese
hypertensives is the main reason of the cardiovascular risk increase in this group, and if
any differences between either sex exists. Moreover, the prevalent differences among
cardiovascular risk factors, as well as complications, in a group of treated hypertensive
patients with and without abdominal obesity, were investigated. In particular, the
prevalence of classical risk factors, blood pressure control level as well as its variability,
heart rate, lipid and glucose metabolism disturbances, inflammation markers, kidney and
myocardium function impairment, as well as chosen vascular parameters, were evaluated.

Three hundred patients with primary hypertension (190 males, mean age 45.5 [+ 13.4]
years), treated in the Hypertension Unit of the Medical University of Gdansk were
examined. The exclusion criteria were: any secondary form of hypertension, the presence
of any cardiovascular disease, kidney disease, diabetes and rhythm disturbances which
may influence blood pressure measurement or vascular examinations, and pregnant
patients were excluded. The studied group was divided into two subgroups with and
without abdominal obesity (150 patients each). Abdominal obesity was diagnosed
according to the NCEP-ATP III criteria. Detailed medical histories were evaluated in all
examined patients to exclude overt cardiovascular disease, and to assess smoking status.
An anthropometric examination was done: weight, height, waist and hip circumference
were measured, and a adipose tissue assessment was done. On the basis of medical records
the number of drugs was evaluated. All patients underwent office blood pressure
measurement, as well as ABPM; also, basic laboratory tests were done to evaluate the
presence of risk factors. All patients had echocardiography performed to assess cardiac
structure and function; also, vascular examinations were done (ankle brachial index, pulse
wave velocity, intima-media thickness measurement).

To achieve the same level of blood pressure control in men with abdominal obesity
significantly more drugs were needed, among them diuretics and beta blockers, in
comparison with men without abdominal obesity. Among women such a relationship was
not observed. In the studied population, irrespective of sex, with the comparable level of
blood pressure control, in the abdominal obesity group the higher transverse diameter of
left atrium, and diastolic dysfunction was observed. Among women abdominal obesity was
related with higher fasting glucose and CRP levels. Among men with abdominal obesity a
higher heart rate (irrespective of more common use of beta-blockers), higher nighttime
blood pressure variability, lipid disturbances, increased PWV, and IMT were observed in
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comparison with men without abdominal obesity. There were no differences in respect to
kidney function impairment, left ventricular hypertrophy, systolic dysfunction and ABI
values, between the studied subgroups.

On the basis of the presented results it may be concluded that abdominal obesity in
hypertensive patients is connected with a higher gender-specific prevalence of target organ
damage in spite of successful hypertension treatment. Hence, the lack of target organ
damage regression may be one of the mechanisms responsible for the cardiovascular risk
increase in this group of patients.



