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Wpływ rodzinnego obciążenia nadciśnieniem
tętniczym na rozwój otyłości brzusznej i zmiany
w układzie sercowo-naczyniowym — wyniki
10-letniej prospektywnej obserwacji młodych
zdrowych mężczyzn
The significance of the family hypertensive history on the development of visceral obesity
and cardiovascular risk — a 10 year follow-up of a young healthy male population

Summary
Background Genetic and environmental factors play
a major role in the pathogenesis of hypertension. The aim
of this study is to investigate the influence of family hyper-
tensive history on the development of abdominal obesity
and cardiovascular risk during a 10-year follow-up of
a young healthy male population.
Material and methods The study was carried out on
a group of 68 normotensive subjects, aged 23 ± 3.5 years,
mean ± SD. Thirty three of them had positive hyperten-
sive family history in at least one of the parents (FH+).
The subjects underwent the following procedures: anthro-
pometric measurements, basic biochemical tests, office
blood pressure measurements, ambulatory blood pressure
measurements (ABPM), echocardiography.
Results Waist circumference in both groups were similar
at the beginning of observation. After a 10 year follow-up
the offspring of hypertensive parents had an increased waist
circumference in relation to the rest of population (95 ±
10 v. 88 ± 9 cm, p = 0.02). The structural changes of the

heart differed significantly in the FH+ group from the rest
of the population with increases in: posterior wall thick-
ness (0.13 ± 0.11 v. 0.05 ± 0.11 cm, p = 0.03), relative
wall thickness (RWT) (0.08 ± 0.04 v. 0.05 ± 0.05; p =
0.04) and left ventricular mass (LVM/H2.7) [38.4 ± 6.8 v.
34.7 ± 5.8 (g/m2.7), p < 0.05]. FH+ subjects were prone to
an elevated diastolic office blood pressure (81 ± 10 v. 75 ±
8 mm Hg, p = 0.02) and systolic blood pressure during the
day (134 ±9 v. 127 ± 9 mm Hg, p = 0.01).
Conclusions Offspring of hypertensive parents had a higher
probability for the development of abdominal obesity, elevated
daytime systolic blood pressure and early echocardiographic
changes. This study explores the hereditary nature in overall
hypertension and cardiovascular adverse events.
key words: abdominal (visceral) obesity, waist circumfer-
ence, hypertension
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Wstęp

Nadciśnienie tętnicze jest najważniejszą przy-
czyną udarów mózgu, jednym z głównych czynni-
ków ryzyka wystąpienia zawału serca, niewydolności
krążenia i schyłkowej niewydolności nerek. W pato-
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genezie nadciśnienia tętniczego odgrywają rolę inte-
rakcje na podłożu genetycznym poligenowym i śro-
dowiskowym. W następstwie współczesnego stylu
życia we wszystkich grupach wiekowych rośnie czę-
stość występowania nadwagi i otyłości. Cztery piąte
przypadków nadciśnienia tętniczego wiąże się
z trzewnym nagromadzeniem tkanki tłuszczowej,
która jest znacznie bardziej aktywna metabolicznie
od tkanki podskórnej. Jednym z dodatkowych czyn-
ników niezależnie wpływających na rozwój choroby
nadciśnieniowej jest obciążający wywiad rodzinny.

W badaniach epidemiologicznych zaobserwowa-
no silną korelację między nadciśnieniem tętniczym
rodziców a podwyższonym ciśnieniem tętniczym ich
dzieci, zwłaszcza że dziedziczenie ma charakter he-
terogenny [1, 2]. Brakuje jednoznacznej odpowiedzi
na temat wpływu wywiadu rodzinnego w kierunku
nadciśnienia tętniczego na zaburzenia struktury
i funkcji układu sercowo-naczyniowego. Precyzyjna
charakterystyka fenotypu probantów oraz zastoso-
wanie nieinwazyjnych, powtarzalnych metod ba-
dawczych układu krążenia (automatyczne całodo-
bowe monitorowanie ciśnienia tętniczego, badanie
echokardiograficzne) może istotnie przyczynić się
do kompleksowego wyjaśnienia zmian regulacji
układu krążenia i wskazać osoby z podwyższonym
ryzykiem rozwoju otyłości brzusznej i nadciśnienia
tętniczego.

Celem niniejszego badania była ocena związku
rodzinnego obciążenia nadciśnieniem tętniczym z roz-
wojem otyłości brzusznej i wczesnymi zmianami
w układzie sercowo-naczyniowym na podstawie 10-let-
niej prospektywnej obserwacji grupy młodych zdro-
wych mężczyzn.

Materiał i metody
Obserwacją prospektywną objęto 68 młodych

zdrowych mężczyzn, w wieku 23 ± 3,5 roku, stu-
dentów Wydziału Lekarskiego Akademii Medycznej
w Gdańsku. Trzydzieści trzy osoby spośród bada-
nych charakteryzowały się obciążającym wywiadem
w kierunku nadciśnienia tętniczego, przynajmniej
u jednego z rodziców. Badanie przeprowadzono
w dwóch etapach, w odstępie 10,0 ± 1,5 roku, we-
dług protokołu zatwierdzonego przez Niezależną
Komisję Bioetyczną do spraw Badań Naukowych
przy Akademii Medycznej w Gdańsku.

Kwalifikowano osoby, u których średnia wartość
ciśnienia tętniczego w trakcie dwóch oddzielnych
wizyt (6 pomiarów) wynosiła poniżej 140/90 mm Hg
i u których nie stwierdzano odchyleń w badaniu
przedmiotowym oraz w podstawowych badaniach

laboratoryjnych. Do badań nie włączano osób palą-
cych ponad 10 sztuk papierosów dziennie, ze znacz-
nym stopniem otyłości (BMI ≥ 35 kg/m2) oraz wy-
czynowo uprawiających sport.

Informacja na temat występowania lub braku wy-
wiadu rodzinnego w kierunku nadciśnienia tętnicze-
go była ustalana na podstawie szczegółowego wy-
wiadu odnośnie okoliczności rozpoznania choroby
nadciśnieniowej i wysokości kontrolnych pomiarów
ciśnienia tętniczego.

Następujące badania wykonano na początku i po
10 latach obserwacji:

— pomiary antropometryczne i podstawowe ba-
dania biochemiczne;

— pomiar ciśnienia tętniczego metodą tradycyjną;
— całodobowa automatyczna rejestracja ciśnie-

nia tętniczego;
— badanie echokardiograficzne.

Pomiary wskaźników antropometrycznych
i podstawowe badania laboratoryjne

Każdorazowo oceniano: masę ciała, wzrost, ob-
wód talii i bioder. Na tej podstawie wyznaczano
wskaźnik masy ciała (BMI, body mass index), wskaź-
nik talia/biodra (WHR, waist-to-hip ratio), jako wy-
kładnik otyłości centralnej [3]. Pomiaru obwodu ta-
lii dokonywano w połowie odległości między dol-
nym brzegiem łuku żebrowego i górnym brzegiem
grzebienia kości biodrowej [4]. Przy wyznaczaniu
powierzchni ciała (BSA, body surface area) posłużo-
no się formułą Boyda [5, 6]. Podstawowe badania
laboratoryjne obejmowały stężenia kreatyniny, elek-
trolitów, glukozy na czczo we krwi oraz profil lipi-
dowy.

Pomiar ciśnienia tętniczego metodą tradycyjną
Pomiary ciśnienia tętniczego przeprowadzano za

pomocą sfigmomanometru rtęciowego Riester 0124,
zgodnie z zalecanym protokołem ESH-ESC [7].
Średnią wartość 3 pomiarów podczas jednej wizyty
przyjmowano za ciśnienie tętnicze przygodne. Pomia-
rów dokonywano w ciągu dwóch kolejnych wizyt.

Całodobowa holterowska rejestracja
ciśnienia tętniczego

Do 24-godzinnej rejestracji ciśnienia tętniczego
użyto aparatów Spacelabs 90207. Zapisu ciśnienia
tętniczego i tętna dokonywano w 20-minutowych
odstępach w ciągu dnia (6.00–24.00) i 30-minuto-
wych w nocy (00.00–6.00). Za fazę czuwania przyję-
to godziny 8.00–22.00, natomiast za fazę snu okres
0.00–6.00.

Przy analizie danych za niewiarygodne pomiary
uznano te, w których [8]:
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— ciśnienie skurczowe (SBP, systolic blood pres-
sure) nie przekraczało 50 mm Hg lub przekraczało
240 mm Hg;

— ciśnienie rozkurczowe (DBP, diastolic blood
pressure) było niższe niż 40 mm Hg lub wyższe niż
140 mm Hg;

— ciśnienie tętna (różnica SBP i DBP) było
mniejsze niż 10% wartości SBP;

— częstość tętna przekraczała 150/min lub była
mniejsza niż 40/min.

Odchylenie standardowe wartości w poszczegól-
nych strefach czasowych przyjęto za miarę zmien-
ności ciśnienia tętniczego. Przy rozpoznaniu nadci-
śnienia tętniczego posłużono się kryteriami Europe-
an Society of Hypertension (ESH-ESC) [7].

Badanie echokardiograficzne
Badania echokardiograficzne wykonano aparatem

Hewlett-Packard Sonos 1500, następnie aparatem
Aloka 5000, głowicą o częstotliwości 2,5 MHz.

Strukturę i funkcję mięśnia sercowego oceniano
w prezentacji jednowymiarowej (M-mode), pod kon-
trolą obrazu dwuwymiarowego (2D), z zastosowa-
niem doplera pulsacyjnego i ciągłego. Jednocześnie
rejestrowano kończynowe odprowadzenie EKG. Li-
czone parametry uśredniano z 3 kolejnych cykli ser-
ca. Analizę wybranych parametrów struktury i funk-
cji lewej komory przeprowadzono zgodnie z obo-
wiązującymi standardami American Society of Echo-
cardiography [9–13].

Przy wyznaczaniu masy lewej komory (LVM, left
ventricular mass) zastosowano formułę Devereux [14].
Wskaźnik masy lewej komory (LVM/BSA) uzyska-
no przez znormalizowanie LVM do BSA i wzro-
stu podniesionego do potęgi 2,7 (LVM/H2,7) [10, 15].
Dla każdego badanego oszacowano prognozowaną
LVM, co pozwoliło stworzyć indywidualne wartości
referencyjne [15, 16]. Względną grubość ścian lewej
komory (RWT, relative wall thickness) obliczono
z uwzględnieniem przegrody międzykomorowej i ścia-
ny tylnej. Pomiaru objętości końcowo-rozkurczowej
i skurczowej lewej komory dokonano przy zastoso-
waniu formuły Simpsona.

Analiza statystyczna
Obliczenia statystyczne wykonano za pomocą pa-

kietu Statistica ver. 8.0, StatSoft, Inc. Próby poddane
porównaniu charakteryzowały się rozkładem nor-
malnym bądź zbliżonym do normalnego. Porówna-
nie średnich wartości wykonano, stosując test t-Stu-
denta dla zmiennych niezależnych (jeden punkt ob-
serwacji) oraz test t-Studenta dla zmiennych zależ-
nych (dwa punkty obserwacji). Za znamienne przy-
jęto p < 0,05.

Wyniki

Wskaźnik masy ciała i obwód talii
W grupie z obciążającym wywiadem rodzinnym

BMI był wyższy w porównaniu z resztą badanych
zarówno w badaniu wyjściowym (p = 0,046), jak
i po 10 latach obserwacji (p = 0,009) (ryc. 1).

Obwód talii w badanych grupach był porówny-
walny na początku obserwacji. Po 10 latach obser-
wacji obwód talii mężczyzn obarczonych rodzinnym
występowaniem nadciśnienia tętniczego był zna-
miennie większy w porównaniu z resztą populacji
(ryc. 2).

Morfologia i funkcja mięśnia sercowego
Morfologia i funkcja mięśnia sercowego oceniane

w badaniu echokardiograficznym wyjściowo nie róż-

Rycina 1. Wskaźnik masy ciała (BMI) w zależności od rodzinne-
go występowania nadciśnienia tętniczego: wyjściowo oraz po 10
latach obserwacji; FH (–) — badani bez obciążającego wywiadu,
FH (+) — badani z obciążającym wywiadem
Figure 1. Body mass index (BMI) in relation to family hypertensi-
ve history at the beginning and after a 10 year follow-up; FH (–)
negative family hypertensive history, FH (+) positive family hy-
pertensive history

Rycina 2. Obwód talii w zależności od rodzinnego występowania
nadciśnienia tętniczego: wyjściowo oraz po 10 latach obserwa-
cji; FH (–) — badani bez obciążającego wywiadu; FH (+) — ba-
dani z obciążającym wywiadem
Figure 2. Waist circumference in relation to family hypertensive
history at the beginning and after a 10 year follow-up; FH (–) ne-
gative family hypertensive history, FH (+) positive family hyper-
tensive history
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niły się między grupami. Po 10 latach odnotowano
istotną statystycznie przewagę grubości przegrody
międzykomorowej i ściany tylnej, ze wzrostem RWT
u mężczyzn z obciążającym wywiadem rodzinnym
(tab. 1). W tej samej grupie wykazano większy sto-
pień przyrostu zarówno grubości ściany tylnej (0,13
± 0,11 v. 0,05 ± 0,11 cm, p = 0,03), jak i RWT (0,08
± 0,04 v. 0,05 ± 0,05; p = 0,04). Szczególną uwagę
zwraca wielkość LVM/H2,7, która uzyskała znamien-
ność statystyczną między analizowanymi grupami
(p = 0,03) (tab. 1). Nie znaleziono znamiennych róż-
nic parametrów opisujących funkcję skurczową i roz-
kurczową lewej komory mięśnia sercowego między oso-
bami z wywiadem rodzinnym predysponującym do
rozwoju nadciśnienia tętniczego a resztą populacji.

Profil ciśnienia tętniczego
Dobowy profil ciśnienia tętniczego na początku

obserwacji nie różnił się znamiennie w obu popula-
cjach (tab. 2A). Jedynie w pomiarach przygodnych
wykazano podwyższone ciśnienie tętnicze i tętno dla
populacji z obciążającym wywiadem rodzinnym
(p < 0,05). Po 10 latach istotnie wzrosła różnica SBP
w profilu dziennym między analizowanymi grupa-
mi (tab. 2B). Dodatkowo grupa z obciążającym wy-
wiadem rodzinnym wykazywała tendencje do pod-
wyższonych wartości DBP w okresie czuwania, któ-
re jednak nie uzyskały znamienności statystycznej
(p = 0,09). Badani z obciążającym wywiadem ro-
dzinnym w dalszym ciągu charakteryzowali się ten-
dencją do wyższego tętna w ciągu dnia (83,0 ± 10,5
v. 78,1 ± 8,6 min–1; p = 0,08).

Dyskusja
Wyniki niniejszych badań wskazują, że mężczyź-

ni z wywiadem rodzinnym obciążającym w kierun-
ku nadciśnienia tętniczego są predysponowani do
rozwoju otyłości brzusznej, wyższego skurczowego
ciśnienia tętniczego w ciągu dnia oraz wczesnych
zmian echokardiograficznych. Niniejsza praca do-
starcza kolejnych dowodów wskazujących na zna-
czenie czynników genetycznych w rozwoju nadciś-
nienia tętniczego i jego powikłań sercowo-naczynio-
wych.

W celu szczegółowego poznania interakcji zacho-
dzących między czynnikami środowiskowymi, gene-
tycznymi a regulacją ciśnienia tętniczego, autorzy
pracy dążyli do stworzenia grupy homogennej. Sta-
ranny dobór populacji umożliwił ocenę wpływu ob-
ciążającego wywiadu rodzinnego w kierunku nadciś-
nienia tętniczego na rozwój otyłości brzusznej oraz
przerostu mięśnia lewej komory. Dobór badanych
był kompromisem między warunkami stawianymi
badaniom populacyjnym a koncepcją stworzenia
grupy o znacznej jednorodności. Obserwacją objęto
mężczyzn o tym samym stopniu wykształcenia, ze
zbliżonym rodzajem aktywności psychofizycznej
w ciągu doby (wszyscy lekarze byli regularnie dyżu-
rującymi pracownikami oddziałów szpitalnych).
Wykształcenie medyczne probantów pozwoliło przy-
puszczać, że poziom stresu związany bezpośrednio
z samymi procedurami medycznymi przeprowadza-
nymi w trakcie wizyt kontrolnych będzie niższy
w porównaniu z innymi populacjami. Jednorodność

Tabela I. Wybrane parametry morfologii lewej komory serca po 10 latach obserwacji; FH (–) — badani bez obciążającego
wywiadu w kierunku nadciśnienia tętniczego; FH (+) — badani z obciążającym wywiadem w kierunku nadciśnienia tętni-
czego
Table I. Selected parameters of the left ventricular structure, after 10 year follow-up; FH (–) negative family hypertensive
history, FH (+) positive family hypertensive history

FH (–) FH (+) p

PWd [cm] 0,94 ± 0,11 1,01 ± 0,11 0,01

PWs [cm] 1,45 ± 0,16 1,55 ± 0,16 < 0,05

IVSd [cm] 1,02 ± 0,09 1,11 ± 0,11 0,001

IVSs [cm] 1,48 ± 0,17 1,59 ± 0,22 < 0,05

RWT 0,40 ± 0,04 0,43 ± 0,04 < 0,05

IVSd/PWd 1,10 ± 0,12 1,10 ± 0,09 NS

LVM/BSA [g/m2] 83,7 ± 25,4 92,1 ± 12,7 NS

LVM/H2,7 [g/m2,7] 34,7 ± 5,8 38,4 ± 6,8 < 0,05

PWd (posterior wall end-diastolic thickness) — końcowo-rozkurczowa grubość ściany tylnej; PWs (posterior wall end-systolic thickness) — końcowo-skurczowa grubość ściany tylnej;
IVSd (intraventricular septum end-diastolic thickness) — końcowo-rozkurczowa grubość przegrody międzykomorowej; IVSs (intraventricular septum end-systolic thickness) — końcowo-
skurczowa grubość przegrody międzykomorowej; RWT (relative wall thickness) — względna grubość ścian; LVM/BSA (left ventricular wall mass index adjusted to body surface area) —
indeks masy lewej komory normalizowany do powierzchni ciała; LVM/H2,7 (ventricular wall mass index adjusted to height to 2.7 power) — indeks masy lewej komory normalizowany do
kwadratu wzrostu
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grupy pod względem płci umożliwiła uzyskanie bar-
dziej wiarygodnych wyników [17], co zarazem wy-
różnia uzyskane rezultaty od poprzednich [2].
W dotychczasowych badaniach, w celu oceny wpływu
rodzinnego obciążenia nadciśnieniem tętniczym po-
sługiwano się informacjami uzyskanymi od proban-
tów. Danych zwykle nie weryfikowano [18], co stwa-
rzało niebezpieczeństwo błędnego zakwalifikowania
do grupy podwyższonego ryzyka osób, których ro-
dzice w rzeczywistości nie mieli rozpoznanego nad-
ciśnienia tętniczego. Z uwagi na medyczne wykształ-
cenie probantów w tym przypadku, wskazanie wy-
wiadu rodzinnego obciążającego w kierunku nadciś-
nienia tętniczego nie budziło wątpliwości.

Wyniki niniejszych i wcześniejszych badań [19–25]
wskazują, że wpływ wywiadu rodzinnego, a co się
z tym wiąże — czynników genetycznych — na
zmiany sercowo-naczyniowe staje się bardziej wi-
doczny wraz z wiekiem badanych oraz rozwojem
otyłości brzusznej, do której obciążenie rodzinne
wydaje się również predysponować.

Warto podkreślić, że w analizowanej populacji nie
występowała cukrzyca, a wyjściowe parametry opi-
sujące lewą komorę były zbliżone wielkościami
w porównywanych subpopulacjach i mieściły się w gra-
nicach normy. Porównanie równorzędnych wieko-

wo grup wyklucza uznanie opisywanych zmian je-
dynie za naturalną konsekwencję starzenia się orga-
nizmu. Już wcześniej zwracano uwagę na zaburze-
nia geometrii lewej komory mięśnia sercowego nie
tylko w utrwalonym nadciśnieniu tętniczym, ale tak-
że u niektórych osób z prawidłowym ciśnieniem [2, 26].
W badaniu Framingham odnotowano, że częstość
występowania podwyższonej LVM wzrastała 10-krot-
nie u mężczyzn wraz z rozwojem otyłości [27]. Nie
analizowano jednak tej zależności na podstawie
przyrostu obwodu talii. Zakładając, że na podstawie
masy lewej komory przewiduje się rozwój nadciśnie-
nia tętniczego i choroby wieńcowej w przyszłości,
istniejące w badanej populacji zmiany strukturalne
należałoby traktować jako efekt już toczących się
subklinicznych zaburzeń czynności układu sercowo-
-naczyniowego [19, 28–30]. Wzrost LVM może być
podyktowany zmiennością ciśnienia tętniczego wy-
wołaną nawracającą, okresową wazokonstrykcją, sty-
mulowaną bodźcami stresowymi oraz lokalnym na-
gromadzeniem tkanki tłuszczowej (wyrażonym ob-
wodem talii).

Poza wczesnymi zmianami strukturalnymi, auto-
rzy pracy nie stwierdzili zmian hemodynamicznych
mogących świadczyć o dysfunkcji mięśnia sercowe-
go. Należy jednak podkreślić, że ocena hemodyna-

Tabela II. Profil ciśnienia tętniczego w zależności od obciążenia dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku nadciśnienia tęt-
niczego u młodych mężczyzn; FH (–) — badani bez obciążającego wywiadu, FH (+) — badani z obciążającym wywiadem
Table II. Blood pressure profile in relation to family hypertensive history in a healthy male population; FH (–) negative fa-
mily hypertensive history, FH (+) positive family hypertensive history

A) Początek obserwacji

FH (–) FH (+) p

SBP [mm Hg]
Przygodne 125 ± 14 135 ± 13 < 0,01
Czuwanie 124 ± 9 128 ± 8 0,06
Spoczynek 106 ± 7 110 ± 9 0,08

DBP [mm Hg]
Przygodne 76 ± 7 80 ± 10 0,05
Czuwanie 73 ± 7 76 ± 6 NS
Spoczynek 58 ± 6 60 ± 6 NS

B)  Po 10 latach obserwacji

FH (–) FH (+) p

SBP [mm Hg]
Przygodne 125 ± 10 131 ± 16 0,05
Czuwanie 127 ± 9 134 ± 9 0,01
Spoczynek 115 ± 13 115 ± 13 NS

DBP [mm Hg]
Przygodne 75 ± 8 81 ± 10 0,02
Czuwanie 79 ± 6 83 ± 8 0,09
Spoczynek 58 ± 6 65 ± 9 NS

SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe ciśnienie tętnicze
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miczna na podstawie badania echokardiograficzne-
go wymaga ostrożności, jest ona mniej precyzyjna
w porównaniu z innymi metodami badań [31].

Wiele wcześniejszych danych wskazuje na ogra-
niczoną przydatność pomiarów ciśnienia tętniczego
w warunkach „przygodnych”. Tym niemniej auto-
rzy niniejszego badania zaobserwowali tendencję do
wyższych wartości DBP w pomiarach gabinetowych
u osób z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierun-
ku nadciśnienia tętniczego, co pozostaje w zgodzie
z poprzednimi doniesieniami [1, 2]. Przedmiotem dys-
kusji jest natomiast to, czy 1) u osób z prawidłowym
ciśnieniem będących potomkami rodziców obciążo-
nych nadciśnieniem tętniczym mogą występować
podwyższone wartości ciśnienia tętniczego, niewy-
krywalne podczas konwencjonalnych metod pomia-
ru oraz 2) czy z całkowitym ryzykiem sercowo-na-
czyniowym lepiej koreluje ciśnienie tętnicze z okre-
su czuwania czy podczas snu. W niniejszym bada-
niu mężczyźni z dodatnim obciążeniem rodzinnym
w kierunku nadciśnienia tętniczego charakteryzowa-
li się wyższym ciśnieniem tętniczym w całodobowej
rejestracji w ciągu dnia w porównaniu z resztą po-
pulacji. Różnica ciśnienia tętniczego skurczowego
dla fazy czuwania osiągnęła znamienność staty-
styczną po 10 latach obserwacji.

Zakres przeprowadzonych badań nie pozwala na
dokładne określenie mechanizmów odpowiadają-
cych za obserwowane zmiany. Szybszy puls oraz
podwyższone SBP mogą przemawiać za stanem hi-
perdynamicznego krążenia u osób z rodzinnym wy-
stępowaniem nadciśnienia tętniczego. Wśród poten-
cjalnych czynników patofizjologicznych należy wy-
mienić podwyższoną aktywność układu współczul-
nego. Osoby z uwarunkowaną genetycznie predys-
pozycją do rozwoju nadciśnienia tętniczego w trak-
cie ekspozycji na różne stresory wykazują większy
wzrost ciśnienia tętniczego i tętna niż reszta popula-
cji [21, 31–33]. Podobne reakcje obserwuje się u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym granicznym [34].
Wydaje się, że dla pełnego zrozumienia roli układu
autonomicznego w rozwoju nadciśnienia tętniczego
korzystna byłaby ocena pozazwojowych neuronów
współczulnych za pomocą mikroneurografii u osób
z prawidłowym ciśnieniem z genetyczną predyspo-
zycją do nadciśnienia tętniczego. Wśród wielu czyn-
ników wpływających na zmiany hemodynamiczne
u osób z dodatnim wywiadem w kierunku nadciśnie-
nia tętniczego wymienia się także upośledzoną funk-
cję baroreceptorów [35]. W obu przypadkach zostają
one „przestrojone” na wyższy próg bodźcotwórczy
[36–38]. W dalszej obserwacji warto podjąć próbę
korelacji wartości całodobowego ciśnienia tętniczego
między rodzicami a potomstwem.

Wnioski
1. Na podstawie 10-letniej obserwacji grupy mło-

dych zdrowych mężczyzn wykazano, że wywiad ro-
dzinny obciążający w kierunku nadciśnienia tętni-
czego wiąże się ze zwiększonym ryzykiem rozwoju
otyłości brzusznej.

2. Mężczyźni z wywiadem rodzinnym obciążają-
cym w kierunku nadciśnienia tętniczego są predys-
ponowani do wyższego ciśnienia tętniczego skur-
czowego w ciągu dnia oraz wczesnych zmian echo-
kardiograficznych.

Streszczenie
Wstęp W patogenezie nadciśnienia tętniczego
istotną rolę odgrywa interakcja czynników genetycz-
nych i środowiskowych. Celem niniejszego badania
była ocena związku rodzinnego obciążenia nadciś-
nieniem tętniczym z rozwojem otyłości brzusznej
i wczesnych powikłań sercowo-naczyniowych na
podstawie 10-letniej prospektywnej obserwacji gru-
py młodych zdrowych mężczyzn.
Materiał i metody Obserwacją objęto 68 studentów
medycyny w wieku 23 ± 3,5 roku z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym. Trzydzieści trzy osoby spo-
śród badanych charakteryzowały się obciążającym
wywiadem w kierunku nadciśnienia tętniczego,
przynajmniej u jednego z rodziców. U wszystkich
mężczyzn wykonano pomiar wskaźników antropo-
metrycznych, podstawowe badania biochemiczne,
gabinetowy pomiar ciśnienia tętniczego, całodobową
automatyczną rejestrację ciśnienia tętniczego
(ABPM) oraz badanie echokardiograficzne.
Wyniki Na początku obserwacji obwód talii był
w badanych grupach porównywalny. Po 10 latach ob-
serwacji obwód talii mężczyzn obarczonych rodzin-
nym występowaniem nadciśnienia tętniczego był
znamiennie większy w porównaniu z resztą popula-
cji (95 ± 10 v. 88 ± 9 cm, p = 0,02). U chorych
z obciążającym wywiadem rodzinnym w trakcie 10-
letniej obserwacji odnotowano znamiennie więk-
szy przyrost: grubości ściany tylnej (0,13 ± 0,11 v.
0,05 ± 0,11 cm, p = 0,03), wskaźnika względnej
grubości ścian (RWT) (0,08 ± 0,04 v. 0,05 ± 0,05;
p = 0,04), wskaźnika masy lewej komory (LVM/
/H2,7) [38,4 ± 6,8 v. 34,7 ± 5,8 (g/m2,7), p < 0,05].
U mężczyzn z obciążającym wywiadem stwierdzono
wyższe ciśnienie rozkurczowe w pomiarach gabi-
netowych (81 ± 10 v. 75 ± 8 mm Hg, p = 0,02)
oraz skurczowe w okresie czuwania (134 ± 9 v. 127
± 9 mm Hg, p = 0,01).
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Wnioski Mężczyźni z wywiadem rodzinnym obcią-
żającym w kierunku nadciśnienia tętniczego są pre-
dysponowani do rozwoju otyłości brzusznej, wyższe-
go ciśnienia tętniczego skurczowego w ciągu dnia
oraz wczesnych zmian echokardiograficznych. Uzy-
skane wyniki dostarczają kolejnych dowodów wska-
zujących na znaczenie czynników genetycznych
w rozwoju nadciśnienia tętniczego i jego powikłań
sercowo-naczyniowych.
słowa kluczowe: otyłość brzuszna, obwód talii,
nadciśnienie tętnicze
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