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PRACA ORYGINALNAWojciech Tanecki, Adam Spring, Wojciech Kosmala,
Maria Witkowska

Katedra i Klinika Kardiologii, Akademii Medycznej im. Piastów Śląskich we Wrocławiu

Czy istnieją różnice w patomechanizmie
przerostu lewej komory serca między
mężczyznami a kobietami chorymi
na nadciśnienie tętnicze?
Are there differences in the pathogenesis of left ventricular hypertrophy
between hypertensive men and women?

Summary
Background A large body of evidence suggests different
prevalence and pathomechanisms of left ventricular hyper-
trophy (LVH) between males and females. The aim of the
study was to compare some hemodynamic and neurohu-
moral factors between hypertensive men and women.
Material and methods The investigations were carried out
in 100 patients with primary hypertension and in 31
healthy individuals. Hypertensives were divided into
groups according to gender and occurrence of LVH. Each
subject underwent blood-pressure measurements and
echocardiographic examination. Plasma renin activity
(PRA), aldosterone serum concentration (ALDO) and
bradykinin plasma concentration (BRADY) were assessed
by radioimmunoassay, angiotensin converting enzyme ac-
tivity (ACE) by spectrophotometric method.
Results LVH was detected in 45% men and 52% women.
In hypertensive men some positive correlations between
left ventricular mass (LVM) as well as other indicators of
LVH and ACE and ALDO were observed, whereas in
women only the correlation between IVSDD and log10
(ALDO) was noted. Only in men LVH indeces were asso-
ciated with blood pressure.

Conclusions Significant correlation between blood pres-
sure and LVH which was observed only in men as well as
increased neurohumoral activation in men, may suggest
different pathomechanisms of left ventricular remodeling
depending on gender.
key words: hypertension, left ventricular hypertrophy,
gender
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze jest jedną z najczęstszych

przyczyn przerostu mięśnia lewej komory serca (LVH,
left ventricular hypertrophy) [1]. W odpowiedzi na
zwiększone obciążenie ciśnieniowe serce reaguje nie
tylko przerostem, ale także zmianami struktury, geo-
metrii, kształtu i wielkości komory, co określa się jako
przebudowę serca. Jak wynika z badań Framingham,
LVH nawet u osób bez nadciśnienia tętniczego, wiąże
się ze zwiększonym ryzykiem wystąpienia powikłań
sercowo-naczyniowych [2]. Częstość występowania
LVH wzrasta wraz z wiekiem i do 50. roku życia stwier-
dzany jest częściej u mężczyzn, natomiast po 50. roku
życia występuje częściej u kobiet [3, 4], przy czym LVH
u kobiet wiąże się ze znacznie większym zarówno za-
grożeniem niewydolnością serca, jak i śmiercią sercową
w porównaniu z mężczyznami [5]. Dlatego badanie
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przyczyn, czynników i mechanizmów odpowiedzial-
nych za LVH ma istotne znaczenie w jego zapobie-
ganiu, jak również dla działań mających na celu wy-
wołanie jego regresji.

Celem badań była analiza porównawcza wybra-
nych parametrów hemodynamicznych i neurohumo-
ralnych u kobiet i mężczyzn z nadciśnieniem tętni-
czym, w poszukiwaniu ewentualnych różnic w pato-
mechanizmie LVH, zależnych od płci.

Materiał i metody
Badania przeprowadzono u 100 chorych z nadciś-

nieniem tętniczym pierwotnym oraz u 31 zdrowych
osób, stanowiących grupę kontrolną.

Badanych chorych podzielono na następujące
grupy (tab. I–III):

— grupę A — 48 chorych z LVH [25 mężczyzn (M)
i 23 kobiety (K)], w wieku 24–83 lat [średnia 59,1 roku,
odchylenie standardowe (SD, standard deviation) 14,2];

— grupę B — 52 chorych bez LVH (31 M i 21 K),
w wieku 18–93 lat (średnia 52,4 roku, SD 17,9).

Grupę kontrolną (0) stanowiło 31 zdrowych
osób, w tym 10 M i 21 K w wieku 21–87 lat (średnia
46,4 roku, SD 15,4), z prawidłowym ciśnieniem tęt-
niczym, bez LVH.

Komisja Etyki Badań Naukowych Akademii Me-
dycznej we Wrocławiu wyraziła zgodę na przepro-
wadzenie badań — opinia nr KB-966/2002 z dnia
27.10.2002. Biorące udział w badaniu zarówno oso-
by z nadciśnieniem tętniczym, jak i osoby zdrowe
poinformowano o celu oraz sposobie wykonania ba-
dania i wyraziły one zgodę na udział w nim.

Tabela I. Wiek, średnie wartości SBP i DBP, BMI u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym z LVH i bez niego
Tabela I. Age, mean systolic (SBP) and diastolic (DBP)
blood pressure, body mass index (BMI) in hypertensives
with and without LVH

 Oznaczane  parametry Chorzy z nadciśnieniem  (n = 100)
Bez LVH Z LVH
(n = 52)  (n = 48)

Wiek (lata) x 54,3 58,6
SD 16,7 15,2
p ns

SBP [mm Hg] x 159,0 17,7
SD 15,0 162,7
p ns

DBP [mm Hg] x 96,5 99,8
SD 8,1 11,8
p ns

BMI [kg/m2] x 27,7 27,3
SD 5,2 5,7
p ns

Rozwinięcia skrótów w tekście

Tabela II. Częstość występowania LVH u mężczyzn i ko-
biet z nadciśnieniem tętniczym
Tabela II. Occurence of LVH i hypertensive men and
women

Bez LVH Z LVH Razem

Mężczyźni (n) (%) 31 (55%) 25 (45%) 56 (100%)

Kobiety (n)  (%) 21 (48%) 23 (52%) 44 (100%)

Razem (n)  (%) 52 (52%) 48  (48%) 100 (100%)

Rozwinięcia skrótów w tekście

Tabela III. Wiek, SBP, DBP i MAP u badanych mężczyzn (M) i kobiet (K)
Tabela III. Age , SBP, DBP and MAP in men (M) and women (K)

 0 (n =31) Chorzy z nadciśnieniem tętniczym (n = 100)

A + B (n = 100) A (n = 48) B (n = 52)

M (n = 10) K (n = 21) M (n = 56) K (n = 44) M (n = 25) K (n = 23) M (n = 31) K (n = 21)

Wiek (lata) x 49,4 45,0 51,6 62,4 50,0 67,9 52,3 56,3
SD 11,9 16,7 16,6 13,1 12,7 12,1 19,4 11,7
p ns p < 0,001 p < 0,001 ns

SBP [mm Hg] x 123,7 122,5 159,2 162,7 164,5 160,8 155,0 164,9
SD 9,7 9,7 16,6 16,1 18,0 17,6 14,2 14,4
p ns ns ns p = 0,017

DBP [mm Hg] x 81,6 79,4 98,3 97,8 102,9 96,4 94,7 99,3
SD 4,5 6,4 10,3 10,1 12,0 11,0 6,8 9,0
p ns ns ns p = 0,034

MAP [mm Hg] x 95,6 93,8 118,6 119,4 124,2 120,0 114,7 121,2
SD 5,9 7,2 11,1 11,3 13,3 12,2 7,3 10,3
p ns ns ns p = 0,01

Rozwinięcia skrótów w tekście
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Badania przeprowadzono w Klinice Kardiologii
Akademii Medycznej we Wrocławiu. U wszystkich
chorych z nadciśnieniem tętniczym na podstawie ba-
dań klinicznych i laboratoryjnych wykluczono wtór-
ne nadciśnienie i choroby współistniejące mogące
wpływać na badane parametry. Leczenie farmakolo-
giczne nadciśnienia tętniczego było stosowane przed
rozpoczęciem badania u 64 chorych, inhibitory kon-
wertazy angiotensyny przyjmowały 53 osoby. U cho-
rych uprzednio leczonych z powodu nadciśnienia
tętniczego przed rozpoczęciem badania odstawiono
leki hipotensyjne na czas równy pięciu okresom ich
półtrwania w surowicy. W razie potrzeby doraźnie
stosowano leki z grupy antagonistów wapnia.

Pomiar ciśnienia tętniczego
Pomiarów ciśnienia tętniczego podstawowego do-

konywano zgodnie z zasadami podanymi przez Eu-
ropean Society of Hypertension — European Society
of Cardiology (ESH–ESC)[6]. Do obliczeń statystycz-
nych używano średniej z trzech pomiarów. U każdego
pacjenta oznaczono ponadto średnie ciśnienie tętni-
cze (MAP, mean arterial pressure) według wzoru:

MAP = DBP + 1/3 (SBP–DBP)

Badanie echokardiograficzne
Badanie echokardiograficzne wykonywano apara-

tem Sonos 1000 firmy Hewlett Packard, wyposażo-
nym w głowicę o częstotliwości pracy 2,7/3,5 MHz.
Z obrazu w prezentacji M, uzyskanego pod kontrolą
badania dwuwymiarowego (projekcja przymostko-
wa, oś długa lewej komory), dokonywano zgodnie
z konwencją Penn pomiarów wymiaru końcoworoz-
kurczowego (LVEDD, left ventricular end diastolic
diameter) i końcowoskurczowego (LVESD, left ven-
tricular end systolic diameter) lewej komory serca,
przegrody międzykomorowej (IVSDD, interventri-
cular septum diastolic diameter) i ściany tylnej
(LVPWDD, left ventricular posterior wall diastolic
diameter) oraz lewego przedsionka (LA, left atrium).
W ocenie przyjmowane były wartości średnie z po-
miarów 3 cyklów serca. Frakcję wyrzutową lewej ko-
mory (EF, ejection fraction) wyliczano na podstawie
wzoru Teichholza.

Do określenia masy lewej komory serca (LVM,
left ventricular mass) zastosowano wzór matematycz-
ny opracowany przez Devereux i Reicheka [7]:

LVM = 1,04 [(IVSDD + LVPWDD + LVEDD)3

– (LVEDD)3] – 13,6 g

Wskaźnik masy lewej komory (LVMI, left ventricu-
lar mass index) obliczano jako iloraz LVM wyrażonej
w gramach i powierzchni ciała wyrażonej w metrach

do kwadratu. Według wytycznych ESH–ESC LVH
rozpoznawano przy wartościach równych i większych
od 125 g/m2 u mężczyzn i 110 g/m2 u kobiet [8].

Pole powierzchni ciała (BSA, body surface area)
obliczano według wzoru Du Boisa:

BSA = (0,0001) × (71,84) × (wzrost [cm] × 0,725)
× (masa ciała [kg] × 0,425)

Dla określenia geometrii LVH określano
względną grubość ściany komory (LVRWT, left ven-
tricular wall thickness). Wskaźnik ten obliczano we-
dług wzoru:

LVRWT = 2 × LVPWDD/LVEDD

Oznaczenia laboratoryjne
Krew do oznaczeń badanych wskaźników po-

bierano jednorazowo, między godziną 8.00 a 9.00
rano, po 30-minutowym spoczynku chorego w pozy-
cji leżącej, przez cewnik, który założono do żyły
odłokciowej w dniu poprzedzającym badanie.

Aktywność reninową osocza (PRA, plasma renin
activity) oznaczano przy użyciu zestawu REN-CT2
firmy RADIM i wyrażano w ng/ml/h.

Stężenie aldosteronu w surowicy krwi oznaczano
metodą radioimmunologiczną z użyciem zestawu
Radioimmunoassay Kit No.1664 firmy Immunotech
i wyrażano w pg/ml.

Stężenie bradykininy  w osoczu krwi oznaczano
z użyciem zestawu RIK 7051 firmy Peninsula i wy-
rażano w pg/ml.

Aktywność konwertazy angiotensyny (ACE, an-
giotesin-converting enzyme) w surowicy krwi ozna-
czano metodą spektrofotometryczną z użyciem od-
czynnika ACE-Reagent firmy SIGMA Diagnostics
i wyrażano w jednostkach na litr (j./l).

Analiza statystyczna
Uzyskane wyniki poddano analizie z wykorzystaniem

programu komputerowego Statistica for Windows 5.0.
Występowanie rozkładu normalnego cech w po-

szczególnych grupach sprawdzano za pomocą testu
Kołmogorowa-Smirnowa z poprawką Lillieforsa. Do
oceny jednorodności wariancji w porównywanych
grupach używano testu Levene’a.

Stężenie aldosteronu wykazywało rozkład mocno
prawoskośny, zatem do obliczeń statystycznych uży-
to parametru po transformacji logarytmicznej.

Analizy istotności różnic między grupami doko-
nywano za pomocą testu t-Studenta oraz analizy wa-
riancji i testu post hoc Scheffego.

Związki między poszczególnymi parametrami
analizowano, obliczając współczynnik korelacji li-
niowej r Pearsona lub współczynnika tau Kendalla.
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Metodą regresji wielokrotnej wyłoniono niezależne
korelacje dla zmiennej zależnej — LVMI.

Różnice między grupami uznawano za istotne
statystycznie przy poziomie istotności p < 0,05.

Wyniki

Częstość występowania LVH u mężczyzn
i kobiet z nadciśnieniem tętniczym

Przerost lewej komory stwierdzono u 48% cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym (tab. II). W badanej
grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym częstość
występowania LVH nie różniła się istotnie między
kobietami a mężczyznami.

Ciśnienie tętnicze
Nie stwierdzono istotnych statystycznie różnic wartości

ciśnienia tętniczego między kobietami a mężczyznami,
dokonując porównania zarówno w całej grupie chorych
z nadciśnieniem tętniczym, jak i w grupie z LVH, jednak
wartości ciśnienia tętniczego u mężczyzn z LVH były
istotnie wyższe w porównaniu z grupą bez LVH, podczas
gdy u kobiet nie stwierdzono takiej różnicy (tab. III, IV).

Wskaźniki neurohumoralne w grupach
z LVH i bez LVH

Zarówno w grupie kobiet, jak i w grupie męż-
czyzn chorych z nadciśnieniem tętniczym aktywność
ACE była istotnie wyższa w porównaniu z grupą
kontrolną, a w grupie kobiet stężenie bradykininy
było istotnie wyższe w porównaniu z mężczyznami.

Z kolei stężenie PRA, ACE i aldosteronu nie róż-
niło się przy porównywaniu poszczególnych grup
chorych kobiet i mężczyzn z nadciśnieniem tętni-
czym. Natomiast w grupach z LVH stężenie aldo-
steronu zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn było
istotnie wyższe w porównaniu z grupą bez LVH
(tab. V, VI).

Związki między badanymi wskaźnikami
neurohumoralnymi oraz wartościami ciśnienia
tętniczego a parametrami struktury
i funkcji serca u chorych mężczyzn
z nadciśnieniem

W grupie mężczyzn chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym obserwowano istotne dodatnie korelacje mię-
dzy aktywnością ACE a LVM, LVMI i wykładnika-
mi LVH (tab. VII). Podobnie silne korelacje wyka-
zano między log (aldosteronu) [log(ALDO)] a LA,

Tabela V. Średnie stężenie i aktywność oznaczanych czynników humoralnych
Tabela V. Mean concentration and activity of assesed humoral

 0 (n =31) Chorzy z nadciśnieniem (n = 100)

A + B (n = 100) A (n = 48) B (n = 52)

M (n = 10) K (n = 21) M (n = 56) K (n = 44) M (n = 25) K (n = 23) M (n = 31) K (n = 21)

PRA [ng/ml/h] x 1,26 1,29 1,41 1,44 1,28 1,51 1,53 1,36
SD 0,66 0,90 1,18 1,2 1,18 1,35 1,20 1,03
p ns ns ns ns

ACE [j./l] x 20,7 20,5 46,4 36,9 51,1 36,7 43,2 37,1
SD 13,3 8,6 24,4 20,7 29,8 22,2 19,7 19,3
p ns ns ns ns

Aldosteron [pg/ml] x 69,3 72,7 86,8 93,8 104,8 109,5 71,9 76,6
SD 37,7 34,0 54,6 54,0 64,1 59,9 40,4 41,7
p ns ns ns ns

Bradykinina [pg/ml] x 2359 2825 2510 2453 2573 2543 2273 2297
SD 270 482 377 445 477 505 658 494
p p = 0,02 ns ns ns

Rozwinięcia skrótów w tekście

Tabela IV. Istotność statystyczna różnic SBP, DBP i MAP
między mężczyznami (M) i kobietami (K)
Tabela IV. Statistical significance of diffenrences in SBP,
DBP i MAP between men (M) and women (K)

Chorzy z nadciśnieniem (n = 100)

Mężczyźni Kobiety

A vs. B A vs. B

SBP P = 0,03 ns

DBP p = 0,002 ns

MAP p = 0,003 ns

Rozwinięcia skrótów w tekście
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LVEDD, IVSDD, LVPWDD, LVM i LVMI. Uwa-
gę zwraca wysoce istotna ujemna korelacja między
EF a stężeniem bradykininy. Ponadto stwierdzono
wysoce istotne dodatnie korelacje między LA, LVM,
LVMI i wskaźnikami masy a wysokością skurczowe-
go (SBP, systolic blood pressure) i rozkurczowego ciś-
nienia tętniczego (DBP, diastolic blood pressure) oraz
MAP (tab. VII, VIII).

Związki między badanymi wskaźnikami
neurohumoralnymi oraz wartościami ciśnienia
tętniczego a parametrami struktury i funkcji
serca u kobiet chorych z nadciśnieniem

W przeciwieństwie do mężczyzn, w grupie kobiet
chorych z nadciśnieniem tętniczym nie stwierdzono
korelacji między badanymi wskaźnikami neurohu-
moralnymi a LVM i wykładnikami masy LV. Nie
wykazano również związków między wysokością
SBP, DBP, MAP a LVM ani wykładnikami LVM.

Stwierdzono korelację między IVSDD a log(ALDO)
i podobnie jak u mężczyzn ujemną korelację między
EF a stężeniem bradykininy (tab. IX).

Tabela VI. Istotność statystyczna różnic stężeń i aktyw-
ności oznaczonych czynników humoralnych
Tabela VI. Statistical significance of differences in con-
centration and activity of humoral factors

Chorzy z nadciśnieniem (n = 100)

Mężczyźni Kobiety

(A + B) vs. 0 A vs. B (A + B) vs. 0 A vs. B

ARO ns ns ns ns

ACE p = 0,003 ns p = 0,048 ns

Aldosteron ns p = 0,024 ns p = 0,04

Bradykinina ns ns p = 0,01 ns

Rozwinięcia skrótów w tekście

Tabela VII. Korelacje między badanymi parametrami
u mężczyzn z nadciśnieniem tętniczym
Tabela VII. Correlations between assesed parameters
in hypertensive men

 ACE  Log10(Aldo)  Bradykinina

 LA  ns r = 0,41 ns
p = 0,002

 LVEDD  ns r = 0,46 ns
p < 0,001

 IVSDD r = 0,35 r = 0,28 ns
p = 0,02 p = 0,035

 LVPWDD r = 0,43 r = 0,43 ns
p = 0,005  p < 0,001

 LVM r = 0,34 r = 0,46 ns
p = 0,03  p < 0,001

 LVMI r = 0,36 r = 0,41 ns
p = 0,02  p = 0,002

 LVRWT r = 0,49 ns ns
p = 0,001

  EF  ns  ns r = –0,4
p = 0,001

 SBP  ns  ns  ns

 DBP  ns  ns r = 0,44
p = 0,004

 MAP  ns r = 0,27 r = 0,32
p = 0,046  p = 0,04

Rozwinięcia skrótów w tekście

Tabela VIII. Korelacje między SBP, DBP i MAP a wskaźni-
kami struktury i funkcji serca oraz masą ciała u mężczyzn
z nadciśnieniem tętniczym
Tabela VIII. Correlations between SBP, DBP, MAP and
indeces of structure and function of the heart as well as
body mass in hypertensive men

SBP DBP MAP

LA r = 0,34 r = 0,40 r = 0,41
p = 0,01  p = 0,02  p = 0,002

LVEDD ns r = 0,40 r = 0,34
p = 0,002  p = 0,01

IVSDD r = 0.44 r = 0,42 r = 0,48
p < 0,001  p = 0,001  p < 0,001

LVPWDD r = 0,40 r = 0,45 r = 0,47
p = 0,002  p < 0,001  p < 0,001

LVM r = 0,41 r = 0,58 r = 0,57
p = 0,001  p < 0,001  p < 0,001

LVMI r = 0,40 r = 0,51 r = 0,52
p = 0,002  p < 0,001  p < 0,001

LVRWT r = 0,31 ns r = 0,29
p = 0,02 p = 0,03

EF ns r = –0,55 r = –0,44
p < 0,001  p < 0,001

Rozwinięcia skrótów w tekście

Tabela IX. Korelacje między badanymi parametrami u ko-
biet z nadciśnieniem tetniczym
Tabela IX. Correlations between assesed parameters in
hypertensive women

Log10(ALDO) Bradykinina NO

IVSDD r = 0,34 ns ns
p = 0,025

LA ns ns r = 0,50
p = 0,01

EF ns r = –0,35 ns
p = 0,04

Rozwinięcia skrótów w tekście
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Analiza wieloczynnikowa
Metodą regresji wielokrotnej, używając jako zmien-

nej zależnej LVMI, zaś jako zmiennych niezależnych
PRA, ACE, log10(ALDO), bradykininy, tlenku azotu
(NO), SBP, DBP, wieku oraz BMI, przeprowadzono
analizę kolejno w grupie mężczyzn chorych z nadciś-
nieniem tętniczym oraz w grupie kobiet z nadciśnie-
niem tętniczym. Wykazano, że korelacje między LVMI
a ACE, log10(ALDO) i DBP u mężczyzn są niezależ-
ne od innych czynników. W przeciwieństwie do męż-
czyzn nie stwierdzono takich zależności u kobiet.

Dyskusja
W przeprowadzonym badaniu LVH występował

ze zbliżoną częstością u kobiet i mężczyzn chorych
z nadciśnieniem tętniczym. Podobnie w badaniu
przeprowadzonym przez Muscholla i wsp. u osób
z nadciśnieniem łagodnym i umiarkowanym LVH
występował u 51% kobiet i 53% mężczyzn [9].

W przedstawionych badaniach tylko w grupie męż-
czyzn wykazano związek między wartością ciśnienia
tętniczego a LVM i LVMI i jedynie u mężczyzn
stwierdzono istotnie wyższe ciśnienie tętnicze w gru-
pie z LVH w porównaniu z grupą bez LVH. U kobiet
nie stwierdzono takich zależności. Podobnie w bada-
niach Veermana i wsp. stwierdzono istotną dodatnią
korelację między SBP a LVMI tylko u mężczyzn, pod-
czas gdy u kobiet taki związek nie występował [10].

W badaniu wskaźników neurohumoralnych wy-
kazano, że zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym aktywność ACE była
wyższa w porównaniu z grupą kontrolną, jednak tyl-
ko u mężczyzn stwierdzono istotną, dodatnią kore-
lację między aktywnością ACE a wykładnikami
LVH. Podobnie w badaniach Schunkerta i wsp. [11]
wykazano związek między aktywnością ACE
a LVMI jedynie u mężczyzn, a Reneland i wsp. [12]
stwierdzili silną, istotną korelację między aktywno-
ścią ACE a IVSDD u mężczyzn, podczas gdy u ko-
biet ten związek był słaby. Obserwacje te, jak i wyni-
ki badań autorów niniejszej pracy wskazują na więk-
szy udział podwyższonej aktywności ACE w patoge-
nezie LVH u mężczyzn niż u kobiet.

W badanych przez autorów niniejszej pracy grupach
mężczyzn i kobiet z LVH stwierdzono istotnie wyższe
stężenie aldosteronu w porównaniu z grupami bez
LVH, jednak tylko u mężczyzn log(ALDO) wykazał
istotną dodatnią korelację z LVM, LVMI, LVPWDD
i IVSDD, podczas gdy u kobiet log(ALDO) korelował
jedynie z IVSDD. Wyniki badań przeprowadzonych
u chorych z nadciśnieniem tętniczym zarówno przez
Hui i wsp. [13], jak i wyniki badań innych autorów

również wskazują na większą reaktywność czynników
humoralnych, a w szczególności aldosteronu w prze-
biegu nadciśnienia tętniczego u mężczyzn [14].

Na uwagę zasługuje stwierdzana w prezentowa-
nych badaniach zarówno u kobiet, jak i u mężczyzn
z nadciśnieniem istotna, ujemna korelacja między
bradykininą a EF. Sugeruje to ewentualną rolę tej
kininy w rozwoju zaburzeń funkcji LV. Obserwacja
ta jest trudna do interpretacji, tym bardziej, że
w dostępnym piśmiennictwie nie spotyka się badań
nad udziałem bradykininy w przebudowie LV.

Podsumowując, wyniki badań autorów niniejszej
pracy wskazują na pewne odrębności w zakresie czyn-
ników, które mogą mieć udział w patomechanizmie
LVH u mężczyzn i kobiet z nadciśnieniem tętniczym.
U mężczyzn stwierdza się wyraźny związek między
LVH a podwyższonymi wartościami ciśnienia tętni-
czego, podwyższoną aktywnością ACE i podwyższo-
nym stężeniem aldosteronu. Natomiast u kobiet nie
stwierdzono związku między LVH a wartościami ciś-
nienia tętniczego. Odmienności między kobietami
a mężczyznami w symptomatologii, epidemiologii,
patofizjologii i przebiegu wielu schorzeń układu ser-
cowo-naczyniowego są prawdopodobnie wyrazem
różnic w aktywności procesów regulacyjnych na po-
ziomie molekularnym, komórkowym i tkankowym,
na co wskazują różnice aktywności badanych czynni-
ków humoralnych w przeprowadzonym badaniu.

Wnioski
1. Występujący u mężczyzn, lecz nie u kobiet, wy-

raźny związek między wartościami ciśnienia tętnicze-
go a występowaniem i nasileniem LVH w przebiegu
nadciśnienia tętniczego sugeruje istotny udział czynni-
ka hemodynamicznego w LVH jedynie u mężczyzn.

2. Występowanie wyraźnego związku między na-
sileniem LVH a wzrostem stężenia aldosteronu i ak-
tywności ACE jedynie u mężczyzn może wskazy-
wać na większy udział czynników neurohumoral-
nych w patomechanizmie LVH u mężczyzn.

3. Wyniki przedstawionych badań mogą przema-
wiać za udziałem odmiennych czynników w pato-
mechanizmie przebudowy LV u mężczyzn i kobiet
chorych z nadciśnieniem tętniczym.

Streszczenie
Wstęp Istnieją dane wskazujące zarówno na różną
częstość występowania, jak i odmienne mechanizmy
patogenetyczne przerostu lewej komory serca (LVH)



nadciśnienie tętnicze rok 2008, tom 12, nr 3

206 www.nt.viamedica.pl

u kobiet i mężczyzn. Celem badań była ocena po-
równawcza wybranych parametrów hemodynamicz-
nych i neurohumoralnych między mężczyznami
a kobietami chorymi z nadciśnieniem tętniczym.
Materiał i metody Badania przeprowadzono u 100
chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym oraz
u 31 osób zdrowych, stanowiących grupę kontrolną.
Badanych chorych podzielono na grupy według płci
i występowania LVH. U wszystkich przeprowadzo-
no pomiary ciśnienia tętniczego i badanie echokar-
diograficzne. Metodą radioimmunologiczną ozna-
czono aktywność reninową osocza (PRA), stężenie
aldosteronu w surowicy krwi (ALDO) i stężenie bra-
dykininy w osoczu bradykininy, metodą spektrofoto-
metryczną określono aktywność enzymu konwertu-
jącego angiotensynę (ACE) w surowicy.
Wyniki Wśród chorych z nadciśnieniem tętniczym
LVH stwierdzono u 45% mężczyzn i 52% kobiet.
U mężczyzn z nadciśnieniem tętniczym stwierdzono
liczne dodatnie korelacje między zarówno masą lewej
komory (LVM), jak i innymi wskaźnikami LVH a ak-
tywnością ACE i stężeniem aldosteronu, podczas gdy
u kobiet stwierdzono dodatnią korelację jedynie mię-
dzy grubością przegrody międzykomorowej (IVSDD)
a log10(ALDO). Wyłącznie u mężczyzn wykazano wy-
soką korelację między wysokością ciśnienia tętniczego
a masą i wykładnikami masy lewej komory.
Wnioski Stwierdzony jedynie u mężczyzn związek
między wysokością ciśnienia tętniczego a LVH oraz
większą u mężczyzn reaktywność układów neuro-
humoralnych w przebiegu nadciśnienia mogą prze-
mawiać za odmiennym patomechanizmem przebu-
dowy lewej komory w nadciśnieniu, zależnie od płci.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze,
przerost lewej komory serca, płeć
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