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Wykaz najczesciej uzywanych skrotow

A

ABPM

Alx

C - Alx

CRP

BMI

BSA

CTK
DT

EKG

EF

GFT

HR

IMT

IVRT

IVSd

IVSs

LA
LVEDV

LVESV

Maksymalna predkos¢ naptywu w czasie skurczu
przedsionka

Ambulatory blood pressure monitoring — catodobowa
automatyczna rejestracja cisnienia tetniczego

Augmentation index - wskaznik wzmocnienia cisnienia
skurczowego

Central augmentation index - centralny wskaznik
wzmocnienia

C - reactive protein — biatko C — reaktywne

Body mass index — wskaznik masy ciata

Body surface area — powierzchnia ciata

Cisnienie tetnicze krwi

Deceleration time — czas deceleracji fali wczesnego naptywu
Maksymalna predko$¢ fali naptywu w fazie wczesnego
napetniania

Elektrokardiogram

Ejection fraction — frakcja wyrzutowa

General transfer function — uniwersalna funkcja przejscia
Heart rate — Czestos¢ akcji serca

Intima — media thickness — grubo$¢ kompleksu btony
wewnetrznej i sSrodkowej

Isovolumic relaxation time - czas rozkurczu
izowolumetrycznego

Interventricular  septum/diastole - grubos$¢ przegrody
miedzykomorowej w rozkurczu

Interventricular septum /systole - grubosc przegrody
miedzykomorowej w skurczu

Left atrium — wymiar lewego przedsionka

Left ventricular end - diastolic volume - objetosé
konncoworozkurczowa lewej komory

Left ventricular end - systolic volume - objetos¢

koncowoskurczowa lewej komory



LVH
LVIDd

LVIDs
LVM
LVMI

P - Alx

POT/NORM
POT/NT
PP
PPc
PPp
PWA
PWd
PWs
PWV
RAA

RWT

SF%
TDI

WHR

Left ventricular hypertrophy — przerost lewej komory serca
Left ventricular end — diastolic diameter — wymiar
koncoworozkurczowy lewej komory serca

Left ventricular end — systolic diameter — wymiar
koncowoskurczowy lewej komory serca

Left ventricular mass — masa lewej komory

Left ventricular mass index — wskaznik masy lewej komory
Peripheral augmentation index - obwodowy wskaznik
wzmocnienia

Potomkowie nieobcigzeni nadcisnieniem tetniczym ze strony
rodzicow

Potomkowie obcigzeni nadcisnieniem tetniczym ze strony
rodzicow

Pulse pressure — cisnienie tetna

Aortalne cisnienie tetna

Obwodowe cisnienie tetna

Pulse wave analysis — analiza fali tetna

Posterior wall/diastole - grubosc tylnej Sciany lewej komory w
rozkurczu

Posterior wall/systole - grubo$¢ tylnej Sciany lewej komory w
skurczu

Pulse wave velocity — predkos¢ fali tetna

Renina — angiotensyna — aldosteron

Relative wall thickness — wzgledna grubo$¢ migsnia lewej
komory

Shortening fraction — frakcja skracania

Tissue doppler imaging — tkankowa echokardiografia
dopplerowska

Waist - hip ratio — wskaznik talia-biodra




Wprowadzenie

Rola nadci$nienia tetniczego jako jednego z gtownych czynnikow
ryzyka rozwoju choréb uktadu sercowo-naczyniowego jest w peni
udokumentowana. Rozpowszechnienie nadcisnienia tetniczego w populacji
oraz fakt, ze czesto pozostaje nierozpoznane i nieleczone sprawiajg, ze
stanowi obecnie jedno z najwazniejszych zagrozen. Do priorytetow
wspotczesnej medycyny nalezy zapobieganie powiktaniom nadci$nienia
tetniczego oraz jak najwczesniejsze ich wykrywanie i leczenie. Narzgdami
szczegolnie narazonymi na wystgpienie zmian w przebiegu nadcisnienia

tetniczego sg serce oraz naczynia tetnicze.

Struktura oraz funkcja skurczowa i rozkurczowa lewej komory
serca w nadcisnieniu tetniczym. Echokardiografia jako metoda ich

oceny.

Niekorzystny wplyw nadcisnienia tetniczego na serce wyraza sie
przede wszystkim w przebudowie i przeroscie lewej komory (LVH — Left
ventricular hypertrophy), ktére prowadzg do uposledzenia jej rozkurczowej i
skurczowej funkcji i do rozwoju przewlektej niewydolnosci serca. Przerost
lewej komory serca jest niezaleznym czynnikiem ryzyka powiktan sercowo —
naczyniowych, w tym $miertelnoSci zwigzanej z chorobg niedokrwienng
serca, niewydolnoscig serca, komorowymi zaburzeniami rytmu i udarem [77,
100].

Jedng z najwazniejszych metod oceny przebudowy i przerostu lewej
komory w nadcisnieniu tetniczym jest echokardiografia [56]. Podstawowe
oceniane parametry obejmujg grubos¢ przegrody miedzykomorowej w
rozkurczu (IVSd), wymiar koncoworozkurczowy lewej komory (LVEDd) oraz
grubo$¢ tylnej sciany lewej komory w rozkurczu (PWd). Na ich podstawie
oblicza sie wskazniki przebudowy lewej komory takie jak wzgledna grubosé¢
miednia sercowego (RWT), masa lewej komory (LVM) oraz jej wskaznik
(LVMI).



W badaniu Framingham Heart Study autorzy wyodrebnili 3 typy
przebudowy lewej komory: przebudowe koncentryczng (RWT = 0.42 i
prawidtowa LVM), przerost koncentryczny (RWT 2 0.42 i zwiekszona LVM)
oraz przerost ekscentryczny (RWT w normie i zwiekszona LVM) [113]. Z
najwiekszym wzrostem ryzyka choréb sercowo — naczyniowych i zgonu
wigze sie przerost koncentryczny [77]. Rowniez przerost czesci podstawnej
przegrody miedzykomorowej (,sigmoid septum”) byt opisywany jako jedna z
postaci przebudowy miesnia sercowego w nadcisnieniu tetniczym [42].

Wystepowanie niekorzystnej przebudowy migsnia sercowego jest
stwierdzane nie tylko w utrwalonym nadcisnieniu tetniczym, ale takze u osob
z prawidtowym cisnieniem krwi i w nadcisnieniu tetniczym biatego fartucha
[34]. Réwniez u miodych dorostych z utajonym nadcisnieniem tetniczym
wykazano istotnie wyzszg mase lewej komory [50]. Obecno$¢ przerostu
lewej komory jako czynnika ryzyka zgonu jest rownie istotha u oséb z
prawidtowym cidnieniem jak i u os6b z utrwalonym nadcisnieniem tetniczym
[11].

W badaniu Strong Heart Study wykazano istotnie wyzszg grubosc¢
przegrody miedzykomorowej oraz mase lewej komory, a takze wzgledng
grubo$¢ miesnia lewej komory u nastolatkbw i mtodych dorostych z
prawidtowym i wysokim prawidtowym cisnieniem tetniczym krwi w
porownaniu do oséb z cisnieniem optymalnym [30]. Devereux i wsp.
udowodnili réwniez, ze osoby z prawidlowym cisnieniem tetniczym krwi, u
ktorych w ciggu 5 lat obserwacji rozwineto sie nadcisnienie graniczne lub
tagodne, mieli wyjsciowo wiekszg mase lewej komory w poréwnaniu z
osobami, u ktérych w tym czasie ci$nienie tetnicze krwi nie ulegto zmianie.
Badacze ci reprezentujg poglad, ze masa lewej komory moze byé czynnikiem
pozwalajgcym przewidzie¢ rozwdj nadcisnienia tetniczego [27].

Obecnos¢ wysokiego cisnienia tetniczego jest podstawowym
czynnikiem przyczyniajgcym sie do rozwoju przerostu miesnia lewej komory.
Jednakze doniesienia  dotyczgce obecnosci przerostu u  0sOb
normotensyjnych mogg s$wiadczy¢ o tym, ze przebudowa serca jest
spowodowana nie tyle samymi zaburzeniami mechanicznymi, ale moze by¢
rowniez zwigzana z innymi czynnikami obecnymi przed pojawieniem sie

nadcisnienia tetniczego [61].



Nadcisnienie tetnicze jest jedng z najczestszych przyczyn dysfunkcji
skurczowej lewej komory. U jej podstaw lezy adaptacja wielko$ci i geometrii
lewej komory do obcigzenia nastepczego. Przerost migesnia sercowego i
zaburzona geometria lewej komory powodujg upos$ledzenie kurczliwosci
lewej komory, a nadmierna aktywacja neurohormonalna (uktad RAA,
katecholaminy) podtrzymuje btedne koto przebudowy i uposledzenia funkcji
[74]. Poczatkowo bezobjawowa dysfunkcja jest wstepnym stadium dysfunkcji
objawowej i jawnej niewydolnosci serca [74] .

Badania wskazujg, ze regionalny remodeling oraz zmiany geometrii
lewej komory zachodzg wczesnie w nadcisnieniu tetniczym, podczas gdy
globalna funkcja lewej komory (zalezna gtoéwnie od funkcji witokien
okreznych), oceniana za pomocg konwencjonalnych parametrow jak frakcja
skracania czy frakcja wyrzutowa jest jeszcze prawidiowa [9, 91, 92].
Parametry te sg zbyt mato czute i nie wystarczajg dla oceny procesu skurczu
komory, ktéry jest wyktadnikiem wspotpracy trzech gtéwnych warstw
miesnidéwki: okreznych, podtuznych i skosnych. Skurcz komory w osi krotkiej
jest gtéwnie zalezny od skurczu wtdkien okreznych miesnidéwki, podczas gdy
skurcz w osi ditugiej zalezy od widkien podtuznych, takze tych lezgcych w
warstwie podwsierdziowej [130, 132].

Ze wzgledu na fakt, ze warstwa podwsierdziowa jest najbardziej
wrazliwa na niedokrwienie oraz wtoknienie, wiasnie zaburzenia funkcji jej
witokien podtuznych mogg by¢ najwczesniejszym markerem subklinicznej
dysfunkcji skurczowej lewej komory [129, 130, 133]. Aurigemma i wsp.
wykazali, ze uposledzona globalna funkcja miesnia sercowego w osi dtugiej
zalezna od widkien podtuznych jest zwigzana ze zmiang geometrii i struktury
lewej komory, a nie ze zwiekszonym ‘afterload’ wynikajgcym z
podwyzszonego cisnienia krwi [8]. Zmienne obcigzenie segmentéw Scian
lewej komory (‘local wall stress’) zwigzane z réznym promieniem krzywizny w
poszczegodlnych segmentach lewej komory, sprawia, ze najbardziej
narazonym na zmiany, a zatem najwcze$niej ulegajgcym przebudowie
fragmentem jest podstawna czes$¢ przegrody miedzykomorowej. Tak wiec
ocena regionalnych a nie globalnych wskaznikow geometrii i funkcji lewej
komory moze by¢ zatem bardziej przydatna w wykrywaniu wczesnych zmian

funkcji skurczowej lewej komory w nadcisnieniu tetniczym [9, 93].



Metodg oceny funkcji skurczowej lewej komory w osi diugiej jest
pomiar predkosci ruchu pierscienia mitralnego metodg tkankowej
echokardiografii dopplerowskiej przy uzyciu fali pulsacyjnej (TDI — Tissue
Doppler Imaging) [123]. Przy uzyciu tej metody Nishikage i wsp. wykazali
uposledzenie funkcji skurczowej lewej komory zaleznej od widkien
podtuznych u 10% pacjentéw z nadcisnieniem tetniczym bez przerostu lewej
komory serca oraz frakcjg wyrzutowg >50% [82]. Redukcja szczytowej
predkosci skurczowej ruchu pierscienia mitralnego byta réwniez scisle
zwigzana z uposledzong funkcjg rozkurczowg. Badanie sugeruje, ze ocena
funkcji skurczowej lewej komory przy uzyciu TDI moze stuzy¢ identyfikowaniu
skurczowej dysfunkcji u pacjentéw bezobjawowych [82].

Niekorzystny wptyw nadci$nienia tetniczego na serce wyraza sie, obok
przebudowy i zaburzen funkcji skurczowej, uposledzeniem czynnosci
rozkurczowej lewej komory i rozwojem niewydolnosci serca o typie
rozkurczowym [99, 118]. Prawidlowe napetnianie lewej komory jest wynikiem
czynnego procesu relaksacji komory oraz biernej fazy napetniania
uwarunkowanej prawidiowg jej podatnoscig. Rozpoznanie dysfunkcji
rozkurczu lewej komory opiera sie na doplerowskim badaniu
echokardiograficznym z wykorzystaniem fali pulsacyjnej, w ktérym okresla
sie wskazniki napetniania lewej komory w ocenie naptywu mitralnego
(maksymalna predkos¢ fali naptywu w fazie wczesnego napetniania (E), czas
deceleraciji fali wczesnego naptywu (DT), maksymalna predkos$¢ naptywu w
czasie skurczu przedsionka (A), czas trwania fali A oraz oblicza sie stosunek
E/A) [124]. Ocenia sie ponadto czas rozkurczu izowolumetrycznego (IVRS)
oraz wykorzystuje sie wskazniki sptywu zylnego do lewego przedsionka
poprzez ocene maksymalnej predkosci przeptywu w zyle ptucnej goérnej
prawej w fazie skurczowej (S), rozkurczowej (D), maksymalnej predkosci i
czasu trwania fali wstecznego przeptywu podczas skurczu przedsionka (Ar)
oraz oblicza sie stosunek S/D [19, 45].

We wczesnym stadium dysfunkcji rozkurczowej wystepuje
upos$ledzenie relaksacji miesnia sercowego we wczesnej fazie rozkurczu,
gdy ci$nienie napetniania lewej komory jest nieznacznie podwyzszone, a
badaniem echokardiograficznym stwierdza sie zmniejszenie maksymalnej

predkosci fali naptywu (E), kompensacyjny wzrost predkosci naptywu

10



w czasie skurczu przedsionka (A), a zatem zmniejszenie stosunku E/A [124].
Schillaci i wsp. ocenili, ze 69% chorych z nadcisnieniem tetniczym ma
zaburzenia relaksacji migsnia sercowego [115].

Na proces rozkurczu lewej komory wptywa wiele czynnikéw
zwigzanych z nadcisnieniem tetniczym, a przede wszystkim proces
przebudowy miesnia sercowego [118]. Wykazano istotny zwigzek miedzy
przerostem lewej komory a nasileniem zaburzen czynnosci rozkurczowej
lewej komory serca [32, 131]. Przy okazji badania LIFE (Losartan
Intervention for Endpoint Reduction in Hypertension) wykazano zaleznos$¢
miedzy czasem rozkurczu izowolumetrycznego (IVRT) a masg lewej komory i
typem jej przebudowy [131].

Na uwage zastuguje fakt, ze cechy dysfunkcji rozkurczowej lewej
komory serca wystepujg wczesnie w nadcisnieniu tetniczym [3, 78, 115] i
mogg byc¢ obecne nawet wowczas, gdy jeszcze nie stwierdza sie cech
przerostu miesnia lewej komory serca, a nawet u osdéb z prawidtowymi
wartosciami cisnienia tetniczego krwi [3, 22, 33]. U os6b z prawidtowg masg i
geometrig lewej komory obserwowano wydtuzony IVRT [131]. W badaniu
Strong Heart Study u nastolatkbw i mtodych dorostych z prawidtowym i
wysokim prawidtowym cisnieniem tetniczym krwi wykazano nizszy stosunek
E/A w poréwnaniu do oséb z optymalnym cisnieniem tetniczym krwi [30].

Wobec tych doniesien istotny wydaje sie wptyw innych, niezaleznych
od przerostu lewej komory, czynnikbw na funkcje rozkurczowg. Badania
wskazujg na role niedokrwienia (wywotanego strukturalnymi zmianami
naczyn), uposledzenia zwrotnego wychwytu wapnia przez retikulum
sarkoplazmatyczne, a takze widknienia miesnia sercowego zwiekszajgcego
sztywnos¢  komory, czy rowniez zaburzen  neurohormonalnych
posredniczgcych w procesie witdknienia (uktad R - A - A, katecholaminy,
endotelina, czynniki wzrostu, tyroksyna, insulina) [99, 118, 137].

Wykazano, ze juz niewielkie zaburzenia napetniania pod postacig
zaburzonej relaksacji identyfikujg chorych z grupy zwiekszonego ryzyka
powiklan sercowo — naczyniowych, niezaleznie od masy lewej komory i
wartosci cisnienia tetniczego w catodobowej automatycznej jego rejestracji

[115]. Stwierdzono takze, ze dysfunkcja rozkurczowa jest predyktorem
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rozwoju niewydolnos$ci serca [7] i wigze sie ze zwiekszong Smiertelnoscig
catkowitg [110].

Nowag metodg oceny wczesnych zaburzen funkcji rozkurczowej lewej
komory jest tkankowa echokardiografia dopplerowska (TDI) z uzyciem fali
pulsacyjnej [81, 122]. Umozliwia ona ocene zaburzen rozkurczu lewej
komory zaréwno globalnych jak i odcinkowych. W ocenie tych pierwszych
wykorzystuje sie pomiar predkosci poszczegdlnych faz ruchu pierscienia
mitralnego jak maksymalng predkos¢ skurczowg (S’), wczesnorozkurczowg
(E’) oraz po skurczu przedsionka (A’), a w ocenie odcinkowej analizuje sie
ruch poszczegdlnych segmentdow komory [79]. Metoda TDI utatwia
odrdznienie prawidtowego i pseudonormalnego naptywu mitralnego [88, 111].
Galderisi i wsp. wykazali, ze u oséb z przerostem lewej komory dysfunkcja
rozkurczowa oceniana przy pomocy tych parametrow jest najbardziej
widoczna w obrebie przegrody miedzykomorowej [32]. Wykazano takze
korelacje maksymalnej predkosci wczesnorozkurczowej pierscienia
mitralnego ze $miertelnoscig z przyczyn sercowych [133].

Ponadto, jednym z wuznanych wskaznikow odzwierciedlajgcych
ci$nienia napetniania lewej komory jest stosunek maksymalnej predko$ci fali
naptywu w fazie wczesnego napetniania (E) do maksymalnej predkosci
wczesnorozkurczowej ocenianej przy pomocy echokardiografii tkankowej (E’)
— E/E’ [6]. Badania ostatnich lat dostarczyty dowodéw na istnienie dodatniej
liniowej korelacji wskaznika E/E’ z okreslanym inwazyjnie cisnieniem
rozkurczowym w lewej komorze niezaleznie od frakcji wyrzutowej i czestosci

rytmu serca [6, 49, 90].

Struktura i funkcja duzych naczyn tetniczych w nadcisnieniu tetniczym.

Zmiany w strukturze sciany naczyniowej zachodzgce w nadcisnieniu
tetniczym sg ztozone i uwarunkowane wieloma czynnikami. Istotng role w
procesie remodelingu odgrywa sroédbtonek naczyniowy i wydzielane przez
niego czynniki wzrostu oraz substancje wazoaktywne. W wyniku proceséw
upos$ledzajgcych funkcje srédbtonka dochodzi do wzrostu przepuszczalnosci
naczyn, niedoboru czynnikéw przeciwptytkowych, naczyniorozszerzajgcych i

antymitotycznych oraz do generaciji czynnikow warunkujgcych przebudowe i
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promitogennych [24, 39]. Obcigzenie mechaniczne naczyh w nadcisnieniu
tetniczym w postaci cyklicznie powtarzajgcej sie sity o charakterze
pulsacyjnym prowadzi do pogrubienia miesnidéwki gtadkiej oraz postepujgcej
degeneracji elementow elastycznych btony srodkowej potgczonej z
odktadaniem sie kolagenu i mukopolisacharydéw [18, 40]. Degeneracja
widkien elastyny prowadzi do poszerzenia swiatta aorty i innych duzych
sprezystych tetnic oraz postepujgcego zwiekszenia sztywnosci naczyn [39,
106]. Zmiany degeneracyjne zachodzgce w tetnicach stanowig z kolei
podfoze do rozwoju miazdzycy, a czesto wspotistniejgce z nadcisnieniem
zaburzenia metaboliczne jak hiperinsulinemia i dyslipidemia sprzyjajg temu
procesowi [128].

Najwczesniejszym objawem przebudowy Sciany naczyniowej w
nadcisnieniu tetniczym, ktéry mozemy stwierdzi¢ w badaniu jest pogrubienie
btony wewnetrznej i sSrodkowej sciany tetnic sprezystych i miesniowo -
sprezystych. Btony wewnetrzna i sSrodkowa sg widoczne w ultrasonogramie
jako jasna i ciemna linia, ktérych grubos¢ (IMT) mozemy zmierzy¢ w
powierzchownie potozonych tetnicach [101, 140]. U oséb mtodych, zdrowych
grubos¢ IMT wynosi ok. 400pm i zwieksza sie stopniowo wraz z wiekiem (o
okoto 10 ym/rok). Ze wzgledu na nieinwazyjno$c¢ i powtarzalno$¢ pomiaréw
IMT w obrebie tetnicy szyjnej wspolnej zwtaszcza w obrebie Sciany dystalne;,
metoda ta stata sie narzedziem rozpoznawania wczesnych subklinicznych
zmian w obrebie $ciany naczyniowej [140]. W nadcisnieniu tetniczym istnieje
Scisty zwigzek pomiedzy IMT a uszkodzeniami narzgdowymi [4]. Wiele badan
klinicznych i epidemiologicznych wykazato korelacje IMT z czynnikami ryzyka
sercowo — naczyniowego i potwierdzito role IMT jako wczesnego markera
rozwoju miazdzycy oraz ryzyka sercowo — naczyniowego [14, 31]. W badaniu
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) wykazano, ze wzrost IMT 0 0.19
mm zwieksza ryzyko choroby niedokrwiennej serca o 69% u kobiet i 0 36% u
mezczyzn [14].

Zmiany strukturalne w obrebie naczyn tetniczych spowodowane
nadcisnieniem tetniczym prowadzg do zaburzenia ich funkcji. Aorta i duze
naczynia tetnicze odgrywajg szczegolnie wazng role w regulacji cisnienia
systemowego. Oprécz funkcji przewodzgcej, petnia one takze funkcje

amortyzujgca (funkcja powietrzni). Ze wzgledu na duzg zawartosc¢ elementow
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sprezystych w Scianie oraz duzy przekrdj, naczynia te w trakcie skurczu
miesnia sercowego rozciggajg sie i gromadzg okoto 60% objetosci
wyrzutowej lewej komory, za$ podczas rozkurczu dzieki skumulowane;j
energii sprezystej nastepuje powrét scian aorty do stanu wyjsciowego.
Zapewnia to ciggty przeptyw w uktadzie naczyniowym oraz odpowiednie
cisnienie rozkurczowe [106]. Sprezysto$¢ scian duzych tetnic jest takze
elementem warunkujgcym szybko$¢ rozchodzenia sie fali tetha i moment jej
odbicia. Fala tetna generowana przez lewg komore rozchodzi sie na obwadd i
powraca jako fala odbita od rozgatezien tetnic i tetniczek oporowych [106].
Fala ci$nienia jest zatem wynikiem natozenia sie fali pierwotnej i odbitej. Im
bardziej sprezysta jest Sciana duzych tetnic, jak ma to miejsce u mtodych,
zdrowych osob, tym mniejsza predkos¢ fali tetha (PWV). U oséb starszych
oraz w nadcisnieniu tetniczym, wraz ze wzrostem sztywnosci naczynia,
predkos¢ fali tetna jest wieksza, a fala odbita powraca jeszcze w fazie
skurczu, co powoduje podwyzszenie cisnienia skurczowego a obnizenia
ciSnienia rozkurczowego. Efekt ten jest wiekszy w przypadku centralnego
cisnienia tetniczego [5].

Zmiany wiasnosci Sciany naczyniowej odzwierciedla zatem fala tetna,
a usztywnienie $ciany naczyniowej przejawia sie w charakterystycznym
ksztatcie fali tetna. Stad wynika mozliwos¢ analizowania fali tetha w
odniesieniu do przebudowy $ciany naczyniowej. Ksztatt fali tetna jest zrodtem
szeregu informacji dotyczgcych wiasnosci elastycznych naczyn tetniczych
oraz moze stuzy¢ do obliczenia wskaznikéw opisujgcych wiasnosci Sciany
naczyn tetniczych [87, 138]. Jednym z nich jest ciSnienie tetna (PP), ktore
stanowi sktadowg pulsacyjng cisnienia tetniczego, zwigzang z cyklicznymi
wahaniami wokot wartosci sredniej i stanowigcg roznice miedzy cisnieniem
skurczowym i rozkurczowym. Wysoko$¢ cisnienia tetna przy danej objetosci
wyrzutowej jest uwarunkowana gtownie stopniem usztywnienia tetnicy oraz
szybkoscig powrotu w kierunku serca fal odbitych z obwodu [16].
Uwidocznienie momentu powrotu fali tetna na krzywej cisnieniowej umozliwia
rowniez ocene wskaznika wzmocnienia amplitudy fali skurczowej (Alx), ktory
odzwierciedla w jakim stopniu fala odbita podnosi cisnienie skurczowe i

wskazuje na stopien rozszerzalnosci tetnicy [86].
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Cisnienie centralne panujgce w aorcie i duzych tetnicach rézni sie od
cisnienia tetniczego mierzonego na tetnicy ramiennej o 8-10 mmHg [72].
Uwaza sie, ze czynniki takie jak wiek, czesto$¢ akcji serca, wzrost, wywierajg
rézny wptyw na obwodowe i centralne ci$nienie tetna [71, 134]. Ponadto
czynniki ryzyka sercowo — naczyniowego jak nadcisnienie tetnicze,
hipercholesterolemia, zespét metaboliczny oraz palenie tytoniu majg
silniejszy wptyw na centralne cidnienie tetna [64, 72, 104, 135]. Podkresla sie
réwniez znaczenie centralnego cisnienia tetna ze wzgledu na fakt, ze leki
przeciwnadcisnieniowe mogg wywierac rozny wptyw na obwodowe i
centralne cisnienie tetna [136].

Nieinwazyjna ocena cisnienia centralnego jest obecnie mozliwa dzieki
rejestratorom fali tetha bazujgcym na zasadach tonometrii aplanacyjnej,
takim jak najbardziej rozpowszechniony aparat SphygmoCor. Umozliwiajg
one uzyskanie doktadnych i powtarzalnych wykresow tetna obwodowego,
ktére po opracowaniu komputerowym i zastosowaniu matematycznej funkcji
przejscia (GTF - General transfer function) stuzg do odtworzenia aortalnej fali
tetna oraz umozliwiajg ocene cisnienia centralnego w aorcie. Analiza fali
tetna (PWA - Pulse wave analysis) umozliwia wyliczenie wskaznikow
opisujagcych wiasnosci Sciany aorty tj. wewnagtrzaortalnego cisnienia tetna
(PPc) oraz aortalnego wskaznika wzmocnienia (c - Alx) [85]. Badania
ostatnich lat wskazujg, ze wskazniki centralne, a zwtaszcza centralne
cisnienie tetna (PPc) sg niezaleznymi czynnikami pozwalajgcymi przewidzie¢
ryzyko wystgpienia incydentdw sercowo — naczyniowych, w tym zgonu z

przyczyn sercowo-naczyniowych [43, 44].
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Zatozenia pracy

Jednym z najwazniejszych wskaznikdw rozwoju nadcisnienia
tetniczego jest pozytywny wywiad rodzinny w tym kierunku. Czesto$é
choroby u 0s6b obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem, jest prawie 3 - krotnie
wieksza. Wywiad rodzinny jest czynnikiem ryzyka wystgpienia nadcisnienia
tetniczego niezaleznie od innych czynnikow takich jak wiek czy masa ciata
[65, 125].

Dotychczasowe badania nie dajg jednoznacznej odpowiedzi na temat
wptywu obcigzenia rodzinnego nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicéw
na potencjalne strukturalne i czynnosciowe nieprawidtowos$ci serca i naczynh
u mtodych dorostych. Wplyw wysokos$ci cisnienia tetniczego krwi w tej
predysponowanej do rozwoju nadcisnienia tetniczego populacji oraz wptyw
innych czynnikow ryzyka moze powodowac subkliniczne zmiany w ukfadzie
sercowo - naczyniowym. Ponadto, czes¢ doniesieh wskazuje, ze zaburzenia
struktury i funkcji serca i naczyn moga wystepowac niezaleznie od wysokosci
cisnienia tetniczego i innych czynnikdbw ryzyka, a co wiecej, moga
wyprzedzac rozwdj nadcisnienia tetniczego w tej grupie.

Przedmiotem niniejszego badania byta, na podstawie danych
uzyskanych w badaniu rodzin, analiza zwigzku obcigzenia nadci$nieniem
tetniczym ze strony rodzicow z parametrami struktury lewej komory, jej
funkcji skurczowej i rozkurczowej oraz struktury i funkcji duzych naczyn
tetniczych w pokoleniu potomkéw, po uwzglednieniu innych czynnikow
majgcych wplyw na powyzsze parametry. W celu ustalenia obcigzenia
nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow we wczesniej prowadzonych
badaniach wykorzystywano informacje zebrane na podstawie wywiadu
lekarskiego od potomkéw. W niniejszym materiale uzyskiwano wywiad
bezposrednio od rodzicow oraz wykonano u nich pomiary ciSnienia

tetniczego co zapewnito obiektywne informacje.
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Cele pracy:

1.

Ocena struktury oraz funkcji skurczowej lewej komory serca u

dorostych potomkéw chorych z nadcisnieniem tetniczym.
Ocena funkcji rozkurczowej lewej komory serca z zastosowaniem
tkankowej echokardiografii doplerowskiej u dorostych potomkow

chorych z nadcisnieniem tetniczym.

Ocena struktury naczyn tetniczych u dorostych potomkéw chorych z

nadcisnieniem tetniczym.

Ocena sztywnosci Sciany duzych naczyn tetniczych u dorostych

potomkéw chorych z nadcisnieniem tetniczym.
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Materiat i metodyka badan.

Badana populacja

Badana populacja byta rekrutowana w latach 1998 — 2002 w ramach
europejskiego projektu, dotyczgcego badan nad uwarunkowaniami
genetycznymi nadcisnienia tetniczego — European Project on Genes in
Hypertension (EPOGH) [46, 52]. Obecna praca jest kontynuacjg w/w
badania; rekrutacja odbywata sie w latach 2006 — 2008. Wyboru oséb do
badania EPOGH dokonywano na zasadzie losowania na podstawie list
wyborczych, metodg warstwowg, proporcjonalng, przy zastosowaniu tabel
liczb losowych, gdzie warstwy stanowito dziesie¢ okregow wyborczych na
terenie rolniczo-przemystowego regionu Miasta i Gminy Niepotomice.
Kolejnym Zrodiem rekrutacji byta Poradnia Nadcisnieniowa | Kliniki
Kardiologii i Nadci$nienia Tetniczego Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie.
Do badania wtgczano rodziny dwupokoleniowe (nuklearne), sktadajgce sie z
obojga lub jednego z rodzicow oraz przynajmniej jednego dorostego
potomka.

W trakcie drugiej rekrutacji do badania wigczono 80 rodzin, z czego 53
stanowity rodziny z populacji Miasta i Gminy Niepotomice. Pozostate 27
rodzin stanowity rodziny pacjentéw Poradni Nadcisnieniowej | Kliniki
Kardiologii i Nadci$nienia Tetniczego Szpitala Uniwersyteckiego w Krakowie.
Do badania wigczono 290 osbb, z czego 141 oséb stanowili rodzice, a 149
0so0b liczyta badana grupa potomkéw.

Informacja na temat wystepowania lub nieobecnosci nadcisnienia
tetniczego u rodzicéw byta ustalana na podstawie szczegotowego wywiadu
dotyczgcego miedzy innymi dotychczasowego leczenia z powodu tej
choroby, a takze pomiaréw konwencjonalnych cisnienia tetniczego krwi.
Ponadto, w celu obiektywnej oceny obcigzenia potomkdw, u wszystkich
rodzicow przeprowadzono catodobowg rejestracje cisnienia tetniczego krwi

zgodnie z aktualnymi wytycznymi European Society of Hypertension [67].
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Protokét badania

Protokét badania zostat zaakceptowany przez Komisje Bioetyczng

Uniwersytetu Jagiellonskiego (nr zgody KBET/3/B/2007 z dnia 25 stycznia

2007 r.). Wszyscy uczestnicy otrzymali informacje o schemacie badania i

wyrazili pisemng zgode na udziat w badaniu.

Schemat badania potomkoéw wygladat nastepujaco:

b)

. Pierwsza wizyta ambulatoryjna:

Informacja o badaniu,

Wyrazenie pisemnej zgody na udziat w badaniu,

Wyjasnienie zasad wypetniania kwestionariusza epidemiologicznego i
pozostawienie go uczestnikom w celu samodzielnego wypetnienia,
Wyjasnienie zasad przygotowania sie do badan ambulatoryjnych,
Pieciokrotny pomiar ci$nienia tetniczego sfigmomanometrem rteciowym

zgodnie ze standardami ESH [67] oraz czestosci tetna.

Druga wizyta ambulatoryjna (po 1 — 3 tygodniach) :

Odbidr i sprawdzenie kwestionariusza epidemiologicznego, z
uzupetnieniem pytan pominietych i/lub niejasnych dla osoby badanej,
Badanie fizykalne z pieciokrotnym pomiarem ci$nienia tetniczego
sfigmomanometrem rteciowym i pomiarem czestosci tetna,

Pomiary antropometryczne: wzrost, ciezar ciata, obwdd ramienia, obwod
talii i bioder,

Spoczynkowy zapis EKG,

Analiza fali tetna,

Badanie echokardiograficzne,

Badanie ultrasonograficzne tetnic szyjnych wspdélnych z oceng grubosci
kompleksu intima — media (IMT),

Zatozenie aparatu do catodobowej rejestracji cisnienia tetniczego,

Pobranie krwi w celu wykonania oznaczen biochemicznych.

Wizyta koncowa:
Omoéwienie z uczestnikiem indywidualnych wynikéw badania,
Informacja o prewenciji choréb uktadu sercowo-naczyniowego i/lub

niefarmakologicznych metodach leczenia nadcisnienia tetniczego.
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Schemat badania rodzicéw wygladat nastepujgco:

1. Pierwsza wizyta ambulatoryjna

a) Informacja o badaniu,

b) Wyrazenie pisemnej zgody na udziat w badaniu,

c) Wyjasnienie zasad wypetniania kwestionariusza
epidemiologicznego i pozostawienie go uczestnikom w celu
samodzielnego wypetnienia,

d) Wyjasnienie zasad przygotowania sie do badahn ambulatoryjnych,

e) Pieciokrotny pomiar cisnienia tetniczego sfigmomanometrem

rteciowym zgodnie ze standardami ESH [67] oraz czestos$ci tetna.

2. Druga wizyta ambulatoryjna (po 1-3 tygodniach)
a) Odbidr i sprawdzenie kwestionariusza epidemiologicznego, z
uzupetnieniem pytan pominietych i/lub niejasnych dla osoby badanej,
b) Badanie fizykalne z pieciokrotnym pomiarem cisnienia tetniczego
sfigmomanometrem rteciowym i pomiarem czestosci tetna,

c) Zatozenie aparatu do catodobowej rejestracji cisnienia tetniczego.

3. Wizyta koncowa
a) Omowienie z uczestnikiem indywidualnych wynikéw badania
b) Informacja o prewencji chorob uktadu sercowo-naczyniowego i/lub

niefarmakologicznych metodach leczenia nadcisnienia tetniczego.

Pomiary ci$nienia tetniczego krwi

Pomiary cisnienia tetniczego dokonano sfigmomanometrem
rteciowym, zgodnie z wytycznymi ESH [67]. Standardowe pomiary cisnienia
wykonywano podczas dwoch oddzielnych wizyt w odstepie 1 — 3 tygodni, w
pozycji siedzgcej, pieciokrotnie w czasie kazdej wizyty, w odstepach
dwuminutowych. Wartos¢ cisnienia tetniczego w pomiarach tradycyjnych
obliczono jako $rednig z 10 pomiardw.

Nadcisnienie tetnicze rozpoznawano w oparciu o dane z

kwestionariusza, uzupetnione wywiadem lekarskim, oraz w oparciu o pomiary
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cis$nienia sfigmomanometrem rteciowym. Nadcisnienie tetnicze stwierdzano,
jezeli warto$¢ cisnienia tetniczego w pomiarach tradycyjnych byta réwna lub
przekraczata 140 mmHg dla cisnienia skurczowego i/lub 90 mmHg dla
cisnienia rozkurczowego ilub  jezeli pacjent zazywat leki
przeciwnadcisnieniowe [67]. W oparciu o konwencjonalne pomiary cisnienia
tetniczego krwi obliczano takze wartos¢ obwodowego cisnienia tetna (PPp)

jako réznice miedzy cisnieniem skurczowym a rozkurczowym.

Pomiary antropometryczne

Badanie fizykalne obejmowato doktadne pomiary antropometryczne.
Ciezar ciata i wzrost postuzyly do wyliczenia wskaznika masy ciata (BMI —
Body mass index), a obwod pasa (mierzony na poziomie pepka) i bioder
(mierzony na poziomie kretarzy wiekszych) do oceny wskaznika talia-biodra
(WHR — Waist - hip ratio).

Standardowy kwestionariusz

Kwestionariusz epidemiologiczny zawierat pytania o:
= Aktualne i/lub przebyte choroby ukfadu krgzenia oraz uktadu moczowego,
=  Wystepowanie cukrzycy,

» Woystepowanie nadcisnienia tetniczego, z podaniem daty rozpoznania
choroby,

=  Wystepowanie nadcisnienia tetniczego u krewnych,

= Stosowanie lekdw obnizajgcych cisnienie tetnicze i innych preparatow,

= Aktualnie wykonywany zawdd,

= Regularne uprawianie sportu, z uwzglednieniem intensywnosci,

= Palenie tytoniu (rodzaj i ilosc¢),

» Spozywanie napojow alkoholowych (rodzaj i iloS¢),

Dodatkowo, od kobiet uzyskiwano wywiad ginekologiczny (cigze, porody,
menopauza) i wywiad dotyczacy lekdéw zawierajgcych hormony ptciowe.

Na podstawie odpowiednich tabel dla kazdego uczestnika badania
okreslono dzienny poziom wysitku fizycznego, wyrazony jako zuzycie energii
(kcal) przy wykonywaniu pracy zawodowej i/lub sportéw [70].

Dla kazdego 2z badanych obliczono dzienne spozycie etanolu.

Spozywanie definiowano jako regularne, jezeli dzienne spozycie byto rowne
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lub przekraczato 5 g czystego etanolu. Za regularnych palaczy tytoniu
uznano osoby, ktdre wypalaty co najmniej jednego papierosa dziennie [121].
Jednolita forma uzyskania danych dotyczacych stylu zycia pozwolita na

wymierng i porbwnawczg ocene analizowanych parametréw.

Calodobowa rejestracja ci$nienia tetniczego krwi

24 - godzinne automatyczne monitorowanie cisnienia tetniczego krwi
(ABPM - Ambulatory blood pressure monitoring) wykonano aparatem
SpacelLabs 90207 (Redmond, WA, USA). Pomiary ci$nienia i tetna byty
przeprowadzane co 15 minut w ciggu dnia (od 6.00 do 22.00) i co 30 minut w
nocy (od 22.00 do 6.00). Oceniano srednie wartosci ciSnienia tetniczego oraz
jego zmienno$¢ okotodobowg [84]. Potozenie mankietu weryfikowano przez
poréwnanie wynikbw pomiaru automatycznego i poprzedzajgcego go
pomiaru wykonanego sfigmomanometrem rteciowym (dopuszczalna réznica
do 5 mmHg).

Przy analizie danych wykorzystano kryteria eliminacji niewiarygodnych
pomiaréw zaproponowane przez Staessena i wsp. [120] tj.:

- skurczowe CTK powyzej 240 mmHg lub ponizej 50 mmHg,

- rozkurczowe CTK powyzej140 mmHg lub ponizej 40 mmHg,

- cinienie tetna (réznica miedzy skurczowym i rozkurczcowym CTK) ponizej
10 % wartosci CTK skurczowego,

- czestos¢ tetna powyzej 150/min lub ponizej 40/min.

Za okres dzienny przyjeto czas pomiedzy godzing 6.00 do 22.00, a za
okres nocy pomiedzy 22.00 a 6.00. Na podstawie uzyskanych zapisow
obliczano $rednie wartosci cis$nienia skurczowego i rozkurczowego z catej
doby oraz oddzielnie z okresu snu i czuwania. Oceniano rowniez
dtugoterminowg zmienno$¢ cisnienia (procentowa wielko$¢ spadku nocnego
cis$nienia skurczowego i rozkurczowego w stosunku do godzin dziennych).

Nadcisnienie ‘biatego fartucha’ definiowano jako wystepowanie
ciSnienia rownego Ilub przekraczajgcego 140/90 mmHg w pomiarach
tradycyjnych, przy wartosci cisnienia tetniczego uzyskanego z pomiarow
ABPM ponizej 130/85 mmHg w ciggu dnia [67]. Nadcisnienie tetnicze utajone
rozpoznawano u 0sob z prawidtowymi wartosciami cisnienia tetniczego krwi

w pomiarach gabinetowych (<140/90 mmHg), ale z podwyzszonymi
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wartosciami cisnienia tetniczego w catodobowej automatycznej rejestraciji
[67].

Badanie echokardiograficzne

Badanie echokardiograficzne zostato wykonane przy uzyciu metod
obrazowania:  jednowymiarowej (M-mode), dwuwymiarowe; (2D),
doplerowskiej fali pulsacyjnej (PW) oraz metody tkankowej echokardiografii
doplerowskiej (TDI) z uzyciem fali pulsacyjnej z pomiarem predkosci
poszczegolnych faz ruchu pierscienia mitralnego. Wszystkie badania
echokardiograficzne wykonywano przy uzyciu aparatu Vivid 7 Pro (GE),
gtowicg o czestotliwosci 2.5 MHz wedtug aktualnych standardow [56] przez
jednego badacza. Badacz przebyt miesieczne szkolenie w zakresie protokotu
badania oraz jakosci uzyskiwanych danych (Unit of Hypertension, Campus
Gasthuisberg, University of Leuven, Belgia). Kazdy punkt protokotu byt
nagrywany w ciggu co najmniej 5 cykli sercowych podczas spokojnego
oddychania badanego. Rejestrowane dane byly nastepnie zapisywane,
magazynowane, a nastepnie analizowane w systemie Echo-Pack (firma GE).
Pomiary poszczegdlinych parametrow, wybierane spos$rod cykli o najlepszej
jakosci obrazu dokonywane byly przez jednego badacza (inter — observer
variability), a nastepnie przez drugiego badacza (intra — observer variability).
Dane uwzglednione w analizie stanowity Srednig z 3 kolejnych pomiarow
poszczegdblnych parametrow.

Parametry oceniane w poszczegolnych punktach protokotu badania
echokardiograficznego zostaty przedstawione w tabeli nr 1.

Badanie echokardiograficzne umozliwito rejestracje parametrow struktury
oraz funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej komory serca. Pomiary byty

wykonywane zgodnie z aktualnymi wytycznymi [56].
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Tabela nr 1. Parametry mierzone i obliczane w badaniu echokardiograficznym (skréty vide wykaz).

Projekcja Tryb obrazowania Parametry mierzone Parametry obliczane
Przymostkowa w osi dtugiej M-mode IVSd, IVSs, LVEDd, LVESd, PWd, PWs, LVM, LVMI, RWT, SF%
LA
Koniuszkowa 4 — jamowa 2D LVEDV, LVESV EF (Simpson)
PW Dopler E, DecT, A, E/A
IVRT
S,D S/D
TDI + PW Dopler IVS S, IVSE',IVS A E/E
LS,LE,LA
Koniuszkowa 2 — jamowa TDI + PW Dopler IS, IE, A
Koniuszkowa 3 — jamowa TDI + PW Dopler PWS’, PWE', PWA’




Echokardiogramy lewej komory w trybie M-mode byly oceniane w projekcji
przymostkowej w osi dtugiej pod kontrolg obrazu 2D. Wigzka ultradzwiekow
byta pozycjonowana tuz ponizej zastawki mitralnej. Oceniono nastepujgce
elementy strukturalne: grubo$¢ przegrody miedzykomorowej w rozkurczu
(IVSd) i w skurczu (IVSs), wymiar kohcoworozkurczowy (LVEDd) i
koncowoskurczowy lewej komory (LVESd) oraz grubos¢ tylnej sciany lewej
komory w rozkurczu (PWd) i w skurczu (PWs). Oceniono takze wymiar
lewego przedsionka (LA) w okresie telesystolicznym. W projekcji
koniuszkowej 4 - jamowej i 2 — jamowej oceniono: objetosc
koncoworozkurczowg (LVEDV) i objetos¢ koncowoskurczowg lewej komory
(LVESV) [56].

LVM obliczono na podstawie formuty zaproponowanej przez Devereux
i wsp. [27]:

LVM = 0.8 x [1.04 x (IVSd + LVEDd + PWd)* — LVEDd®] + 0.6
i znormalizowano wzgledem powierzchni ciata (BSA) obliczajgc wskaznik
masy lewej komory - LVMI (LVM/BSA) [56].

Oceniono rowniez frakcje wyrzutowg lewej komory (EF), ktora zostata
obliczona metodg Simpsona na podstawie $rednich LVEDV i LVESV
rejestrowanych z projekcji koniuszkowych 4 - i 2 — jamowych [45, 56].

Krzywa naptywu mitralnego do lewej komory byta uzyskiwana w projekciji
koniuszkowej 4-jamowej poprzez ustawienie bramki doplera pulsacyjnego na
szczycie otwartych pfatkow zastawki mitralnej, a w jej ocenie zostaty
zastosowane nastepujgce parametry: maksymalna predkosc¢ fali naptywu w
fazie wczesnego napetniania (E), czas deceleracji fali wczesnego naptywu
(DT), maksymalna predkos¢ naptywu w czasie skurczu przedsionka (A) oraz
zostat obliczony stosunek E/A. Oceniony zostat ponadto czas rozkurczu
izowolumetrycznego (IVRT) mierzony jako czas od zamkniecia zastawki
aortalnej do otwarcia zastawki mitralnej, podczas gdy bramka doplera
pulsacyjnego zostaje umieszczona zaréwno w drodze wyptywu jak i naptywu
do lewej komory. W celu analizy przeptywu w zytach ptucnych, bramke
doplera pulsacyjnego umieszczano 1 cm od ujscia zyty ptucnej gérnej prawej
do lewego przedsionka i oceniano maksymalng predkos¢ przeptywu w fazie

skurczowej (S) i rozkurczowej (D) oraz obliczono stosunek S/D [45, 56].
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Ponadto metodg tkankowej echokardiografii doplerowskiej (TDI) z
uzyciem fali pulsacyjnej z pomiarem predkosci poszczegdlnych faz ruchu
pierécienia mitralnego rejestrowano maksymalng predkosé skurczowg (S’),
wczesnorozkurczowg (E’) oraz predkosé¢ po skurczu przedsionka (A’)
poprzez umieszczenie bramki doplera pulsacyjnego w okolicy pierscienia
mitralnego. Predkosci rejestrowano w projekcji koniuszkowej 4 — jamowej w
obrebie przegrody miedzykomorowej (IVS S, IVS E’, IVS A’) oraz Sciany
bocznej (L — Lateral wall, L S’, L E’, L A’), natomiast w projekcji 2 —-jamowej w
obrebie sciany dolnej (I — Inferior wall, | S’, | E’, | A’) oraz w projekcji 3 —
jamowej w obrebie $ciany tylnej (P — Posterior wall, PW S’, PW E’, PW A).

Obliczono rowniez stosunek maksymalnej predkosci fali naptywu w fazie
wczesnego napetniania w doplerze konwencjonalnym (E) do maksymalnej

wczesnorozkurczowej predkosci pierscienia mitralnego w TDI (E’) - E/E’ [90].

Analiza fali tetna
Do badania witasnos$ci sciany naczyniowej zostata wykorzystana

metoda analizy fali tetha (PWA) ktéra umozliwia nieinwazyjng ocene zaréwno
obwodowej, jak i aortalnej fali tetna. Technika badania ksztattu aortalnej fali
tetna zalezy w duzym stopniu od dokfadnej rejestracji promieniowe;j fali tetna,
jej kalibracji na podstawie cisnien na tetnicy ramiennej, a nastepnie
przeksztatcenia jej przy zastosowaniu matematycznej funkcji przejscia
(transfer function), stanowigcej podstawe oprogramowania komputerowego

urzgdzenia SphygmoCor.

Rejestracja fali tetna

Po 15 minutowym odpoczynku badanego dokonywano 8 - sekundowej
tonometrycznej rejestracji fal tetna za pomocg czujnika cisnieniowego (Micro-
Tip pressure transducer Model SPC-301, Millar Instruments, Houston, Texas,
USA) wbudowanego w sonde w ksztalcie otdwka i sprzezonego z
przenosnym komputerem typu laptop z oprogramowaniem SphygmoCor,
wersja 6.31 (AtCor Medical Pty., Ltd., West Ryde, New South Wales,
Australia) [1]. Obudowa czujnika powoduje, ze jego niewielka powierzchnia

odbiorcza (0,5 x 1,0 mm, z czestotliwoscig odbioru > 2kHz) zwieksza sie do 7
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mm Srednicy, co utatwia utrzymanie kontaktu ze skérg nad badanym
naczyniem tetniczym.

Badania dokonywano na tetnicy promieniowej konczyny dominujgce;.
Wiasciwe sptaszczenie sciany naczynia tetniczego utatwiat kontakt tetnicy
promieniowej z koscig promieniowg. Wektor cisnienia przeksztatcany byt
przez przetwornik w sygnat elektryczny, co umozliwiato rejestracje ksztattu
cisnieniowej fali tetna [86]. Ze wzgledu na stosunkowo matg powierzchnie
czujnika tonometru w stosunku do badanej tetnicy zapis fali tetna moze
ulega¢ znieksztatceniu. Poprzez zapewnienie badanemu i badajgcemu
komfortowych warunkéw w trakcie pomiaru, eliminowano najczestsze
przyczyny znieksztatcen tj.:

e ruchy badajgcego lub badanego w trakcie rejestracji powodujgce

powstanie artefaktow na krzywej zapisu,

e uzycie zbyt duzej sity nacisku do sptaszczania $ciany naczynia, co
powoduje znieksztatcenie fali w fazie rozkurczowej z ostrym, ujemnym
zagieciem przed kolejng fazg skurczowg albo odwrocenie fali w fazie
skurczowej,

e nie zachowanie wiasciwego kgta pomiedzy tonometrem a badanym
naczyniem (czujnik powinien by¢ przytozony prostopadle do dtugiej osi
badanego naczynia), zmiana kata powoduje znieksztatcenie
skurczowej czesci fali [138].

Ponadto, w celu uzyskania powtarzalnosci wynikow badania byty
wykonywane przez jednego wykwalifikowanego badacza.

Oprogramowanie SphygmoCor przeprowadza dodatkowo wewnetrzng
walidacje uzyskanej fali tetna, eliminujgc zapisy, w ktérych skurczowa lub
rozkurczowa wariancja przekracza 5% lub gdy amplituda sygnatu fali tetna
jest mniejsza od 80mV [1]. Stad, uzyskana fala tetna jest praktycznie

identyczna z falg zarejestrowang wewnatrznaczyniowym manometrem [112].

Kalibracja fali tetna

Uzyskang fale kalibrowano w oparciu o warto$ci cisnienia
skurczowego i rozkurczowego zmierzone sfigmomanometrem rteciowym na
tetnicy ramiennej. Proces kalibracji fali przeprowadzano przy zatozeniu, ze

Srednie cisnienie jest identyczne w catym ukfadzie naczyn tetniczych oraz ze
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ciSnienie rozkurczowe w tetnicy promieniowej jest réwne cisSnieniu
rozkurczcowemu zmierzonemu na tetnicy ramiennej. Przyjeto, ze warto$¢
cisnienia skurczowego w tetnicy promieniowej byta identyczna ze zmierzong
na tetnicy ramiennej, pomijajgc fakt wzrostu jego warto$ci na odcinku
pomiedzy tetnicg ramienng a tetnicg promieniowa. Jednakze ze wzgledu na
niewielkg odlegtos¢ pomiedzy tymi dwoma punktami pomiarowymi zaktadany
btad jest niewielki [87, 138].

Ekstrapolacja aortalnej fali tetna

Usredniona promieniowa fala tetna - wynik 8 sekundowej rejestrac;ji -
byta podstawg do wyprowadzenia korespondujgcej aortalnej fali tetna przy
zastosowaniu wiarygodnej uniwersalnej matematycznej funkcji przejscia
(GTF), ktéra jest integralng czescig oprogramowania SphygmoCor [15, 97].
Jest ona wyliczana na podstawie poréwnania skladowych harmonicznych
dwach fal, zarejestrowanych odpowiednio w aorcie i tetnicy promieniowej, w
zakresie amplitudy i czestotliwosci, przy zastosowaniu analizy Fourierowskiej
[15, 94].

Wskazniki sztywnoS$ci $cian tetnic

W oparciu o uzyskane fale tetna (obwodowg i aortalng) obliczano
wskazniki sztywnosci scian tetnic. Oceniano centralne ci$nienie tetna (PPc),
jako roznice cisnienia skurczowego i rozkurczowego w aorcie [87].
Obwodowy wskaznik wzmocnienia (P - Alx) zdefiniowano jako stosunek
szczytu skurczowego drugiego i pierwszego na fali tetna obwodowego,
wyrazony jako wartos¢ procentowa, natomiast centralny wskaznik
wzmocnienia (C - Alx) jako rdznice drugiego i pierwszego szczytu
skurczowego na aortalnej fali tetha wyrazong jako procent aortalnego
cis$nienia tetna [87]. Aortalna predkos¢ fali tetna (PWV) byta mierzona przez
sekwencyjne rejestracje fali tetna na tetnicy szyjnej i udowej oraz pomiar
odlegtosci od miejsca pomiaru na tetnicy szyjnej do wciecia szyjnego mostka
oraz od wciecia szyjnego mostka do miejsca pomiaru na tetnicy udowej.
Aortalna predkos¢ fali tetna byta obliczana jako stosunek odlegtosci (w

metrach) do czasu (w sekundach) [87].
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Badanie ultrasonograficzne tetnic szyjnych

Stopien  przebudowy $ciany naczyniowej analizowano przy
zastosowaniu ultrasonograficznej oceny grubosci kompleksu btona
wewnetrzna — btona srodkowa w tetnicach szyjnych wspélnych (IMT).
Pomiaréw dokonywano w projekcji dwuwymiarowej w osi ditugiej tetnicy przy
uzyciu gtowicy liniowej o czestotliwosci 7.5 MHz (ultrasonograf VIVID 7 Pro
(GE)). Wykonujgcy badanie nie byt poinformowany o wywiadzie rodzinnym w
kierunku nadcisnienia tetniczego u badanej osoby. Za kompleks IMT przyjeto
warstwe hipoechogenng w obrebie $ciany tetnicy ograniczonej od strony
Swiatta naczynia linig miedzy krwig a srédbtonkiem, a od strony zewnetrzne;j -
miedzy btong srodkowg a przydankg. Oceniano zaréwno prawg jak i lewg
tetnice szyjng wspdlng. IMT mierzono w obrebie Sciany blizszej i dalszej w 2
- centymetrowym segmencie proksymalnie od rozwidlenia na tetnice szyjng
wewnetrzng i zewnetrzng, dokonujgc na kazdej Scianie 3 pomiaréw. Dla
kazdego badanego dokonano zatem 12 pomiaréw. Wynik stanowigcy
grubos¢ IMT wyrazano w postaci s$redniej arytmetycznej wszystkich

pomiaréw [20, 141].

Badania laboratoryjne

Badani zgtaszali sie na czczo w godzinach rannych w celu pobrania
prébek krwi do oznaczeh biochemicznych. W surowicy krwi oznaczono
poziom glukozy, elektrolitdw, mocznika i kreatyniny oraz lipidogram. Badania
zostaty wykonane w Zaktadzie Biochemii Klinicznej Uniwersyteckiego
Szpitala Dzieciecego w Krakowie, ktérego kierownikiem jest Prof. Krystyna
Stefko. Laboratorium posiada atest Krajowej Rady Diagnostow
Laboratoryjnych  (numer 1699). Oznaczenie poziomu cholesterolu
catkowitego, cholesterolu LDL, cholesterolu HDL oraz triglicerydow
wykonywano za pomocg systemu biochemicznego VITROS metodg
enzymatyczng. W trakcie wczesniejszej rekrutacji u badanych wykonano
takze oznaczenia grupy krwi w uktadzie ABO i Rh, w celu ewentualnego
wykluczenia z analizy potomkéw wychowywanych przez osoby nie bedgce
ich biologicznymi rodzicami. U Zzadnej z rodzin nie zachodzita konieczno$¢

wytgczenia jej z badania na podstawie niezgodnosci grup krwi.
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Analiza statystyczna:

Zarzadzanie bazg danych i analizy statystyczne prowadzono za pomocg

oprogramowania SAS, wersja 8.1.

1.

Zgodno$¢ rozktadu analizowanych zmiennych ilosciowych z rozktadem
normalnym sprawdzono za pomocg testu Shapiro-Wilk’a. Statystyki
opisowe - dane ilosciowe przedstawione zostaty jako srednia i odchylenie
standardowe. Dane jakosciowe przedstawiono jako proporcje.
Poréwnania Srednich miedzy grupami dokonano dla zmiennych
ilosciowych za pomocg testu t-Studenta, dla zmiennych jako$ciowych za

pomocg testu chi-kwadrat.

. W celu wytonienia obecnosci istotnych réznic w zakresie danych

ilosciowych dla trzech grup badanych poréwnania dokonano za pomocag
analizy wariancji (ANOVA). W dalszej kolejnosci wytoniono réznice
miedzy poszczegolnymi z grup wykorzystujgc test poréwnan
wielokrotnych Tukeya, a dla zmiennych jakosciowych odpowiednio test
chi — kwadrat i test Bonferroniego.

Zmienne powigzane ustalono za pomocg modelu regresji krokowej,
przyjmujgc poziom p dla wejscia danej do modelu i pozostania w nim
=<0.10.

30



Wyniki

Charakterystyka badanej populacji

Badana populacja z Miasta i Gminy Niepotomice liczyta 192 osoby z 53
nuklearnych rodzin, natomiast spo$rdod pacjentow Poradni Nadcidnieniowe;j

| Kliniki Kardiologii i Nadcisnienia Tetniczego Szpitala Uniwersyteckiego w
Krakowie zbadano 98 os6b z 27 rodzin. Badaniem objeto wiec tgcznie 290
osé6b z 80 dwupokoleniowych rodzin. Strukture badanych rodzin

przedstawiono w tabeli nr 2.

Tab. nr 2. Struktura i liczebnos$¢ badanych rodzin.

Struktura rodzin Liczba rodzin
Odsetek (%)
Rodzice + Dzieci
2 2 35 43,75
1 2 15 18,75
2 1 17 21,25
1 1 4 5
2 3 5 6,25
1 3 2 2,5
2 4 1 1,25
2 5 1 1.25

W badanej populacji byto 21 rodzin z jednym dzieckiem, 50 rodzin z
dwojgiem dzieci, 7 rodzin z trojkg dzieci, w jednej rodzinie byto czworo i w

jednej piecioro dzieci.

Badana populacja objeta tgcznie 141 rodzicow (59 ojcow, 82 matki)
oraz 149 ich potomkéw (73 synéw, 76 cérek). Sredni wiek rodzicow wynosit
55.75 + 7.92 lat, zas potomkow 28.85 + 7.02 lat. Dane dotyczgce
charakterystyki klinicznej badanej populacji zestawiono w tabelach 3 - 5, z

uwzglednieniem podziatu na grupe pokoleniowg i ptec.

31



R6znice w obrebie pokolen

W obu pokoleniach mezczyzni, w porownaniu do Kkobiet
charakteryzowali sie wyzszym wzrostem, ciezarem ciata oraz wskaznikiem
talia-biodra.

U ojcéw, w poréwnaniu do matek, obserwowano wyzsze cisnienia
skurczowe i rozkurczowe w okresie zarowno catej doby jak i oddzielnie dnia i
nocy. W pokoleniu potomkéw synowie wykazywali wyzsze niz corki wartosci
czestosci tetna i cidnienia skurczowego w pomiarach tradycyjnych oraz
wyzsze wartosci cisnienia skurczowego w okresie dnia i nocy w catodobowej
rejestracji ciSnienia tetniczego.

W zakresie czestosci wystepowania cukrzycy grupa ojcéw i matek nie
réznita sie miedzy sobg, natomiast w pokoleniu potomkéw nie stwierdzono
wystepowania cukrzycy. Synowie w poréwnaniu do cérek charakteryzowali
sie wyzszym poziomem triglicerydow. Mezczyzni obu pokolen wykazywali
nizszy poziom cholesterolu HDL w surowicy krwi.

W pokoleniu miodszym mezczyzni czesciej niz kobiety deklarowali
palenie tytoniu, natomiast regularne spozywanie alkoholu czes$ciej niz matki i
corki deklarowali zaréwno ojcowie jak i synowie. Poziom wysitku fizycznego
byt w obu pokoleniach wyzszy u mezczyzn.

NadCcisnienie tetnicze

W pokoleniu rodzicow, u 94 oséb (62.5%) rozpoznano nadcisnienie
tetnicze. U 39 (28.26%) oséb nie stosujacych leczenia, u ktérych rozpoznano
nadcisnienie tetnicze w pomiarach przygodnych, w rejestracji ciSnienia
tetniczego z okresu dnia stwierdzono wartosci CTK <130/85 mmHg, i zostaty
one zakwalifikowane do podgrupy nadcisnienia ‘biatego fartucha’ [67]. U 2
(1.45%) rodzicéw z prawidtowym cisnieniem tetniczym krwi w pomiarach
gabinetowych (<140/90 mmHg) stwierdzono podwyzszone wartosci cisnienia
tetniczego w catodobowej automatycznej rejestracji i rozpoznano
nadcisnienie tetnicze utajone.

W pokoleniu potomkdéw nadcisnienie tetnicze stwierdzono u 20 synéw
i 10 cérek (20,13% populacji potomkdéw). U 11 (7.77%) osbb nie stosujgcych
leczenia hipotensyjnego, u ktérych rozpoznano nadcisnienie tetnicze w
pomiarach przygodnych, w rejestracji cisnienia tetniczego z okresu dnia

stwierdzono wartosci CTK <130/85 mmHg, i zostaty one zaliczone do
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podgrupy nadcisnienia ‘biatego fartucha’. U 4 (2.81%) potomkow z
prawidtowym ci$nieniem tetniczym krwi w pomiarach gabinetowych (<140/90
mmHg) stwierdzono podwyzszone wartosci cisnienia tetniczego w ABPM i

rozpoznano nadcisnienie tetnicze utajone.
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Tab. nr 3. Charakterystyka kliniczna badanej populaciji.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD) lub jako liczbe osob (odsetek,%);

# Srednia z dziesieciu pomiaréw

*p<0.05; 1 p<0.001 dla réznicy miedzy ptciami w obrebie pokolenia

Ojcowie Matki Synowie Corki
(n=59) (n =82) (n=73) (n=76)
Dane kliniczne
Wiek (lat) 56.81 (7.85) 54.81 (8.24) 27.6 (6.04) 30.03 (7.69)
Ciezar ciata (kg) 84.42 (14.16) 75.61(15.21) 77.07 (13.9) 64.55 (17.73)
Wzrost (cm) 174.21 (6.12) 161.95 (5.74) 177.62 (7.94) 164.91 (12.8)
Wskaznik masy ciata (BMI, kg/m2) 27.82 (4.51) 28.85 (5.78) 24.35 (3.74) 24.36 (4.39)
Wskaznik talia — biodra (WHR) 0.95 (0.07) 0.83 (0.07) 0.87 (0.05) 0.76 (0.06)

Czestos¢ tetna (uderzenia/min)
CTK skurczowe (mm Hg) #

CTK rozkurczowe (mmHg) #
Nadcisnienie tetnicze

Leczenie przeciwnadci$nieniowe

Cukrzyca

71.05 (11.59)

144.62 (22.55)

86.22 (10.36)
40 (68.97)
26 (44.83)
7(11.86)

70.87 (10.33)
138.9 (18.02)
84.01 (9.94)
54 (65.85)
42(51.22)
6 (7.32)

73.33 (11.22)
132.36 (21.66)
77.08 (10.28)
20 (27.4)
5 (6.85)
0

74.56 (10.01) *
120.05 (13.38) 1
75.56 (10.12)
10 (13.16) *

5 (6.58)

0
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Tab. nr 4. Wybrane czynniki stylu zycia i badania laboratoryjne w badanej populac;ji.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczbe 0sob (odsetek,%);

*p<0.05; T p<0.01;  p<0.001 dla réznicy miedzy ptciami w obrebie pokolenia

Ojcowie Matki Synowie Corki
(n=59) (n =82) (n=73) (n =76)
Czynniki stylu zycia
Palenie tytoniu 9 (15.25) 14 (17.07) 24 (32.88) 10 (13.16)
Regularne spozycie alkoholu (> 5 g/d) 26 (44.07) 10 (12.2) £ 41 (56.16) 10 (13.16)
Wysitek fizyczny (log kcal) 3.19 (0.24) 3.07 (0.21) * 3.26 (0.19) 3.12(0.22)
Badania laboratoryjne
Cholesterol catkowity (mmol/l) 5.54 (1.77) 5.62 (1.18) 4.79 (0.99) 4.62 (0.79)
Triglicerydy (mmol/l) 1.71 (1.41) 1.73 (1.53) 1.47 (1.09) 0.92 (041t
Cholesterol LDL (mmol/I) 3.47 (1.12) 3.32 (1.0) 2.73 (0.87) 2.59 (0.85)
Cholesterol HDL (mmol/l) 1.33 (0.33) 1.53 (0.46) T 1.39 (0.34) 1.64 (0.37)
Glukoza (mmol/l) 5.96 (1.4) 5.8 (1.68) 5.15(0.48) 5.1 (0.46)
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Tab. nr 5. Cisnienie tetnicze w catodobowej rejestracji w badanej populacji.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczba 0sob (odsetek,%);

*p<0.05; T p<0.01;  p<0.001 dla réznicy miedzy ptciami w obrebie pokolenia

ABPM przeprowadzono dla 280 0s6b

Ojcowie Matki Synowie Corki

(n=57) (n=281) (n=71) (n=71)
CTK skurczowe 24h (mmHg) 123.65 (14.1) 117.43 (10.15) 121.01 (10.11) 111.72 (8.65)
CTK rozkurczowe 24h (mmHg) 77.22 (9.67) 70.62 (6.38) £ 71.7 (7.63) 69.72 (6.49)
CTK skurczowe dzieh (mm Hg) 128.88 (14,42) 122.89 (10.82) t 126.44 (10.08) 116.42 (9.04) £
CTK rozkurczowe dzien (mm Hg) 81.44 (9.78) 7542 (7.32) 76.78 (8.26) 74.77 (7.06)
CTK skurczowe noc (mm Hg) 112.34 (14.57) 107.05 (11.57) * 110.44 (11.73) 103.06 (9.85)
CTK rozkurczowe noc (mm Hg) 68.33 (10.26) 61.32 (6.56) 61.87 (8.38) 60.29 (9.07)
CTK skurczowe — obnizka nocna (%) 12.4 (7.42) 12.71 (7.77) 12.59 (6.89) 11.58 (4.92)
CTK rozkurczowe — obnizka nocna (%) 15.64 (8.46) 18.39 (8.02) 19.12 (9.58) 19.39 (6.56)
Nadcisnienie biatego fartucha 16 (28.1) 23 (28.4) 6 (8.2) 5 (6.58)
Nadcis$nienie tetnicze utajone 1(1.75) 1(1.2) 3(4.11) 1(1.4) ¢t
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Struktura i funkcja lewej komory oraz duzych naczyn tetniczych w populacji
potomkow.

Dane dotyczgce charakterystyki echokardiograficznej w badane;j
populacji potomkéw zestawiono w tabelach nr 6 i 7, z uwzglednieniem
podziatu na ptec.

Synowie w poréwnaniu do corek wykazywali wyzszy wymiar
rozkurczowy zaréwno przegrody miedzykomorowej jak i tylnej sciany lewej
komory, a takze wyzszg mase lewej komory oraz jej wskaznik. Ponadto u
synow stwierdzono wyzsze wymiary i objetosci koncoworozkurczowe i
koncowoskurczowe lewej komory oraz wyzszg frakcje wyrzutowg lewej
komory w poréwnaniu do corek. Mezczyzni wykazywali wyzszy wymiar
lewego przedsionka, a w zakresie klasycznych parametréw funkcji
rozkurczowej nizsze predkosci fali naptywu w czasie wczesnego napetniania
(E) i w czasie skurczu przedsionka (A), a takze nizszg predkos¢ przeptywu
skurczowego w zyle ptucnej (S) oraz nizszy stosunek S/D (tabela nr 6).
Maksymalne predkosci poszczegolnych faz ruchu pierscienia mitralnego w
zakresie poszczegolnych Scian nie roznity sie miedzy grupami syndéw i corek,
natomiast wskaznik E/E’ byt istotnie wyzszy u kobiet anizeli u mezczyzn
(tabela nr 7).

Parametry naczyniowe w pokoleniu potomkdéw przedstawiono w tabeli
nr 8. Grubos¢ kompleksu intima - media byta poréwnywalna w grupie kobiet i
mezczyzn. Cisnienie tetna zaréwno obwodowe jak i aortalne byly znamiennie
wyzsze w grupie potomkow ptci meskiej, a kobiety charakteryzowaty sie
wyzszymi w poréwnaniu do mezczyzn warto$ciami obwodowego i aortalnego
wskaznika wzmocnienia. Synowie wykazywali takze tendencje do wyzszych
predkosci fali tetna (p = 0.098) (tabela nr 8).
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Tab. nr 6. Parametry struktury, funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej

komory oceniane w konwencjonalnym badaniu echokardiograficznym w

populacji potomkow.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

*p<0.05; 1 p<0.01; £ p<0.001 dla réznicy miedzy ptciami

Synowie Corki
(n=73) (n=176)

IVSd (cm) 0.88 (0.14) 0.82 (0.11) *
IVSs (cm) 1.4 (0.2) 1.28 (0.21)
LVEDd (cm) 5.05 (0.46) 459 (0.49) ¢
LVESd (cm) 3.19 (0.45) 2.87 (0.38)
PWd (cm) 0.94 (0.15) 0.85(0.13)
PWs (cm) 1.51(0.2) 1.35(0.21) £
LVM (g) 208.63 (51.2) 159.83 (44.57)
LVMI (g/m?) 107.39 (23.48) 93.62 (20.57) £
RWT 0.18 (0.02) 0.18 (0.02)
LVEDV (ml) 96.55 (25.59) 81.36 (24.51) £
LVESV (ml) 34.65 (10.96) 26.9 (10.52) ¢
EF (%) 64.79 (6.6) 67.18 (6.01) *
LA (cm) 3.63 (0.38) 3.43(0.39) t
E (m/sek) 0.85(0.18) 0.92 (0.16) *
DecT (msek) 182.15 (53.32) 181.2 (54.01)
A (m/sek) 0.52 (0.1) 0.59 (0.14) t
E/A 1.64 (0.48) 1.62 (0.41)
IVRT (msek) 96.01 (17.2) 92.8 (15.09)
S (m/sek) 0.56 (0.13) 0.61 (0.09) t
D (m/sek) 0.57 (0.11) 0.55 (0.12)
S/D 0.99 (0.23) 1.11 (0.25) t
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Tab. nr 7. Parametry funkcji lewej komory oceniane metodg tkankowej

echokardiografii doplerowskiej w populacji potomkow.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD)

1 p<0.01 dla réznicy miedzy ptciami

Synowie
(n=73)

Corki
(n=76)

Przegroda miedzykomorowa (IVS)

Sciana boczna (L)

Sciana dolna (I)

Sciana tylna (P)

S’ (m/sek)
E’ (m/sek)
A’ (m/sek)
S’ (m/sek)
E’ (m/sek)
A’ (m/sek)
S’ (m/sek)
E’ (m/sek)
A’ (m/sek)
S’ (m/sek)
E’ (m/sek)
A’ (m/sek)

0.09 (0.01)
0.12 (0.02)
0.08 (0.02)
0.11 (0.02)
0.18 (0.03)
0.08 (0.03)
0.1 (0.02)
0.15 (0.02)
0.09 (0.02)
0.11 (0.02)
0.17 (0.03)
0.08 (0.02)

0.08 (0.02)
0.12 (0.02)
0.09 (0.07)
0.11 (0.02)
0.17 (0.03)
0.09 (0.07)
0.1 (0.02)
0.15 (0.03)
0.09 (0.02)
0.1(0.02)
0.17 (0.02)
0.1(0.13)

E/E

5.26 (0.99)

5.87 (1.30)
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Tab. nr 8. Parametry struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych w populacji potomkow.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

* Obwodowe cisnienie tetna zostato obliczone na podstawie $redniej z 10 pomiaréw gabinetowych cisnienia tetniczego krwi

# p< 0.1 (tendencja), 1 p<0.001 dla réznicy miedzy ptciami

Synowie
(n=73)

Corki
(n=76)

IMT (cm)

Wskazniki sztywno$ci $ciany naczyniowej

PPp - Obwodowe ci$nienie tetna (mmHg)*

P — Alx - Obwodowy wskaznik wzmocnienia (%)
PPc - Centralne cisnienie tetna (mmHg)

C — Alx - Centralny wskaznik wzmocnienia (%)
PWV - Predkos¢ aortalnej fali tetna (m/sek)

0.058 (0.016)

61.14 (11.47)
48.71 (14.86)
38.51 (7.83)
104.14 (14.43)
6.81 (1.25)

0.056 (0.017)

48.8 (8.36)1
60.48 (19.14)F
33.04 (7.71)t
116.39 (19.9)t

6.48 (1.15) #




Charakterystyka grupy potomkow w zaleznosci od obcigzenia

nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow.

W celu uzyskania jednolitej grupy badanej, z dalszej analizy
wytgczono 30 potomkow (20.12% badanych) z rozpoznanym na podstawie
pomiaréw gabinetowych nadcisnieniem tetniczym (w tym z nadciSnieniem
biatego fartucha). Ponadto wytgczono 4 potomkoéw (2.81% badanych) z
rozpoznanym na podstawie ABPM nadcisnieniem tetniczym utajonym.
Dalszg analizg objeto zatem 115 normotensyjnych potomkow. Wsréd nich 81
(70.4%) (37 mezczyzn, 44 kobiety) byto obcigzonych rodzinnym wywiadem
nadcisnienia tetniczego ze strony rodzicow (POT/NT), a 34 osoby (29.6%)
(13 mezczyzn, 21 kobiet) miaty rodzicéw normotensyjnych (POT/NORM).
Sredni wiek potomkéw rodzicéw normotensyjnych wynosit 26.55 + 8.02 lat,
zas potomkow obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym 29.15 £ 6.37
lat. Dane dotyczace charakterystyki klinicznej badanej populacji potomkow
zestawiono w tabelach 9 — 11.

Grupa potomkoéw obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony
rodzicow charakteryzowata sie wyzszymi wartosciami wskaznika talia -
biodra, a w badaniach laboratoryjnych wyzszym poziomem triglicerydow w
surowicy krwi. Podgrupy nie roznity sie w zakresie ciezaru ciata, wzrostu,
wskaznika BMI, czestosci tetna ani czynnikdw stylu zycia. Poziom
cholesterolu catkowitego, cholesterolu LDL i HDL oraz glikemii na czczo w
surowicy krwi byly porownywalne w obu grupach.

U potomkéw obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym
obserwowano wyzsze cisnienia rozkurczowe w pomiarach gabinetowych i w
catodobowej rejestracji w okresie zarbwno catej doby jak i oddzielnie dnia i
nocy, podczas gdy czestosc tetna jak i ciSnienia skurczowe ze wszystkich
pomiaréw byty porownywalne.

Do wyodrebnienia czynnikdéw wptywajgcych na rozkurczowe cisnienie
tetnicze krwi w badanej populacji zastosowano analize regresji krokowej, a
do modelu zakwalifikowano nastepujgce zmienne: wiek, pte¢, BMI, palenie
tytoniu, spozycie alkoholu i poziom wysitku fizycznego. Rozkurczowe

cisnienie tetnicze istotnie wzrastato wraz z BMI (wspotczynnik R: +0.632,
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p = 0.0085). Po standaryzaciji cisnienia tetniczego wzgledem BMI réznice
miedzy grupami pozostaty istotne (p = 0.03 dla pomiaréw gabinetowych, p
<0.01 dla ABPM).
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Tab. nr 9. Charakterystyka kliniczna populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczbe 0sob (odsetek,%);

# Srednia z dziesieciu pomiaréw

POT/NORM POT/NT p
(n=34) (n=281)
Dane kliniczne
Wiek (lat) 26.55 (8.02) 29.15 (6.37) 0.067
Pte¢ (mezczyzni) 13 (38.24) 37 (45.68) 0.12
Ciezar ciata (kg) 65.37 (14.48) 68.52 (17.15) 0.35
Wzrost (cm) 170.44 (8.96) 170.04 (14.56) 0.858
Wskaznik masy ciata (BMI, kg/m2) 22.32 (3.59) 22.96 (3.64) 0.3888
Wskaznik talia — biodra (WHR) 0.78 (0.08) 0.81 (0.07) 0.04
Czestos¢ tetna (uderzenia/min) 73.89 (9.5) 74.06 (10.06) 0.934
CTK skurczowe (mm Hg) # 118.01 (10.82) 121.84 (9.51) 0.064
CTK rozkurczowe (mmHg) # 71.11 (7.37) 74.65 (7.15) 0.021
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Tab. nr 10. Wybrane czynniki stylu zycia i badania laboratoryjne w populacji potomkoéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem

tetniczym ze strony rodzicow.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczbe 0sob (odsetek,%);

POT/NORM POT/NT p
(n=34) (n=81)

Czynniki stylu zycia
Palenie tytoniu 7 (20.59) 18 (22.22) 0.846
Regularne spozycie alkoholu (> 5 g/d) 12 (35.29) 27 (33.33) 0.839
Wysitek fizyczny (log kcal) 3.22 (0.19) 3.19 (0.2) 0.661

Badania laboratoryjne
Cholesterol catkowity (mmol/l) 4.45 (0.81) 4.73 (0.89) 0.116
Triglicerydy (mmol/l) 0.89 (0.32) 1.17 (0.96) 0.021
Cholesterol LDL (mmol/I) 2.44 (0.8) 2.65 (0.84) 0.212
Cholesterol HDL (mmol/l) 1.6 (0.36) 1.56 (0.38) 0.643
Glukoza (mmol/l) 5.07 (0.52) 5.09 (0.46) 0.822
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Tab. nr 11. Cisnienia tetnicze w catodobowej rejestracji w populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym

ze strony rodzicow.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

POT/NORM POT/NT p
(n=34) (n=81)
CTK skurczowe 24h (mmHg) 111.98 (8.29) 114.02 (7.97) 0.224
CTK rozkurczowe 24h (mmHg) 67.02 (5.97) 70.25 (5.84) 0.008
HR 24h (uderzenia/min.) 74.32 (6.82) 75.46 (8.59) 0.497
CTK skurczowe dzien (mm Hg) 116.99 (8.8) 119.03 (8.34) 0.245
CTK rozkurczowe dzien (mm Hg) 71.98 (6.55) 75.28 (6.62) 0.017
HR dzien (uderzenia/min.) 79.64 (8.28) 80.42 (9.46) 0.678
CTK skurczowe noc (mm Hg) 102.67 (7.21) 104.49 (10.09) 0.29
CTK rozkurczowe noc (mm Hg) 57.43 (4.87) 60.87 (7.43) 0.005
HR noc (uderzenia/min.) 64.23 (7.29) 65.52 (9.52) 0.487
CTK skurczowe — obnizka nocna (%) 12.39 (3.69) 12.13 (6.86) 0.796
CTK rozkurczowe — obnizka nocna (%) 20.13 (5.34) 18.9 (9.31) 0.387

45



Czynniki determinujace parametry struktury i funkcji lewej
komory oraz duzych naczyn tetniczych w populacji

potomkow.

Do wyodrebnienia czynnikbw powigzanych z analizowanymi
parametrami zastosowano analize regresji krokowej. W analizie struktury i
funkcji skurczowej lewej komory wstepnie do modelu regresji krokowej
zakwalifikowano nastepujgce zmienne: wiek, pte¢, BMI, skurczowe cisnienie
tetnicze, palenie tytoniu, spozycie alkoholu i poziom wysitku fizycznego,
natomiast w analizie funkcji rozkurczowej wiek, pte¢, skurczowe cisnienie
tetnicze, LVMI, palenie tytoniu, spozycie alkoholu oraz poziom wysitku
fizycznego. W analizie parametrow naczyniowych do modelu regresji
krokowej zakwalifikowano wstepnie: wiek, pteé, skurczowe cisnienie tetnicze,
mase ciata, wzrost, palenie tytoniu, spozycie alkoholu, poziom wysitku
fizycznego, poziom triglicerydow oraz glukozy na czczo w surowicy Krwi.
Poszukujgc  czynnikébw determinujgcych za parametr najbardziej
reprezentacyjny dla struktury lewej komory wuznano LVMI, funkcji
rozkurczowej lewej komory IVRT, stosunek E/A oraz E/E’, a dla funkcji
duzych naczyn tetniczych PWV. Wyodrebnione zmienne powigzane z tymi
parametrami przeniesiono na pozostate parametry echokardiograficzne oraz
naczyniowe (tabele nr 12 - 16).

W badanej populacji wskaznik masy lewej komory istotnie wzrastat
wraz z wiekiem badanych i skurczowym ci$nieniem tetniczym krwi, a z kolei
wraz ze wzrostem wskaznika masy lewej komory istotnie wydtuzat sie czas
rozkurczu izowolumetrycznego. Wraz z wiekiem badanych istotnie obnizat
sie stosunek E/A. Wskaznik E/E’ zwiekszat sie istotnie u kobiet. Zwiekszenie
PWV zaobserwowano wraz ze wzrostem skurczowego cisnienia tetniczego
oraz poziomu triglicerydéw w surowicy krwi (p =< 0.10 dla wszystkich wyzej

wymienionych zmiennych).
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Tab. nr 12. Zmienne powigzane dla LVMI w badanej populacji.

LVMI B p
wiek +0.92 (0.55) 0.098
pte¢

skurczowe CTK +1.105 (0.31) 0.0004

palenie tytoniu
spozycie alkoholu

wysitek fizyczny (ltcal)

Tab. nr 13. Zmienne powigzane dla IVRT w badanej populaciji.

IVRT R b

wiek
pteé
skurczowe CTK
LVMI +0.164 (0.056) 0.047
palenie tytoniu
spozycie alkoholu

wysitek fizyczny (ltcal)

Tab. nr 14. Zmienne powigzane dla E/A w badanej populac;ji.

E/A 0 p
wiek -0.027 (0.016) 0.0019
pteé

skurczowe CTK
LVMI
palenie tytoniu
spozycie alkoholu

wysitek fizyczny (Itcal)
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Tab. nr 15. Zmienne powigzane dla E/E’ w badanej populaciji.

E/E’ R p

wiek

ptec +0.615 (0.042) 0.042
skurczowe CTK

LVMI

palenie tytoniu
spozycie alkoholu

wysitek fizyczny (ltcal)

Tab. nr 16. Zmienne powigzane dla PVW w badanej populacji.

PWV R P

wiek
pteé
skurczowe CTK +0.028 (0.113) 0.0037
masa ciata
wzrost
palenie tytoniu
spozycie alkoholu
wysitek fizyczny (Itcal)
poziom triglicerydow +0.223 (0.116) 0.059

glukoza na czczo
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Parametry struktury i funkcji lewej komory oraz duzych
naczyn tetniczych w badanej populacji potomkéw w
zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony

rodzicow.

W badanych grupach nie stwierdzono istotnych roznic w zakresie
parametréw struktury lewej komory w tym masy lewej komory w analizie
jednoczynnikowej. Po uwzglednieniu wieku i cisnienia skurczowego krwi
zaobserwowano tendencje w kierunku wyzszych wartosci masy lewej komory
(p=0.054) oraz objetosci koncoworozkurczowej (p=0.076) w pokoleniu
potomkdéw obcigzonych nadci$nieniem tetniczym ze strony rodzicow. Nie
stwierdzono istotnych réznic dotyczgcych wielkosci lewego przedsionka, a
takze wzglednej grubosci miesnia lewej komory i frakcji wyrzutowej w
badanych grupach takze po uwzglednieniu zmiennych powigzanych (tabela
nr17).

Wskaznik masy lewej komory spetniajgcy kryteria przerostu lewej
komory (>=125 g/m? u mezczyzn i >=110 g/m? u kobiet) stwierdzono u 5
potomkow (14.7%) nieobcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony
rodzicow, a w grupie potomkdéw obcigzonych u 17 oséb (21%).

W analizie jednoczynnikowej potomkowie obcigzeni rodzinnym
wywiadem nadcisnieniowym charakteryzowali sie wyzszg predkoscig fali
naptywu w czasie skurczu przedsionka A (p = 0.049) oraz nizszym
wskaznikiem E/A (p = 0.014). W analizie wieloczynnikowej po uwzglednieniu
wieku oraz wskaznika masy lewej komory stwierdzono jedynie tendencje do
nizszych wskaznikbw E/A w podgrupie o0s6b obcigzonych rodzinnie
nadcisnieniem tetniczym (p = 0.067), natomiast nie obserwowano rdznicy w
zakresie fali A (p = 0.15). Parametrem istotnie réznigcym badane grupy,
takze po standaryzacji wzgledem wieku i wskaznika masy lewej komory,
okazat sie czas rozkurczu izowolumetrycznego (odpowiednio p = 0.003 oraz
p = 0.011). U potomkdéw obcigzonych nadci$nieniem tetniczym ze strony
rodzicéw obserwowano takze tendencje do wystepowania diuzszego czasu
deceleracji fali E (p = 0.055), ktéra utrzymata sie po uwzglednieniu

zmiennych powigzanych (p = 0.08) (tabela nr 17). Analiza maksymalnych
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predkosci ruchu pierscienia mitralnego oraz wskaznika E/E’ nie wykazata
istotnych roznic miedzy grupami, takze w analizie wieloczynnikowej (tabela
nr 18).

W grupie potomkdéw obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym
obserwowano tendencje do wyzszych wartosci IMT (p = 0.065), ktéra nie
potwierdzita sie po uwzglednieniu skurczowego cisnienia tetniczego oraz
poziomu triglicerydéw (p = 0.234). Badane grupy nie réznity sie w zakresie
obwodowego i centralnego cisnienia tetna, natomiast zarébwno obwodowy jak
i centralny wskaznik wzmocnienia byt istotnie wyzszy u potomkéw
obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow (odpowiednio p =
0.002 oraz p = 0.009), takze po uwzglednieniu czynnikow determinujgcych
(odpowiednio p = 0.003 oraz p = 0.01). Te grupe cechowata réwniez istotnie
wyzsza predkos¢ fali tetna (p = 0.007). Po standaryzacji wzgledem
zmiennych powigzanych utrzymata sie tendencja (p = 0.058) do wyzszych
wartosci PWV potomkéw obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony

rodzicow (tabela nr 19).
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Tab. nr 17. Parametry struktury, funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej
komory oceniane w konwencjonalnym badaniu echokardiograficznym w
populacji potomkdéw w zaleznos$ci od obcigzenia nadciSnieniem tetniczym ze
strony rodzicéw.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

POT/NORM POT/NT p p
(n=34) (n=81) analiza analiza
jedno wielo
czynnikowa czynnikowa
IVSd (cm) 0.82 (0.09) 0.84 (0.13) 0.588 0.561
IVSs (cm) 1.32 (0.22) 1.33 (0.21) 0.841 0.385
LVEDd (cm) 4.79 (0.56) 4.74 (0.54) 0.635 0.076
LVESd (cm) 2.99 (0.48) 3.00 (0.38) 0.922 0.479
PWd (cm) 0.88 (0.15) 0.87 (0.15) 0.948 0.171
PWs (cm) 1.4 (0.22) 1.4 (0.23) 0.917 0.304
LVM (g) 176.53 (56.05) 175.06 (54.12) 0.895 0.054
LVMI (g/m?) 99.2 (22.05) 97.69 (25.42) 0.762 0.104
RWT 0.17 (0.02) 0.18 (0.02) 0.575 0.85
LVEDV (ml) 82.11 (26.77) 85.92 (22.44) 0.435 0.582
LVESV (ml) 28.22 (11.21) 29.16 (9.63) 0.647 0.64
EF (%) 66.51 (7.59) 66.17 (5.82) 0.796 0.627
LA (cm) 3.42 (0.38) 3.48 (0.38) 0.470 0.522
E (m/sek) 0.91 (0.19) 0.87 (0.15) 0.263 0.433
DecT 161.51 (46.19)  182.15 (54.15) 0.055 0.08
(msek)
A (m/sek) 0.51 (0.12) 0.57 (0.13) 0.049 0.15
E/A 1.82 (0.45) 1.61 (0.41) 0.014 0.067
IVRT (msek) 86.7 (12.9) 96.09 (16.12) 0.003 0.011
S (m/sek) 0.6 (0.1) 0.58 (0.1) 0.458 0.198
D (m/sek) 0.57 (0.11) 0.57 (0.1) 0.769 0.957
S/D 1.07 (0.26) 1.03 (0.24) 0.447 0.16
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Tab. nr 18. Parametry funkcji lewej komory oceniane metodg tkankowej echokardiografii doplerowskiej w populacji potomkéw w

zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

POT/NORM POT/NT p p
(n=34) (n=81) analiza jedno- analiza wielo-
czynnikowa czynnikowa
Przegroda miedzykomorowa S’ (m/sek) 0.09 (0.02) 0.09 (0.01) 0.87 0.83
(Ivs) E' (m/sek)  0.13 (0.02) 0.12 (0.01) 0.23 0.19
A’ (m/sek) 0.08 (0.02) 0.09 (0.07) 0.16 0.30
Sciana boczna (L) S’ (m/sek) 0.11 (0.03) 0.11 (0.02) 0.82 0.85
E’ (m/sek) 0.17 (0.03) 0.18 (0.03) 0.44 0.44
A’ (m/sek) 0.08 (0.03) 0.09 (0.08) 0.11 0.23
Sciana dolna (I) S’ (m/sek) 0.10 (0.01) 0.10 (0.02) 0.42 0.45
E’ (m/sek) 0.15 (0.03) 0.15(0.02) 0.67 0.6
A’ (m/sek) 0.09 (0.02) 0.09 (0.02) 0.41 0.43
Sciana tylna (P) S’ (m/sek) 0.11 (0.02) 0.11 (0.02) 0.94 0.85
E’ (m/sek) 0.17 (0.02) 0.17 (0.02) 0.28 0.29
A’ (m/sek) 0.08 (0.02) 0.10 (0.12) 0.10 0.24
EE 5.43 (1.07) 5.37 (0.99) 0.34 0.35
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Tab. nr 19. Parametry struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych w populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia

nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

* Obwodowe ci$nienie tetna zostato obliczone na podstawie Sredniej z 10 pomiaréw gabinetowych ci$nienia tetniczego krwi

POT/NORM
(n=34)

POT/NT
(n=81)

p

analiza
jednoczynnikowa

p-
analiza

wieloczynnikowa

IMT
Wskazniki sztywnoSci Sciany naczyniowej
PPp - Obwodowe cisnienie tetha (mmHg)*

P — Alx - Obwodowy wskaznik wzmocnienia
(%)
PPc - Centralne cisnienie tetha (mmHg)

C- Alx - Centralny wskaznik wzmocnienia
(%)
PWV - Predkos¢ aortalnej fali tetna (m/sek)

0.052 (0.008)

52.35 (10.5)
46.6 (17.47)

32.41 (6.85)
103.05 (14.92)

6.05 (1.02)

0.057 (0.019)

52.79 (10.24)
57.06 (15.95)

34.55 (6.84)
111.99 (17.18)

6.6 (0.98)

0.065

0.836
0.002

0.131
0.009

0.007

0.234

0.435
0.003

0.438
0.01

0.058
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Charakterystyka grupy potomkow w zaleznosci od obcigzenia
nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego Iub obojga

rodzicow.

W grupie os6b obcigzonych rodzinnym wywiadem nadcisnienia
tetniczego 50 (43.47% badanych) (20 mezczyzn, 30 kobiet) potomkdéw byto
obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego z rodzicow
(POT/MINT), a 31 (26.95%) (17 mezczyzn, 24 kobiety) ze strony obojga
rodzicéw (POT/2NT). Sredni wiek potomkéw obcigzonych ze strony jednego
Z rodzicéw wynosit 26.68 + 6.5 lat, zas potomkdw obcigzonych rodzinnym
wywiadem nadcisnienia tetniczego ze strony obojga rodzicéw 29.91 + 6.18
lat. Dane dotyczace charakterystyki klinicznej 3 grup w zaleznosci od
obcigzenia nadci$nieniem tetniczym ze strony jednego lub obojga rodzicow
lub jego braku zestawiono w tabelach nr 20 - 22.

Wsrod potomkow obcigzonych nadci$nieniem tetniczym ze strony
jednego rodzica bylo wiecej mezczyzn anizeli wsrdd potomkow
nieobcigzonych. Nie stwierdzono istotnych réznic pomiedzy badanymi
grupami w zakresie wieku, pomiarow antropometrycznych ani badan
laboratoryjnych. W grupie oséb obcigzonych ze strony obojga rodzicéw
istotnie wiecej badanych palito papierosy w poréwnaniu do potomkdéw
obcigzonych ze strony jednego z rodzicéw jak i nieobcigzonych. Potomkowie
obojga rodzicow chorujgcych na nadcisnienie tetnicze czesciej regularnie
spozywali alkohol w poréownaniu do potomkéw jednego z rodzicéw z
nadcisnieniem tetniczym, a ci z kolei czesciej od potomkdéw oséb
normotensyjnych. Wartosci czestosci tetna, cidnienia skurczowego i
rozkurczowego krwi w pomiarach gabinetowych jak i czestosci tetna i
ciSnienia skurczcowego w ABPM byly porownywalne we wszystkich 3
grupach.

U potomkow obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym ze strony
jednego z rodzicow w poréwnaniu do potomkdédw nieobcigzonych
obserwowano wyzsze cisnienia rozkurczowe w rejestracji cisnienia
tetniczego w okresie zaréwno catej doby jak i w okresie dnia, takze po

standaryzacji wzgledem BMI (p = 0.01). W okresie nocy tej réznicy nie
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obserwowano. Nie byto istotnych réznic w zakresie zaréwno skurczowego jak
i rozkurczowego cisnienia tetniczego krwi w grupach potomkoéw w zaleznosci

od obcigzenia ze strony jednego lub obojga rodzicow.
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Tab. nr 20. Charakterystyka kliniczna populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego

lub obojga rodzicow.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczba osob (odsetek,%);

# Srednia z dziesieciu pomiaréw ;

*p<0.05 dla réznic pomiedzy grupami POT/NORM vs POT/INT

POT/NORM POT/ANT POT/2NT
(n=34) (n=50) (n=31)
Dane kliniczne
Wiek (lat) 26.55 (8.02) 28.68 (6.5) 29.91 (6.18)
Pte¢ (mezczyzni) 13 (38.24) * 20.0 (40.0) * 17 (54.84)
Ciezar ciata (kg) 65.37 (14.48) 66.66 (12.7) 71.51 (22.41)
Wzrost (cm) 170.44 (8.9) 169.79 (8.74) 170.45 (20.99)
Wskaznik masy ciata (BMI, kg/m2) 22.32 (3.59) 23.01 (3.45) 22.88 (3.97)
Wskaznik talia — biodra (WHR) 0.78 (0.08) 0.81 (0.07) 0.81 (0.08)
Czestos¢ tetna (uderzenia/min) 73.89 (9.5) 75.95 (11.16) 71.01 (7.15)
CTK skurczowe (mm Hg) # 118.01 (10.8) 121.79 (10.15) 121.9 (8.54)
CTK rozkurczowe (mmHg) # 71.1(7.73) 74.67 (7.73) 74.61 (6.23)
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Tab. nr 21. Wybrane czynniki stylu zycia i badania laboratoryjne w populacji potomkoéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem

tetniczym ze strony jednego lub obojga rodzicow.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczba 0sob (odsetek,%);
*p<0.05 dla réznic miedzy grupami POT/1NT vs POT/2NT

1 p<0.01 dla réznic pomiedzy grupami POT/NORM vs POT/INT

1p<0.001 dla réznic miedzy grupami POT/NORM vs POT/2NT oraz POT/1NT vs POT/NT

POT/NORM POT/INT POT/2NT
(n=34) (n =50) (n=31)
Czynniki stylu zycia
Palenie tytoniu 7 (20.6) ¢ 10 (20) 8(258)t ¢t
Regularne spozycie alkoholu (> 5 g/d) 12 (35.3) 14 (28) t* 13 (41.9)*
Wysitek fizyczny (log kcal) 3.22 (0.19) 3.18 (0.21) 3.2 (0.19)
Badania laboratoryjne
Cholesterol catkowity (mmol/l) 4.45 (0.81) 4.75 (0.89) 4.71 (0.9)
Triglicerydy (mmol/l) 0.89 (0.32) 1.23 (1.17) 1.09 (0.5)
Cholesterol LDL (mmol/I) 2.44 (0.8) 2.64 (0.76) 2.68 (0.96)
Cholesterol HDL (mmol/l) 1.6 (0.36) 1.55 (0.4) 1.57 (0.35)
Glukoza (mmol/l) 5.07 (0.52) 5.16 (0.5) 4.98 (0.37)
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Tab. nr 22. Cisnienia tetnicze w catodobowej rejestracji w populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym

ze strony jednego lub obojga rodzicow.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczba 0sob (odsetek,%);
*p<0.05 dla réznic pomiedzy grupami POT/NORM vs POT/1INT

POT/NORM POT/ANT POT/2NT
(n=34) (n = 50) (n=31)
CTK skurczowe 24h (mm Hg) 111.97 (8.29) 113.89 (7.66) 114.19 (8.55)
CTK rozkurczowe 24h (mm Hg) 67.02 (5.96) * 70.81 (6.48) * 69.39 (4.66)
HR 24h (uderzenia/min.) 74.32 (6.82) 76.42 (8.99) 73.98 (7.84)
CTK skurczowe dzien (mm Hg) 116.98 (8.8) 119.25 (7.88) 118.68 (9.12)
CTK rozkurczowe dzien (mm Hg) 71.98 (6.55) * 76.21 (7.03) * 73.86 (5.75)
HR dzien (uderzenia/min.) 74.64 (98.28) 81.14 (9.77) 79.33 (9.02)
CTK skurczowe noc (mm Hg) 102.67 (7.21) 103.58 (10.26) 105.88 (9.82)
CTK rozkurczowe noc (mm Hg) 57.43 (4.87) 60.48 (8.09) 61.47 (6.35)
HR noc (uderzenia/min.) 64.23 (7.29) 66.78 (10.13) 63.59 (8.28)
CTK skurczowe — obnizka nocna (%) 12.39 (3.69) 13.08 (7.05) 10.67 (6.39)
CTK rozkurczowe — obnizka nocna (%) 20.13 (5.34) 20.44 (9.49) 16.52 (8.66)
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Parametry struktury i funkcji lewej komory oraz duzych
naczyn tetniczych w badanej populacji potomkow
w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym

ze strony jednego lub obojga rodzicéw.

Tabela nr 23 przedstawia parametry struktury oraz funkcji skurczowej i
rozkurczowej lewej komory oceniane w konwencjonalnym badaniu
echokardiograficznym w populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia
nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego lub obojga rodzicow. W obrebie
trzech grup nie stwierdzono istotnych réznic w zakresie parametrow struktury
lewej komory w tym masy lewej komory w analizie jednoczynnikowe;.
Réznice w wartosciach parametréw strukturalnych pozostaty nieistotne
rbwniez po uwzglednieniu wieku i cisnienia skurczowego krwi. Nie
stwierdzono istotnych réznic dotyczgcych wielkosci lewego przedsionka, a
takze wzglednej grubosci miesnia lewej komory i frakcji wyrzutowej w

badanych grupach takze po uwzglednieniu zmiennych powigzanych.
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Tab. nr 23. Parametry struktury, funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej

komory oceniane w konwencjonalnym badaniu echokardiograficznym w

populacji potomkdéw w zaleznos$ci od obcigzenia nadciSnieniem tetniczym ze

strony jednego lub obojga rodzicéw.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD)
# p<0.1 (tendencja) dla roznic miedzy grupami POT/NORM vs POT/1NT oraz
POT/NORM vs POT/2NT
1 p<0.01 dla réznic pomiedzy grupami POT/NORM vs POT/INT

POT/NORM POT/INT POT/2NT
(n=34) (n=50) (n=31)

IVSd (cm) 0.82 (0.09) 0.83 (0.12) 0.85 (0.14)
IVSs (cm) 1.32 (0.22) 1.34 (0.22) 1.3(0.2)
LVEDd (cm) 4.79 (0.56) 4.71 (0.5) 4.78 (0.6)
LVESd (cm) 2.99 (0.48) 2.99 (0.36) 3.00 (0.42)
PWd (cm) 0.87 (0.15) 0.86 (0.15) 0.89 (0.15)
PWs (cm) 1.4 (0.22) 1.4 (0.25) 1.42 (0.21)
LVM (g) 176.52 (56.05) 169.87 (44.64) 183.41 (66.62)
LVMI (g/m?) 99.2 (22.05) 95.77 (21.4) 100.78 (30.85)
RWT 0.17 (0.02) 0.18 (0.03) 0.18 (0.02)
LVEDV (ml) 82.11 (26.77) 86.54 (23.7) 84.91 (20.56)
LVESV (ml) 28.22 (11.21) 29.87 (9.28) 28.02 (10.22)
EF (%) 66.51 (7.59) 65.75 (5.38) 66.86 (6.49)
LA (cm) 3.42 (0.38) 3.49 (0.34) 3.45 (0.45)
E (m/sek) 0.91 (0.19) 0.87 (0.17) 0.87 (0.12)
DecT (msek) 161.51 (46.19) 181.36 (56.25) 183.36 (51.61)
A (m/sek) 0.51 (0.12) 0.57 (0.13) 0.56 (0.11)
E/A 1.82 (0.45) # 1.62 (0.45) # 1.58 (0.36) ##
IVRT (msek) 86.7 (12.89) t 97.24 (16.13) t 94.26 (16.2)
S (m/sek) 0.6 (0.1) 0.58 (0.1) 0.59 (0.1)
D (m/sek) 0.57 (0.11) 0.56 (0.1) 0.58 (0.11)
S/D 1.07 (0.26) 1.03 (0.25) 1.04 (0.23)
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Potomkowie obcigzeni nadcisnieniem tetniczym zaroéwno ze strony
jednego jak i obojga rodzicéw charakteryzowali sie tendencjg do nizszych
wartosci wskaznika E/A (odpowiednio p = 0.08 i p = 0.06). Po uwzglednieniu
wieku oraz wskaznika masy lewej komory tendencja ta utrzymata sie w
podgrupie osob obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym ze strony
obojga rodzicéw w stosunku do potomkéw rodzicow normotensyjnych (p =
0.08). Wartosci ,p” dla réznic pomiedzy poszczegoélnymi grupami dla
wskaznika E/A w analizie jednoczynnikowej przedstawiono w tabeli nr 24 (w

nawiasach uwzgledniono p dla réznic z analizy wieloczynnikowej).

Tab. nr 24. R6znice miedzy grupami potomkéw w zaleznosci od obcigzenia
nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego lub obojga rodzicow w zakresie

wskaznika E/A (w nawiasach podano p dla analizy wieloczynnikowej).

E/A POT/NORM POT/INT POT/2NT

POT/NORM X 0.08 (0.12) 0.06 (0.08)
POT/ANT 0.08 (0.12) X 0.92 (0.93)
POT/2NT 0.06 (0.08) 0.92 (0.93) X

Parametrem istotnie réznigcym grupy potomkdéw nieobcigzonych oraz
obcigzonych ze strony jednego rodzica, takze po standaryzacji wzgledem
wieku i wskaznika masy lewej komory, okazat sie czas rozkurczu
izowolumetrycznego (odpowiednio p = 0.0070 oraz p = 0.0077). Wartosci ,p”
dla réznic pomiedzy poszczegdlnymi grupami dla wskaznika IVRT w analizie
jednoczynnikowej przedstawiono w tabeli nr 25 (w nawiasach uwzgledniono

p dla réznic z analizy wieloczynnikowej).
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Tab. nr 25. R6znice miedzy grupami potomkoéw w zaleznosci od obcigzenia
nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego lub obojga rodzicow w zakresie

IVRT (w nawiasach podano p dla analizy wieloczynnikowej).

IVRT POT/NORM POT/INT POT/2NT

POT/NORM X 0.0070 (0.0077)  0.11 (0.14)

POT/INT 0.0070 (0.0077) X 0.67 (0.3)
POT/2NT 0.11 (0.14) 0.67 (0.3) X

W zakresie parametréw tkankowej echokardiografii doplerowskiej w
tym wskaznika E/E’ nie stwierdzono istotnych rdznic pomiedzy
poszczegoblnymi grupami (tabela nr 26). Po uwzglednieniu wptywu ptci
wykazano tendencje do wyzszych wartosci maksymalnej
wczesnorozkurczowej predkosci ruchu pierscienia mitralnego na przegrodzie
miedzykomorowej (IVS — E’) oraz maksymalnej skurczowej predkosci w

obrebie Sciany bocznej (L - S’).
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Tab. nr 26. Parametry funkcji lewej komory oceniane metodg tkankowej

echokardiografii doplerowskiej w populacji potomkéw w zaleznosci od

obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego lub obojga rodzicéw.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

POT/NORM POT/INT __ POT/2NT
(n = 34) (n=50) (n=31)

Przegroda S (misek) 0.09 (0.02) 0.08 (0.01)  0.09 (0.07)
Z\fs‘jzykomomwa E’ (m/sek) 0.13(0.02) 0.12(0.01) 0.13 (0.01)
A’ (m/sek) 0.08 (0.02) 0.09 (0.03) 0.08 (0.02)

$ciana boczna (L) S’ (misek) 0.11(0.03) 0.12(0.02) 0.11(0.02)
E' (misek) 0.17 (0.03) 0.18 (0.03) 0.18 (0.03)

A’ (m/sek) 0.08 (0.03) 0.10 (0.03) 0.08 (0.02)

$ciana dolna (I S’ (m/sek) 0.10(0.01) 0.10(0.02)  0.10 (0.01)
E' (misek) 0.15(0.03) 0.15(0.02) 0.16 (0.02)

A’ (m/sek) 0.09 (0.02) 0.09 (0.02) 0.09 (0.02)

$ciana tylna (P) S (m/sek) 0.11(0.02) 0.11(0.02) 0.11(0.02)
E' (misek) 0.17(0.02) 0.17 (0.02) 0.17 (0.02)

A’ (m/sek) 0.08(0.02) 0.10 (0.01) 0.11(0.01)

E/E’ 590 (1.32) 567 (1.28) 5.62 (0.93)
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Parametry struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych w populaciji
potomkéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony
jednego lub obojga rodzicow przedstawiono w tabeli nr 28. W grupie
potomkdéw obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym ze strony obojga
rodzicow w stosunku do potomkéw rodzicéw normotensyjnych obserwowano
tendencje do wyzszych wartosci IMT (p = 0.05), ktéra utrzymywata sie po
uwzglednieniu zmiennych powigzanych (p = 0.05). Wszystkie 3 badane
grupy nie roznity sie miedzy sobg w zakresie obwodowego i centralnego
ci$nienia tetna. natomiast w zakresie zarowno obwodowego jak i centralnego
wskaznika wzmocnienia zaobserwowano istotne réznice. Obwodowy
wskaznik wzmocnienia byt znamiennie wyzszy u potomkdéw obcigzonych
nadcisnieniem tetniczym ze strony zaroéwno jednego jak i obojga rodzicow
(odpowiednio p = 0.03, p = 0.01), a po uwzglednieniu skurczowego cisnienia
tetniczego jak i poziomu trigliceryddw w surowicy krwi istotnos¢ zwiekszata
sie (p = 0.02, p = 0.004). Grupe potomkéw obcigzonych nadcisnieniem ze
strony obojga rodzicow cechowaty wyzsze w porownaniu do potomkow
rodzicow normotensyjnych wartosci centralnego wskaznika wzmocnienia (p =
0.01), a roznica pogtebiata sie po uwzglednieniu czynnikdéw determinujgcych.
Z kolei grupa potomkdéw obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony
jednego rodzica charakteryzowata sie istotnie wyzszg predkosécig fali tetna (p
= 0.02) w odniesieniu do potomkdéw nieobcigzonych, a po standaryzacji
wzgledem zmiennych powigzanych stwierdzono jedynie tendencje (p = 0.08)
do wyzszych warto$ci PWV w tej grupie. Wartosci p dla r6znic pomiedzy
poszczegdinymi grupami dla istotnych parametrow struktury i funkcji w
analizie jednoczynnikowej przedstawiono w tabeli nr 27 (w nawiasach

uwzgledniono p dla réznic z analizy wieloczynnikowej).
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Tab. nr 27. R6znice miedzy grupami potomkoéw w zaleznosci od obcigzenia

nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego lub obojga rodzicow w zakresie

istotnych parametrow struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych (w

nawiasach podano p dla analizy wieloczynnikowej).

IMT POT/NORM POT/INT POT/2NT
POT/NORM X 0.88 (0.71) 0.05 (0.05)
POT/INT 0.88 (0.71) X 0.08 (0.07)
POT/2NT 0.05 (0.05) 0.08 (0.07) X
P — Alx POT/NORM POT/INT POT/2NT
POT/NORM X 0.03 (0.02) 0.01 (0.004)
POT/INT 0.03 (0.02) X 0.75 (0.44)
POT/2NT 0.01 (0.0046) 0.75 (0.44) X
C- Alx POT/NORM POT/INT POT/2NT
POT/NORM X 0.15 (0.09) 0.01 (0.001)
POT/INT 0.15 (0.09) X 0.35 (0.16)
POT/2NT 0.01 (0.001) 0.35 (0.16) X
PWV POT/NORM POT/INT POT/2NT
POT/NORM X 0.02 (0.08) 0.1 (0.17)
POT/ANT 0.02 (0.08) X 0.95 (0.87)
POT/2NT 0.1 (0.17) 0.95 (0.87) X
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Tab. nr 28. Parametry struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych w populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia rodzinnym

wywiadem nadcisnienia tetniczego ze strony jednego lub obojga rodzicéw.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

*p<0.05 dla roznic pomiedzy grupami POT/NORM vs POT/1 NT lub POTNORM vs POT/2NT

POT/NORM
(n=34)

POT/ANT
(n=50)

POT/2NT
(n=31)

IMT

Wskazniki sztywnoSci Sciany naczyniowej

PPp - Obwodowe cisnienie tetha (mmHg)

P — Alx - Obwodowy wskaznik wzmocnienia (%)
PPc - Centralne cisnienie tetha (mmHg)

C- Alx - Centralny wskaznik wzmocnienia (%)
PWV - Predko$¢ aortalnej fali tetna (m/sek)

0.052 (0.086)

52.35 (10.5)
46.6 (17.47)*
32.41 (6.85)

103.04 (14.92)*
6.05 (1.02)*

0.054 (0.017)

52.59 (11.44)
55.97 (16.42)*
33.88 (6.79)
109.92 (17.88)
6.63 (0.99)*

0.062 (0.020)

53.1 (8.18)
58.75 (15.32)
35.6 (6.9)
115.22 (15.76)*
6.56 (0.97)
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Charakterystyka grupy potomkow w zaleznosci od obcigzenia

nadcisnieniem tetniczym ze strony matki lub ojca.

W grupie os6b obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym 35
potomkéw (30.43% badanych) (16 mezczyzn, 19 kobiet) byto obcigzonych ze
strony matki (POT/NTmatka), a 15 (13.04%) (4 mezczyzn, 11 Kkobiety) ze
strony ojca (POT/NTojciec). Sredni wiek potomkéw obcigzonych
nadcisnieniem tetniczym ze strony matki wynosit 29.6 + 7 lat, zas potomkow
obcigzonych ze strony ojca 26.54 + 4.68 lat. Dane dotyczgce charakterystyki
klinicznej 3 grup w zaleznosci od obcigzenia nadcisSnieniem tetniczym lub
jego braku ze strony matki/ojca zestawiono w tabelach nr 29 - 31.

W badanych grupach nie stwierdzono istotnych réznic w zakresie
wieku, ptci, pomiaréw antropometrycznych ani badan laboratoryjnych.
Potomkowie obcigzeni nadcisnieniem tetniczym ze strony matki czesciej palili
papierosy niz potomkowie obcigzeni ze strony ojca. Wartosci czestosci tetna,
ci$nienia skurczowego i rozkurczowego krwi w pomiarach gabinetowych jak i
czestosci tetna i ciSnienia skurczowego w ABPM byty poréwnywalne we
wszystkich 3 grupach.

U potomkow obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym ze strony
ojca w poréwnaniu do potomkdéw nieobcigzonych obserwowano wyzsze
ciSnienia rozkurczowe w catodobowej rejestracji w okresie zaréwno catej
doby jak i w okresie nocy, takze po standaryzacji wzgledem BMI
(odpowiednio p = 0.0005 oraz p = 0.0007). W okresie dnia tej réznicy nie
stwierdzono. Nie byto istotnych roéznic w zakresie czestosci tetna oraz
zarowno skurczowego jak i rozkurczowego ciSnienia tetniczego krwi w

grupach potomkow w zaleznosci od obcigzenia ze strony matki lub ojca.
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Tab. nr 29. Charakterystyka kliniczna populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony matki lub

ojca.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczbe 0sob (odsetek,%);

# Srednia z dziesieciu pomiaréw

POT/NORM POT/NTmatka POT/NTojciec
(n=34) (n =35) (n=15)
Dane kliniczne
Wiek (lat) 26.55 (8.02) 29.60 (7.00) 26.54 (4.68)
Pte¢ (mezczyzni) 13 (38.24) 16 (45.71) 4 (26.67)

Ciezar ciata (kg)

Wzrost (cm)

Wskaznik masy ciata (BMI, kg/m2)
Wskaznik talia — biodra (WHR)
Czestos¢ tetna (uderzenia/min)
CTK skurczowe (mm Hg) #

CTK rozkurczowe (mmHg) #

64.37 (14.48)
170.44 (8.96)
22.32 (3.59)
0.78 (0.08)
73.89 (9.5)

118.01 (10.81)
71.11 (7.73)

68.20 (12.32)
170.55 (8.56)
23.36 (3.37)
0.82 (0.07)
76.35 (11.74)
120.77 (10.77)
73.51 (8.36)

63.08 (13.53)
168.00 (9.20)
22.19 (3.63)
0.81 (0.08)
75.00 (9.97)
124.18 (8.38)
77.38 (5.32)*
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Tab. nr 30. Wybrane czynniki stylu zycia i badania laboratoryjne w populacji potomkoéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem

tetniczym ze strony matki lub ojca.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD) lub jako liczbe 0sob (odsetek,%);

*p<0.05 dla réznic pomiedzy grupami POT/NTmatka vs POT/NTojciec

POT/NORM POT/NTmatka POT/NTojciec
(n=34) (n=35) (n=15)
Czynniki stylu zycia
Palenie tytoniu 7 (20.6) 10 (28.6)* 0*
Regularne spozycie alkoholu (> 5 g/d) 12 (35.3) 12 (34.3) 2 (13.3)
Wysitek fizyczny (log kcal) 3.22 (0.19) 3.19 (0.23) 3.15(0.16)
Badania laboratoryjne
Cholesterol catkowity (mmol/l) 4.45 (0.81) 4.58 (0.74) 5.12 (1.09)
Triglicerydy (mmol/l) 0.89 (0.32) 1.13 (0.75) 1.45 (1.81)
Cholesterol LDL (mmol/l) 2.44 (0.80) 2.54 (0.68) 2.86 (0.91)
Cholesterol HDL (mmol/l) 1.60 (0.36) 1.52 (0.30) 1.64 (0.56)
Glukoza (mmol/l) 5.07 (0.52) 5.19 (0.49) 5.1 (0.51)
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Tab. nr 31. Cisnienia tetnicze w catodobowej rejestracji w populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym

ze strony matki lub ojca.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)
* p<0.05; T p<0.01 dla r6znic pomiedzy grupami POT/NORM vs POT/NT ojciec

POT/NORM POT/NTmatka POT/NTojciec
(n=34) (n=35) (n=15)

CTK skurczowe 24h (mm Hg) 111.97 (8.29) 112.83 (7.24) 116.58 (8.35)
CTK rozkurczowe 24h (mm Hg) 67.02 (5.96) T 69.67 (6.86) 73.73 (4.42) T
HR 24h (uderzenia/min.) 74.32 (6.82) 75.98 (9.99) 77.56 (5.91)
CTK skurczowe dzien (mm Hg) 116.98 (8.8) 117.97 (7.65) 122.49 (7.81)
CTK rozkurczowe dzien (mm Hg) 71.98 (6.55) 74.71 (7.38) 80.01 (4.30)
HR dzien (uderzenia/min.) 74.64 (98.28) 80.86 (10.91) 81.83 (6.34)

CTK skurczowe noc (mm Hg)

CTK rozkurczowe noc (mm Hg)

HR noc (uderzenia/min.)

CTK skurczowe — obnizka nocna (%)

CTK rozkurczowe — obnizka nocna (%)

102.67 (7.21)
57.43 (4.87)
64.23 (7.29)
12.39 (3.69)
20.13 (5.34)

102.57 (10.16)
59.73 (8.56)
65.66 (10.70)
12.94 (7.75)
19.80 (10.4)

106.14 (10.47)
62.39 (6.68)*
69.63 (8.20)
13.45 (5.09)
22.07 (6.74)
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Parametry struktury i funkcji lewej komory oraz duzych
naczyn tetniczych w badanej populacji potomkow
w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym

ze strony matki lub ojca.

Echokardiograficzne parametry strukturalne i funkcjonalne w
podgrupach potomkdéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym
ze strony matki lub ojca przedstawiono w tabelach 32 — 34. W badanych
podgrupach nie stwierdzono istotnych réznic w zakresie parametrow
struktury lewej komory w tym masy lewej komory w analizie
jednoczynnikowej, a takze po uwzglednieniu wieku i cidnienia tetniczego
skurczowego. Nie zaobserwowano istotnych réznic dotyczgcych wielkoSci
lewego przedsionka, a takze wzglednej grubosci miesnia lewej komory i
frakcji wyrzutowej w badanych grupach takze po uwzglednieniu zmiennych
powigzanych (tabela nr 32).

Obcigzenie nadcisnieniem tetniczym ze strony matki czy ojca nie
miato wptywu na réznice w parametrach profilu naptywu mitralnego do lewej
komory, takze po uwzglednieniu wieku oraz wskaznika masy lewej komory.
Obcigzenie nadcisnieniem tetniczym ze strony matki wptyneto jednak istotnie
(p = 0.0074) na czas rozkurczu izowolumetrycznego, takze po standaryzacji
wzgledem wieku i wskaznika masy lewej komory (p = 0.02) (tabela nr 32).

W zakresie parametréw tkankowej echokardiografii doplerowskiej w
tym wskaznika E/E’ nie stwierdzono zadnych istotnych réznic pomiedzy

poszczegolnymi grupami takze w analizie wieloczynnikowej (tabela nr 33).
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Tab. nr 32. Parametry struktury, funkcji skurczowej i rozkurczowej lewej

komory oceniane w konwencjonalnym badaniu echokardiograficznym w

populacji potomkdéw w zaleznos$ci od obcigzenia nadciSnieniem tetniczym ze

strony matki lub ojca.

Dane przedstawiono jako Srednie arytmetyczne (SD)
1 p<0.01 dla réznic miedzy grupami POT/NORM vs POT/NT matka

POT/NORM POT/NTmatka POT/NTojciec
(n=34) (n=35) (n=15)

IVSd (cm) 0.82 (0.09) 0.84 (0.13) 0.82 (0.11)
IVSs (cm) 1.32 (0.22) 1.39 (0.22) 1.23 (0.18)
LVEDd (cm) 4.79 (0.56) 4.76 (0.52) 4.61 (0.43)
LVESd (cm) 2.99 (0.48) 3.00 (0.39) 2.98 (0.32)
PWd (cm) 0.87 (0.15) 0.86 (0.15) 0.87 (0.17)
PWs (cm) 1.4 (0.22) 1.43 (0.25) 1.33 (0.23)
LVM (g) 176.52 (56.05) 172.31 (43.83) 164.17 (47.52)
LVMI (g/m?) 99.2 (22.05) 96.11 (21.50) 94.96 (22.21)
RWT 0.17 (0.02) 0.18 (0.03) 0.18 (0.02)
LVEDV (ml) 82.11 (26.77) 85.51 (22.11) 88.94 (27.8)
LVESV (ml) 28.22 (11.21) 29.53 (8.77) 30.67(10.66)
EF (%) 66.51 (7.59) 66.29 (5.72) 64.49 (4.43)
LA (cm) 3.42 (0.38) 3.55 (0.33) 3.34 (0.33)
E (m/sek) 0.91 (0.19) 0.87 (0.16) 0.90 (0.19)
DecT (msek) 161.51 (46.19) 184.57 (57.79) 173.56 (53.57)
A (m/sek) 0.51 (0.12) 0.58 (0.14) 0.54 (0.13)
E/A 1.82 (0.45) 1.58 (0.37) 1.72 (0.61)
IVRT (msek) 86.7 (12.89) 98.75 (16.08) T 93.45 (16.19)
S (m/sek) 0.6 (0.1) 0.57 (0.10) 0.59 (0.10)
D (m/sek) 0.57 (0.11) 0.56 (0.11) 0.55 (0.06)
S/D 1.07 (0.26) 1.01 (0.28) 1.08 (0.14)
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Tab. nr 33. Parametry funkcji lewej komory oceniane metodg tkankowej

echokardiografii doplerowskiej w populacji potomkéw w zaleznosci od

obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony matki lub ojca.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

POT/NORM POT/NTmatka POT/NTojciec
(n =34 ) (n=35) (n=15)
Przegroda 0.09(0.02)  0.09(0.01)  0.08(0.02)
’(7/7\’/‘?52}”‘0”7“ owa 0.13(0.02)  0.12(0.01)  0.12(0.02)
0.08(0.02)  0.10(0.01)  0.08 (0.01)
$ciana boczna (L) 0.11(0.03)  0.12(0.02)  0.10(0.02)
0.17(0.03)  0.18(0.03)  0.18 (0.04)
0.08(0.03)  009(0.02)  0.13(0.01)
Sciana dolna (1) 0.10(0.01)  0.10(0.02)  0.09 (0.01)
0.15(0.03)  0.15(0.02)  0.15(0.03)
0.09(0.02)  0.09(0.02)  0.09 (0.02)
$ciana tylna (P) 0.11(0.02)  0.1(0.02)  0.10(0.02)
0.17(0.02)  0.47(0.02)  0.17 (0.03)
0.08(0.02)  009(0.02)  0.13(0.02)
E/E’ 591(1.33) 556 (1.14) 5.94 (1.6)
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Parametry struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych w populaciji
potomkéw w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony
matki lub ojca przedstawiono w tabeli nr 34. W badanych grupach nie
obserwowano réznic w zakresie grubosci IMT. W grupie potomkéw
obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony matki w stosunku do
potomkow rodzicow normotensyjnych obserwowano tendencje do wyzszych
wartosci PWV (p = 0.054), ktéra nie utrzymywata sie po uwzglednieniu
skurczowego cisnienia tetniczego oraz poziomu triglicerydow w surowicy krwi
(p = 0.16). Wszystkie 3 badane grupy nie roznity sie miedzy sobg w zakresie
zaréowno obwodowego i centralnego ci$nienia tetna, jak i obwodowego i
centralnego wskaznika wzmocnienia. Po uwzglednieniu zmiennych
powigzanych wykazano istotnie wyzsze warto$ci obwodowego i centralnego
cisnienia tetna miedzy osobami obcigzonymi nadci$nieniem tetniczym ze
strony matki a osobami nieobcigzonymi (odpowiednio p = 0.004 i p = 0.01), a

takze obcigzonymi ze strony matki a obcigzonymi ze strony ojca ( p = 0.01).
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Tab. nr 34. Parametry struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych w populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia

nadcisnieniem tetniczym ze strony matki lub ojca.

Dane przedstawiono jako $rednie arytmetyczne (SD)

* Obwodowe cisnienie tetna zostato obliczone na podstawie $redniej z 10 pomiaréw gabinetowych cisnienia tetniczego krwi
# p < 0.1 (tendencja) dla réznic pomiedzy grupami POT/NORM vs POT/NTmatka

POT/NORM
(n=34)

POT/NTmatka
(n=35)

POT/NTojciec
(n=15)

IMT

Wskazniki sztywnoSci Sciany naczyniowej

PPp - Obwodowe cisnienie tetha (mmHg)*

P — Alx - Obwodowy wskaznik wzmocnienia (%)
PPc - Centralne cisnienie tetna (mmHg)

C- Alx - Centralny wskaznik wzmocnienia (%)
PWV - Predko$¢ aortalnej fali tetna (m/sek)

0.052 (0.086)

52.35 (10.5)
46.6 (17.47)
32.41 (6.85)
103.04 (14.92)
6.05 (1.02) #

0.057 (0.019)

54.82 (11.69)
55.14 (16.01)
35.26 (6.37)
110.12 (16.53)
6.67 (1.02) ¢

0.047 (0.008)

46.76 (8.66)
58.07 (17.92)
30.27 (6.75)
109.40 (21.76)

6.53 (0.96)
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Dyskusja i omoéwienie wynikéw

Dtugoletnie prospektywne badania populacyjne przeprowadzane
u dzieci i mtodziezy wykazaty, ze cisnienie tetnicze rodzicéw jest silnym
czynnikiem determinujgcym obecne i przyszte cisnienie tetnicze potomkow
[125].

W badaniach wykonanych miedzy innymi w | Klinice Kardiologii
Instytutu Kardiologii Akademii Medycznej w latach 80 — tych ubiegtego wieku
oceniano role obcigzenia rodzinnego u dzieci i mtodziezy [48] jak i
dorostych z granicznym nadcisnieniem tetniczym [47]. Wykazano znaczenie
obcigzenia rodzinnego, a takze nadwagi w rozwoju nadcisnienia tetniczego w
populacji mezczyzn w wieku 40-59 lat [47]. Rozwdéj nowych metod
diagnostycznych umozliwit kontynuacje i poszerzenie analizy tego
zagadnienia.

W przeprowadzonym badaniu populacji mtodych dorostych regionu
krakowskiego poréwnywano cechy strukturalne i funkcjonalne lewej komory
serca, a takze grubos¢ kompleksu intima — media oraz wskazniki sztywno$ci
duzych naczyn tetniczych w zaleznosci od obcigzenia nadcisnieniem

tetniczym ze strony rodzicéw.

Charakterystyka kliniczna badanej grupy

W przeprowadzonym badaniu normotensyjnych mtodych
dorostych obcigzonych nadcidnieniem tetniczym ze strony rodzicéw
stwierdzono istotne réznice dotyczgce rozkurczowego cisnienia tetniczego w
pomiarach gabinetowych cisnienia tetniczego jak i w rejestracji w okresie
catej doby oraz oddzielnie dnia i nocy w poréwnaniu do pozbawionych
obcigzenia rodzinnego, rowniez po uwzglednieniu wskaznika masy ciata,
ktory byt gtbwnym czynnikiem determinujgcym ci$nienie tetnicze w badanej

populaciji.
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Wiekszos¢ dotychczas prowadzonych badan zawiera podobne
obserwacje dotyczgce cisnien rozkurczowych w pomiarach
konwencjonalnych [38, 51, 66, 95, 139, 142, 144] oraz w catodobowej
rejestracji cisnienia tetniczego krwi [10, 36, 51]. W niektdrych pracach
stwierdzano takze wyzsze ci$nienia skurczowe w pomiarach gabinetowych w
grupach mtodych oséb z dodatnim wywiadem nadcisnienia tetniczego [2, 12,
38, 51, 66, 95, 102, 139, 142, 144] oraz w 24 — godzinnej rejestracji w ciggu
catej doby [10, 36, 51] lub jedynie w czasie dnia [127].

Uwzgledniajgc wywiad wystepowania nadcisnienia tetniczego ze
strony jednego lub obojga rodzicéw, u potomkow obcigzonych nadcisnieniem
tetniczym ze strony tylko jednego rodzica w poréwnaniu do potomkow
nieobcigzonych obserwowano wyzsze cisnienia rozkurczowe w rejestracji
ci$nienia tetniczego w okresie zaréwno catej doby jak i w okresie dnia, takze
po przeprowadzonej analizie wieloczynnikowej. Nie wykazano silniejszego
wptywu obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony obojga rodzicéw na
wysokos¢ cisnienia tetniczego u potomkow. Nie zaobserwowano istotnych
réznic w zakresie zarowno skurczowego jak i rozkurczowego cisnienia
tetniczego krwi pomiedzy grupami potomkéw jednego w poréwnaniu do
potomkdéw obojga rodzicdw z nadcisnieniem tetniczym.

Czes¢ opublikowanych dotagd badan wykazata, ze na skurczowe
jak i rozkurczowe cisnienia tetnicze u potomkow silniej wptywa pozytywny
wywiad nadcisnienia tetniczego ze strony obojga rodzicow anizeli jednego
[68, 76, 96, 108, 126]. Goldstein i wsp. obserwowali wyzsze skurczowe i
rozkurczowe cisnienie tetnicze w ABPM tylko u potomkow pici meskiej obu
rodzicow z nadcisnieniem tetniczym [35]. Badanie to dotyczyto jednak
starszej populacji (22-50 lat).

Analizujgc wptyw obcigzenia nadcisnieniem tetniczym w
zaleznosci od pftci rodzica, w materiale wtasnym stwierdzono wyzsze
wartosci rozkurczowego cisnienia tetniczego w pomiarach gabinetowych jak i
w catodobowej rejestracji w ciggu nocy i catej doby u potomkow, ktoérych
ojcowie chorowali na nadci$nienie tetnicze, natomiast takiej zalezno$ci nie
stwierdzono u obcigzonych ze strony matek. Rowniez Rebbeck i wsp.

zaobserwowali wiekszy wptyw ojcowskiego anizeli matczynego nadcisnienia
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tetniczego na prawdopodobienstwo wystgpienia wyzszego cisnienia
tetniczego u potomkoéw, szczegdlnie potomkdéw ptci meskiej [109].

Podobnie jak niektérzy autorzy [10, 38] nie wykazaliSmy istotnych
réznic miedzy grupami w zakresie czestosci tetna zarbwno w pomiarach
gabinetowych jak i catodobowych w zalezno$ci od obcigzenia rodzinnym
wywiadem nadcisnienia tetniczego, cho¢ w niektérych doniesieniach takie
réznice obserwowano dla pomiaréw konwencjonalnych [66, 95, 102].

Nalezy zauwazy¢, ze cytowane powyzej prace dotyczgce wptywu
rodzinnego wywiadu nadcisnienia tetniczego na wartosci cisnienia u
potomkdw roznig sie metodologiczne. Niektére badania obejmowaty
populacje dzieci i nastolatkéw [12, 13, 126], inne wytgcznie mezczyzn [3, 10].
W dotychczasowych badaniach informacja na temat rodzinnego obcigzenia
nadcisnieniem tetniczym u potomkéw byta uzyskiwana na podstawie
zebranego wywiadu i nie byta weryfikowana przez rodzicéw lub lekarzy. W
badaniu witasnym uzyskana informacja na temat obcigzenia potomkéw
rodzinnym wywiadem nadcisnienia tetniczego lub jego braku byta
obiektywna, gdyz u rodzicéw przeprowadzono nie tylko szczegotowy
kwestionariusz, ale takze pomiary gabinetowe cisnienia tetniczego i
catodobowg jego rejestracje. Ponadto w wigkszosci doniesien uwzgledniano
jedynie pomiary konwencjonalne bez catodobowej rejestraciji ci$nienia
tetniczego, ktérej wyniki lepiej korelujg z ryzykiem powiktan sercowo —
naczyniowych [29, 116].

Obserwacje dotyczace réznic w wartosciach cisnienia tetniczego
krwi u mtodych dorostych z pozytywnym i negatywnym wywiadem rodzinnym
nadcisnienia tetniczego wydajg sie istotne w obliczu udowodnionej liniowej
zalezno$ci miedzy wartosciami cisnienia a wzrostem ryzyka sercowo —

naczyniowego [63].

Odrebnym elementem charakterystyki klinicznej potomkow w
zaleznosci od obcigzenia nadci$nieniem tetniczym ze strony rodzicow jest
profil metaboliczny tej grupy. Osoby obcigzone nadcisnieniem tetniczym ze
strony rodzicéw charakteryzowaty sie wyzszymi wartosciami wskaznika talia
— biodra. W niektérych doniesieniach obserwowano takze wyzszy BMI w

podobnych populacjach [51, 142, 144]. W materiale wtasnym u potomkow z
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rodzinnym wywiadem nadcisnieniowym stwierdzilismy ponadto podwyzszony
poziom trigliceryddéw w surowicy krwi. Inni autorzy zaobserwowali rowniez
wyzsze poziomy cholesterolu catkowitego [80, 142], cholesterolu LDL [36],
cho¢ w populacjach nieco starszych potomkéw (okoto 30-50 lat). W materiale
Zizka i wsp. badani wykazywali réwniez wyzsze wartosci glikemii [144].
Wydaje sie, ze zmiany biochemiczne cechujgce osoby z prawidtowym
cisnieniem tetniczym obcigzone wywiadem rodzinnym nadcisnienia
tetniczego mogg odpowiada¢ za mechanizmy wigczone w rozwdj

nadcisnienia tetniczego w tej populac;ji.

Wptyw obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow na strukture i

funkcje lewej komory u potomkow.

Podstawg do przeprowadzenia niniejszego badania byta
koncepcja, ze w rozwoju nadcisnienia tetniczego subkliniczne zmiany
narzgdowe (serca, duzych naczyn) mogg wyprzedzac podwyzszone wartosci
cisnienia tetniczego. Ze wzgledu na fakt, ze wywiad rodzinny nadci$nienia
tetniczego jest gtdéwnym predyktorem przysztego rozwoju choroby u
potomkdw, populacja ta jako grupa szczegdlnie predysponowana do rozwoju
nadcisnienia tetniczego wydaje sie wyjgtkowo interesujgca w poznaniu
historii naturalnej nadcisnienia tetniczego i rozwoju subklinicznych uszkodzen
narzgdowych.

Zwigkszona masa lewej komory jest dobrze znanym czynnikiem
zwiekszajgcym ryzyko sercowo - naczyniowe u pacjentéw z nadcisnieniem
tetniczym i moze by¢ stwierdzana bardzo wczesnie w przebiegu nadcisnienia
tetniczego [58]. W ostatnich latach wiele badan poswiecono mechanizmom
prowadzgcym do przebudowy lewej komory, lecz nadal nie sg one do konca
poznane [98]. Cho¢ w wielu badaniach wykazano wptyw podwyzszonego
ci$nienia tetniczego na mase lewej komory, to jednak nie jest to z pewnoscig
jedyny czynnik wptywajgcy na zachodzace zmiany morfologiczne. Wydaje
sie, ze na strukture lewej komory, a szczegdlnie mase lewej komory majg
wplyw ztozone interakcje genetyczne, Srodowiskowe oraz zwigzane ze
stylem zycia. W$rdd postulowanych czynnikbw wymienia sie wiek, ptec,

wskaznik masy ciata, aktywnos¢ fizyczng, palenie tytoniu, konsumpcje
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alkoholu, a takze rozmaite czynniki biochemiczne, zwigzane miedzy innymi z
uktadem R — A - A, insulinoopornoscig oraz wtdknieniem miesnia sercowego
[28, 60, 98, 114]. W kilku publikacjach podkresla sie rowniez role czynnikdw
genetycznych zwigzanych ze strukturg lewej komory, a zwilaszcza z
dziedziczeniem masy lewej komory takze w kontekscie zwigzku z réznymi
czynnikami srodowiskowymi [23, 53, 54, 89, 103].

W literaturze znajduje sie stosunkowo niewiele, czesto sprzecznych ze
sobg doniesien na temat zmian morfologicznych i czynno$ciowych
dotyczacych lewej komory serca u 0s6b z pozytywnym wywiadem rodzinnym
nadcisnienia tetniczego. W wielu badaniach stwierdzano obecnosc
zwiekszonej masy lewej komory oraz wskaznika masy lewej komory u
potomkdéw obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicéow [10, 38,
75, 96, 105, 108, 142, 143]. W materiale wtasnym tej r6znicy nie wykazano,
Co zgadza sie z innymi doniesieniami [2, 3, 21, 37, 41]. Réznice pomiedzy
witasnymi wynikami a badaniami, w ktérych wykazano wiekszg mase lewej
komory mogg wynika¢ z faktu, ze dotychczasowe analizy przeprowadzano
na mniejszych grupach osob, wiek badanych byt wyzszy [142, 143] lub
wyzsze byto ciSnienie tetnicze krwi w badanych grupach [75]. Niemniej, w
materiale wtasnym, po uwzglednieniu wieku i ci$nienia skurczowego krwi,
zaobserwowano tendencje do wyzszych wartosci masy lewej komory, co
moze wskazywac¢ na silniejszy wpltyw innych czynnikdw anizeli samo
obcigzenie rodzinnym wywiadem nadcisnieniowym per se.

W ocenianym materiale nie wykazano rowniez wptywu rodzinnego
obcigzenia nadcisnieniem tetniczym na mase lewej komory u potomkow w
zaleznosci od tego czy nadcisnienie wystepowato u jednego czy tez u obojga
rodzicow. W obliczu niektérych doniesien, ze na mase lewej komory mogg
mie¢ bardziej istotny wptyw czynniki dziedziczone ze strony matki anizeli ze
strony ojca [53], przeprowadzono rowniez analize w podgrupach potomkow
obcigzonych nadcisnieniem tetniczym oddzielnie ze strony matki oraz ojca.
Nie wykazano jednak istotnych réznic miedzy grupami.

Trzeba zauwazyC, ze w badanej populacji mimo prawidiowego
ci$nienia tetniczego stosunkowo duza liczba oséb wykazywata podwyzszony
wskaznik masy lewej komory spetniajgcy kryteria przerostu, tzn. 5 potomkéw

(14.7%) bez obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicéw

80



i 17 osob (21%) obcigzonych. W badaniach populacyjnych réwniez
stwierdzano obecno$¢ przerostu lewej komory niezaleznie od wartosci
ci$nienia tetniczego krwi. W materiale Browna i wsp., obejmujagcym ponad
7000 dorostych witgczonych do badania NAHNES Il stwierdzono przerost
lewej komory u 6.4/1000 oséb z prawidtowym cisnieniem tetniczym [11].

W badanej grupie nie wykazano roznic w zakresie grubosci tylnej
Sciany ani wymiarow lewej komory w badanych grupach. Autorzy niektérych
doniesieh obserwowali istotng réznice w grubosci tylnej Sciany lewej komory
w populacji potomkoéw z rodzinnym wywiadem nadcisnienia tetniczego [38,
76, 105, 108, 142], czego nie wykazano w innych pracach [3, 21, 37]. W
innych badaniach takze nie wykazywano roznic w zakresie wymiaréw lewe;j
komory w zaleznos$ci od obcigzenia rodzinnym wywiadem nadcisnienia
tetniczego [3, 10, 38, 142].

Biorgc pod uwage konwencjonalne parametry struktury i funkciji
skurczowej lewej komory jak wzgledna grubos¢ miesnia lewej komory czy
frakcja wyrzutowa nie wykazano istotnych réznic miedzy grupami, podobnie
jak w zakresie regionalnych parametrow funkcji skurczowej jak skurczowa
predko$¢ ruchu pierscienia mitralnego oceniana metodg doplera tkankowego
z uzyciem fali pulsacyjnej.

Podobnie jak inni autorzy [3, 10] nie obserwowalismy rdznic w
wielkosci lewego przedsionka, cho¢ w badaniu Zizka i wsp. stwierdzano
istotnie wiekszy jego wymiar u potomkoéw z dodatnim rodzinnym wywiadem

nadcisnienia tetniczego, jednak w populacji starszej o okoto 5 lat [142].

W niniejszym badaniu potomkowie obcigzeni rodzinnym wywiadem
nadcisnieniowym charakteryzowali sie wyzszg predkoscig fali naptywu w
czasie skurczu przedsionka A i nizszym wskaznikiem E/A. Po uwzglednieniu
wieku oraz wielkosci wskaznika masy lewej komory taka tendencja utrzymata
sie.

Dane przytaczane w literaturze sg kontrowersyjne jesli chodzi o
wczesne zmiany funkcji rozkurczowej lewej komory, jak tez ich zwigzek
czasowy i przyczynowy ze zmianami strukturalnymi u oséb z pozytywnym
rodzinnym wywiadem nadcisnienia tetniczego. Wyzszg predkos¢ naptywu w

czasie skurczu przedsionka (fala A) bez jednoczesnych zmian masy lewej
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komory obserwowali Graettinger i wsp. [37], a w badaniu Bergen Blood
Pressure Study stwierdzono istotnie wiekszg predkosé fali wczesnego
naptywu E, jednak roznica po uwzglednieniu strukturalnych parametrow lewej
komory okazata sie nieznamienna [75]. W kilku pracach [41, 102, 142],
aczkolwiek nie we wszystkich [2, 3, 10, 69] wykazywano nizszy wskaznik E/A
u mtodych dorostych z dodatnim rodzinnym wywiadem nadcisnieniowym. W
badaniu Horvatha i wsp. wskaznik E/A byt nizszy réwniez u miodych
dorostych  obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym aktywnie
uprawiajgcych sport [41].

W materiale wtasnym tendencje do nizszych wartosci wskaznika E/A
obserwowano niezaleznie od obcigzenia ze strony jednego jak i obojga
rodzicow. Obcigzenie nadci$nieniem tetniczym ze strony matki czy ojca nie
miato wptywu na réznice wskaznikéw naptywu mitralnego do lewej komory.
W innych badaniach dotychczas nie analizowano w tym zakresie zaleznosci
od obciazenia rodzinnym wywiadem nadcisnieniowym ze strony
jednego/obojga rodzicow ani matki/ojca.

W obecnej pracy obserwowano rowniez tendencje do wystepowania
dtuzszego czasu deceleracji fali E, ktéra utrzymata sie po uwzglednieniu
zmiennych powigzanych. Podobnie Zizek i wsp. stwierdzili wydtuzenie czasu
deceleracji na granicy istotnosci statystycznej (p = 0.049) w grupie potomkow
z dodatnim rodzinnym wywiadem nadci$nieniowym [142]. W pracy
Aeschbachera i wsp. wydtuzony czas deceleracji fali wczesnego naptywu byt
najwczesniejszym markerem zmian w zakresie parametrow funkcji
rozkurczowej, ktorg rozwineli normotensyjni mtodzi mezczyzni obcigzeni
rodzinnym wywiadem nadcisnienia tetniczego w obserwacji 5 — letniej w
porownaniu do badanych nieobcigzonych, a powyzsze zmiany wystepowaty
bez istotnego wzrostu masy lewej komory [3].

Podobnie jak wiekszos¢ autorow [3, 41, 69, 102, 142],
zaobserwowalismy, ze parametrem istotnie réznigcym badane grupy byt czas
rozkurczu izowolumetrycznego. Ta istotnosS¢ utrzymata sie po standaryzacji
wzgledem wieku i wskaznika masy lewej komory, co sugeruje niezalezny
zwigzek miedzy rodzinnym obcigzeniem nadci$nieniem tetniczym a

wydtuzeniem czasu rozkurczu izowolumetrycznego.
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Zestawiajgc rezultaty obserwacji dotyczgcych parametrow sptywu z
zyt ptucnych do lewego przedsionka, podobnie jak w innych pracach [3, 142]
rowniez nie wykazano istotnych réznic miedzy potomkami w zaleznosci od
obcigzenia rodzinnym wywiadem nadcisnieniowym.

Badanie maksymalnych predkosci ruchu pierscienia mitralnego
metodg echokardiografii tkankowej z uzyciem doplera pulsacyjnego nie
wykazato istotnych réznic miedzy grupami, takze w analizie
wieloczynnikowej. W niedawnej obserwacji Zizka i wsp. w grupie 76
normotensyjnych potomkéw  obcigzonych rodzinnym wywiadem
nadcisnieniowym, w badaniu echokardiograficznym metodg TDI wykazano
nizszg maksymalng predko$¢ wczesnorozkurczowg (E’) oraz nizszy stosunek
maksymalnej predkosci wczesnorozkurczowej do maksymalnej predkosci po
skurczu przedsionka (E’/A’) niz u potomkow nieobcigzonych [142, 143].
Dotychczas w tej populacji nie badano zmian w zakresie wskaznika E/E’; w
materiale wkasnym takich réznic nie wykazano zaréwno w analizie jedno- jak

i wieloczynnikowe;.

Ze wzgledu na to, ze cechy upo$ledzonej funkcji rozkurczowej mogg
wystepowac wczesnie w nadcisnieniu tetniczym, ich obecnos¢ u potomkéw
obciazonych wywiadem rodzinnym mogtaby sta¢ sie potencjalnym wczesnym
markerem predyspozycji do nadcisnienia tetniczego. Jednakze jak dotad nie
ustalono jednoznacznie, kiedy pojawiajg sie te nieprawidtowosci i czy u oséb
obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym réznice w funkcji lewej
komory wystepujg jeszcze przed pojawieniem sie podwyzszonych wartosci
cisnienia tetniczego. Nie wykazano rowniez jednoznacznie, ktére ze zmian -
strukturalne czy czynnosciowe - lewej komory pojawiajg sie wczesniej.
Wyniki wtasnego badania wskazujg, ze najbardziej istotnymi parametrami
réznigcymi populacje z dodatnim i z ujemnym rodzinnym wywiadem
nadcisnienia tetniczego sa wskazniki funkcji rozkurczowej lewej komory jak
czas rozkurczu izowolumetrycznego, ktére wydajg sie wyprzedzaé
wykrywalne zmiany strukturalne. Dalszych badan wymaga ocena zaleznosci
miedzy wczesnymi zmianami w funkcji rozkurczowej lewej komory a
zmianami biochemicznymi w populacji 0so6b obcigzonych rodzinnym

wywiadem nadcisnieniowym [143].
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Wptyw obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow na strukture i

funkcje duzych naczyn tetniczych u potomkow.

Kompleks intima — media.

Zwiekszona grubosé kompleksu intima — media jest uwazana za
wczesny i wartosciowy marker ryzyka sercowo — naczyniowego, jednakze
informacje na temat wptywu obcigzenia rodzinnego na przebudowe duzych
naczyn u mtodych zdrowych osob sg ograniczone. W jedynym badaniu
Cuomo i wsp. dotyczagcym grubosci IMT przeprowadzonym u 29 potomkow
wykazano istotnie wyzszg warto$¢ IMT w poréwnaniu z potomkami rodzicéw
normotensyjnych, takze po uwzglednieniu wplywu wysokosci cisnienia
tetniczego krwi, BMI, palenia papieroséw, poziomu lipidow, apolipoprotein i
lipoproteiny(a) [17]. W materiale wiasnym obserwowano tendencje do
wyzszych wartosci IMT u zdrowych, mtodych, dorostych potomkéw rodzicéw
z nadcisnieniem tetniczym. Zaznaczyta sie rowniez tendencja do wyzszych
wartoéci IMT przy obcigzeniu nadcisnieniem tetniczym ze strony obojga
rodzicow, ktora rowniez nie utrzymata sie po standaryzacji wzgledem
zmiennych powigzanych. Pte¢ chorujgcego na nadcisnienie tetnicze rodzica
takze nie miata wptywu na grubo$¢ IMT u potomkéw. Wydaje sie zatem, ze
tendencja do wyzszych wartosci IMT w tej populacji jest jednak zwigzana z
wyzszymi poziomami cidnienia tetniczego krwi i lipidow. Niemniej jednak
Cuomo i wsp. sugerujg, ze przebudowa strukturalna duzych tetnic moze
poprzedzaé wzrost ciSnienia tetniczego [17]. Te obserwacje sktaniajg zatem

do dalszych badan w tym zakresie.

Funkcja duzych naczyn tetniczych.

Jedng 2z kluczowych wtasnych obserwacji jest stwierdzenie
wystepowania istotnych réznic w zakresie wskaznikéw funkcji duzych naczyn
tetniczych miedzy dorostymi normotensyjnymi osobami obcigzonymi
nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicbw a osobami nieobcigzonymi,
niezaleznie od wysokosci skurczowego cisnienia krwi.

W badanej grupie stwierdzono znamiennie wyzsze wartosci zarébwno

centralnego jak i obwodowego wskaznika wzmocnienia. Obserwacje te

84



pozostajg w zgodzie =z niektorymi dotychczasowymi doniesieniami
dotyczacymi wyzszych wartosci wskaznikow sztywno$ci tetnic u dzieci i
miodziezy [25, 73], jak i dorostych potomkéw rodzicow chorujgcych na
nadcisnienie tetnicze [55, 139]. W badaniu Kyvelou i wsp. [55], ktére objeto
potomkéw w wieku 14-30 lat, oceniano centralny wskaznik wzmocnienia,
podobnie jak w niniejszej pracy przy uzyciu aparatu SphygmoCor. Byt on
istotnie wyzszy u potomkdéw majgcych przynajmniej jednego rodzica z
nadcisnieniem tetniczym po uwzglednieniu ptci, wieku, BMI, WHR, HR,
palenia papierosow, poziomu cholesterolu catkowitego w surowicy oraz CRP.
Doniesienie Yasmina dotyczgce oceny wskaznikow sztywnosci tetnic
aparatem SphygmoCor w starszej niz badana grupie potomkow (Srednia
wieku 39 vs 43 lata) przytacza podobne zaleznosci. Populacja w tym badaniu
charakteryzowata sie jednak wyzszymi poziomami cholesterolu, kreatyniny
oraz glukozy w surowicy krwi a takze wyzszg czestoscig palenia tytoniu
[139]. W wiekszym liczebnie w badaniu Kucerovej i wsp. [51] takze wykazano
wyzszy centralny wskaznik wzmocnienia.

W niniejszym badaniu wptyw obcigzenia potomkdéw nadcis$nieniem
tetniczym ze strony rodzicow nie byt juz tak ewidentny w zakresie PWV.
Cho¢ grupa potomkéw obcigzonych charakteryzowata sie wyzszymi
wartosciami PWV, to jednak po uwzglednieniu skurczowego cisnienia krwi
oraz poziomu triglicerydow utrzymywata sie jedynie tendencja do wyzszych
wartosci. Dane te pozostajg w zgodzie z pracg Kucerovej i wsp. [51] jak i z
badaniem Rajzera i wsp. [107]. W badaniu Kucerovej i wsp. znamiennie
rézne w analizie jednoczynnikowej wartosci PWV okazaty sie nieistotne po
uwzglednieniu innych czynnikow determinujgcych miedzy innymi wieku, ptci,
Sredniego cisnienia tetniczego, czestosci akcji serca, czynnikéw stylu zycia i
poziomu cholesterolu catkowitego w surowicy [51]. W pracy Rajzera i wsp.
przeprowadzonej w grupie 70 normotensyjnych oséb przy uzyciu aparatu
Complior wykazano istotnie wyzsze wartosci PWV u mezczyzn (w obecnej
pracy stwierdzono podobng tendencje) oraz istotng dodatnig korelacje
miedzy ptcia meskg i PWV, jednakze wartosci PWV w zaleznosci od
rodzinnego wywiadu nadcisnienia tetniczego u potomkdéw nie roznity sie

istotnie [107]. Niemniej jednak w pracach Kyvelou i wsp. oraz Yasmina i wsp.
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wykazano istotnie wyzsze PWV u 0s6b rodzinnie obcigzonych nadcisnieniem
tetniczym takze w analizie wieloczynnikowej [55, 139] .

W obecnym badaniu $rednie wartosci zarowno obwodowego jak i
centralnego cisnienia tetna nie réznity sie miedzy grupami. Obserwacja ta
pozostaje w zgodzie z pracg Kucerowej i wsp., gdzie w grupie potomkdéw
obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow wyjsciowo wyzsze
obwodowe cisnienie tetna (uzyskane z pomiaréw z rejestracji catodobowej)
jak i centralne cidnienie tetna okazato sie poréwnywalne miedzy grupami po
uwzglednieniu wieku, ptci i ciSnienia tetniczego, sugerujgc wigksze znaczenie
tych czynnikow dla funkcji duzych naczyn anizeli sam wywiad rodzinny
nadcisnienia tetniczego [51]. Niemniej jednak wartosci obwodowego
ci$nienia tetna obliczane z pomiaréw konwencjonalnych cisnienia tetniczego
krwi roznity sie istotnie miedzy grupami takze po uwzglednieniu w/w
czynnikow determinujgcych. W niektérych pracach obserwowano jednak
istotnie wyzsze wartosci obwodowego cidnienia tetna uzyskiwane z
pomiarow konwencjonalnych w grupie obcigzonej rodzinnym wywiadem
nadcisnieniowym [102, 139].

W niniejszej pracy w analizie wskaznikbw sztywnosci naczyn
uwzgledniono réwniez obcigzenie nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego
lub obojga rodzicow. W dotychczasowych pracach nie analizowano czy fakt
obcigzenia ze strony jednego vs obojga rodzicbw ma znaczenie dla
sztywnosci naczyn potomkow. Poszczegdlne badane grupy nie réznity sie
miedzy sobg w zakresie obwodowego i centralnego ci$nienia tetna,
natomiast w zakresie obwodowego jak i centralnego wskaznika wzmocnienia
stwierdzono znamienne réznice. Obwodowy wskaznik wzmocnienia byt
istotnie wyzszy u potomkdw obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony
zarowno jednego jak i obojga rodzicéw, takze po uwzglednieniu skurczowego
ci$nienia tetniczego jak i poziomu triglicerydow w surowicy krwi. Grupe
potomkdéw obcigzonych nadcisnieniem ze strony obojga rodzicéw cechowaty
wyzsze w poroéwnaniu do potomkow rodzicdw normotensyjnych wartoSci
centralnego wskaznika wzmocnienia, a rdéznica pogtebiata sie po
uwzglednieniu czynnikébw determinujgcych. Z kolei grupa potomkow
obcigzonych nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego rodzica

charakteryzowata sie istotnie wyzszg predkoscig fali tetna w odniesieniu do
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potomkdw nieobcigzonych, a po standaryzacji wzgledem zmiennych
powigzanych utrzymata sie tendencja do wyzszych wartosci PWV w tej
grupie.

Wptyw pici na sztywno$¢ duzych naczyn jest od dawna znana [62, 87],
rébwniez i w obecnym badaniu synowie mieli istotnie wyzsze obwodowe i
centralne cisnienie tetna, a cérki wyzszy obwodowy i centralny wskaznik
wzmocnienia. Dotychczas nie oceniano wptywu pici chorujgcego na
nadcisnienie tetnicze rodzica na sztywno$¢ naczyn u potomkow. W
niniejszym badaniu wykonano analize w grupach z uwzglednieniem
obcigzenia ze strony matki/ojca. Nie zaobserwowano wptywu ptci rodzica na
roznice w zakresie zarbwno obwodowego i centralnego ci$nienia tetna, jak i
obwodowego i centralnego wskaznika wzmocnienia. Jedynie po
uwzglednieniu zmiennych powigzanych wykazano istotnie wyzsze wartosci
obwodowego i centralnego cisnienia tetna miedzy osobami obcigzonymi
nadcisnieniem tetniczym ze strony matki a osobami nieobcigzonymi, co
wskazuje na silniejszy wptyw innych czynnikéw. Wydaje sie zatem, ze ptec
rodzica chorujgcego na nadcisnienie tetnicze nie wptywa na zmiany w
zakresie wskaznikdw sztywno$ci tetnic u potomkdow, aczkolwiek znaczenie
dla wynikébw analizy moze mie¢ stosunkowo mata grupa badanych

obcigzonych ze strony ojca.

Wyniki obecnej pracy dotgczyty do istniejgcych dowoddéw na temat
wptywu rodzinnego wywiadu nadcisnienia tetniczego na sztywno$¢ naczyn u
mtodych oséb z prawidlowym cisnieniem tetniczym krwi. W Kilku
doniesieniach ostatnich lat postulowano, ze niezaleznie od czynnikow
hemodynamicznych oraz biochemicznych na sztywnos¢ duzych naczyn majg
wptyw czynniki genetyczne. Niemniej jednak, precyzyjne molekularne
patomechanizmy regulujgce dziedziczenie sztywnosci naczyn nie sg do
konnca poznane. lIstnieje wiele proponowanych czynnikdbw dziedzicznych
mogacych wptywac na strukture i funkcje Sciany naczyniowej [57]. W kilku
badaniach udowodniono dziedziczno$¢ wskaznikow sztywnosci duzych tetnic
takich jak centralne cisnienie tetna, predkos¢ fali tetna, obwodowy wskaznik
wzmochnienia [117] oraz centralny wskaznik wzmocnienia [83, 117, 119].

Dernellis i wsp. badajac sztywno$¢ tetnic w liczgcej 2512 osob populacji z
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prawidtowym cisnieniem tetniczym krwi wykazali istotny zwigzek wyjsciowej
sztywnosci naczyn z rozwojem nadcisnienia tetniczego w 4 - letnigj
obserwacji, po uwzglednieniu ptci, wysokosci cisnienia tetniczego na
poczatku badania oraz klasycznych czynnikow ryzyka w zaréwno mtodszej
jak i starszej grupie wiekowej. Wyniki tej pracy wyraznie sugerujg, ze
wiasciwosci $ciany naczyniowej odgrywajg role w patogenezie nadcisnienia
tetniczego juz we wczesnych stadiach jego rozwoju [26]. Z drugiej strony w
Bogalusa Heart Study wykazano, ze to wiasnie wysokos¢ cisnienia
tetniczego krwi w dziecinstwie byta niezaleznym czynnikiem predykcyjnym
sztywnosci tetnic ocenianej 26,5 roku pozniej (ocenianej za pomocg PWV)
[59], co sugeruje, ze relacje nadcisnienie tetnicze/sztywno$¢ naczyn sg
obustronne. Konieczne sg wiec dalsze badania, ktére pomogtyby zrozumieé
zwigzane z tym zagadnieniem mechanizmy oraz interakcje genetyczne i

srodowiskowe.

Przedstawione wyniki wskazuja, ze zmiany funkcji rozkurczowej lewe;j
komory jak i zmiany funkcji duzych naczyn mogg wyprzedza¢ wystgpienie
nadcisnienia tetniczego oraz wykrywalne klinicznie zmiany strukturalne w
sercu i w naczyniach. Obserwacje te wydajg sie istotne w obliczu faktu, ze
juz niewielkie zaburzenia funkcji rozkurczowej lewej komory serca oraz
funkcji duzych naczyn wigzg sie ze wzrostem ryzyka sercowo -—
naczyniowego. Wyniki sugerujg silny wptyw rodzinnego wywiadu
nadcisnienia tetniczego na niektére parametry funkcji rozkurczowej lewej
komory oraz funkcje duzych naczyn tetniczych u potomkoéw, stagd ocena tych
wiasnie wskaznikédw funkcjonalnych w grupach predysponowanych do
rozwoju choroby w przysziosci mogtaby sta¢ sie przydatna jako testy
przesiewowe do wyodrebnienia os6b wymagajgcych prewencji nadcisnienia

tetniczego.
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Whnioski

1. Doroste osoby z prawidtowym cisnieniem tetniczym obcigzone
nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow wykazujg wyzsze wartosci
rozkurczowego cisnienia tetniczego krwi w pomiarach gabinetowych jak i w
catodobowej rejestracji w poréwnaniu do dorostych normotensyjnych os6b
bez obcigzenia. Obserwacja ta jest niezalezna od zastosowanej metody

pomiaru ci$nienia tetniczego.

2. Doroste osoby z prawidtowym cisnieniem tetniczym obcigzone
nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow wykazujg nizszy stosunek
maksymalnej predkosci fali naptywu w fazie wczesnego napetniania lewej
komory do maksymalnej predkosci w czasie skurczu przedsionka (E/A) oraz
dtuzszy czas rozkurczu izowolumetrycznego w porownaniu z osobami
nieobcigzonymi, niezaleznie od réznic w wartosciach ci$nienia tetniczego
krwi. Powyzsze zmiany mogg wskazywac na role czynnikow dziedzicznych w

rozwoju zaburzen funkcji rozkurczowej lewej komory.

3. Doroste osoby z prawidtowym cisnieniem tetniczym obcigzone
nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow wykazujg wyzszy obwodowy i
centralny wskaznik wzmocnienia, a takze tendencje do wyzszej predkosci fali
tetna w poréwnaniu z dorostymi normotensyjnymi osobami bez obcigzenia co
moze wskazywac na role czynnikow dziedzicznych w rozwoju zaburzen

funkcji duzych naczyn tetniczych.
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Streszczenie pracy

Badania ostatnich lat poswiecone sg mechanizmom prowadzgcym
do rozwoju powiktan narzgdowych w nadcisnieniu tetniczym. Obecnosé
klinicznych jak i subklinicznych uszkodzen narzgdowych w nadcisnieniu
tetniczym powoduje istotny wzrost ryzyka sercowo — naczyniowego.

Wywiad rodzinny nadcisnienia tetniczego jest gltdownym
predyktorem rozwoju choroby u potomkdw. Populacja ta, jako grupa
szczegolnie predysponowana, jest przedmiotem badan wczesnych etapéw
rozwoju nadcisnienia tetniczego oraz zwigzanych z nim uszkodzen
narzgdowych.

W oparciu o dane uzyskane w badaniu rodzin, przeprowadzono
ocene zwigzku obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicéw z
parametrami struktury lewej komory, jej funkcji skurczowej i rozkurczowej
oraz struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych w pokoleniu potomkow.

Badaniu poddano 290 osdb, nalezgcych do 80 rodzin nuklearnych:
141 rodzicéw (59 ojcow, 82 matki) oraz 149 ich potomkoéw (73 synéw, 76
corek). Wiek rodzicéw wynosit srednio 55.75 + 7.92 lat, zas potomkéw 28.85
+ 7.02 lat. Z analizy wytgczono 30 oséb z nadcisnieniem tetniczym
stwierdzonym w pomiarach gabinetowych oraz 4 osoby z nadcisnieniem
utajonym. W analizowanej grupie 115 potomkdow byto 81 oséb obcigzonych
nadcisnieniem tetniczym ze strony jednego lub obojga rodzicow, a 34 osoby
byty potomkami rodzicow normotensyjnych.

Za pomocg standaryzowanego kwestionariusza zebrano wywiady
indywidualne, rodzinne oraz dane o stylu zycia. Pomiary ci$nienia tetniczego
przeprowadzano podczas dwoch oddzielnych wizyt, pieciokrotnie w trakcie
kazdej wizyty. Catodobowag rejestracje cisnienia tetniczego krwi (SpacelLab
90207) wykonano z czestoscig pomiaréw co 15 minut w dzien i co 30 minut
w nocy. Strukture i funkcje skurczowg i rozkurczowg lewej komory oceniano
badaniem echokardiograficznym (Vivid 7 Pro (GE)) przy uzyciu metod
obrazowania: jednowymiarowej (M-mode), dwuwymiarowej (2D),
doplerowskiej fali pulsacyjnej (PW) oraz metody tkankowej echokardiografii

doplerowskiej (TDI) z uzyciem fali pulsacyjnej z pomiarem predkosci
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poszczegolnych faz ruchu pierscienia mitralnego. Stopien przebudowy $ciany
naczyniowej oceniano ultrasonograficznie badaniem tetnic szyjnych z
pomiarem grubos$ci kompleksu btony wewnetrznej i Srodkowej Sciany blizszej
i dalszej tetnic szyjnych wspdélnych (aparat Vivid 7 Pro (GE)).
Tonometrycznie rejestrowano promieniowg fale tetna oraz ekstrapolowano
aortalng fale tetna (SphygmoCor). Fale te byty podstawg do obliczenia
obwodowego i aortalnego wskaznika wzmocnienia. Ponadto oceniano
obwodowe i aortalne ci$nienie tetna.

Réwniez u rodzicow przeprowadzono szczegotowy kwestionariusz,
pomiary gabinetowe cisnienia tetniczego a takze catodobowg jego
rejestracje. W pokoleniu rodzicéw, u 94 osob (62.5%) rozpoznano
nadcisnienie tetnicze.

U obcigzonych potomkéw stwierdzono wyzsze cisnienia rozkurczowe
w pomiarach gabinetowych (71.11 £ 7.37 mmHg vs 74.65 £ 7.15 mmHg, p =
0.021) i w ABPM podczas doby (67.02 + 5.97 mmHg vs 70.25 + 5.84 mmHg,
p = 0.08) oraz oddzielnie dnia (71.98 £ 6.55 mmHg vs 75.28 £ 6.62 mmHg,
p =0.017) i nocy (57.43 + 4.87 mmHg vs 60.87 + 7.43 mmHg, p = 0.005). Po
standaryzacji wzgledem wieku i BMI réznice miedzy grupami pozostaty
istotne (p = 0.03 dla pomiaréw gabinetowych, p <0.01 dla ABPM). Wskaznik
masy lewej komory istotnie wzrastat wraz z wiekiem badanych i skurczowym
ciSnieniem tetniczym krwi, a z kolei wraz ze wzrostem wskaznika masy lewej
komory istotnie wydtuzat sie czas rozkurczu izowolumetrycznego. Wraz z
wiekiem badanych istotnie obnizat sie stosunek E/A. Wskaznik E/E’
zwiekszat sie istotnie u kobiet. Zwiekszenie PWV zaobserwowano wraz ze
wzrostem skurczowego cisnienia tetniczego oraz poziomu triglicerydéw w
surowicy krwi (p =< 0.10 dla wszystkich wyzej wymienionych zmiennych).

Potomkowie obcigzeni rodzinnym wywiadem nadcisnieniowym
charakteryzowali sie wyzszg predkoscig fali naptywu w czasie skurczu
przedsionka A (0.51 £ 0.12 m/sek. vs 0.57 + 0.13 m/sek., p = 0.049) oraz
nizszym wskaznikiem E/A (1.82 £ 0.45 m/sek. vs 1.61 + 0.41 m/sek, p =
0.014). W analizie wieloczynnikowej po uwzglednieniu wieku oraz wskaznika
masy lewej komory stwierdzono tendencje do nizszych wskaznikéw E/A w
podgrupie 0sob obcigzonych rodzinnie nadcisnieniem tetniczym (p = 0.067),

natomiast nie obserwowano réznicy w zakresie fali A (p = 0.15).
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Parametrem istotnie roznigcym badane grupy byt czas rozkurczu
izowolumetrycznego (96.09 + 16.12 msek. vs 86.7 + 12.9 msek., p = 0.003).

Badane grupy nie roznity sie w zakresie obwodowego i centralnego
cisnienia tetna, natomiast zaréwno obwodowy jak i centralny wskaznik
wzmochnienia byt istotnie wyzszy u potomkéw obcigzonych nadcisnieniem
tetniczym ze strony rodzicow (odpowiednio 46.6 + 17.47 vs 57.06 £ 15.95, p
= 0.002 oraz 103.05 + 14.92 vs 111.99 £+ 17.18, p = 0.009), takze po
uwzglednieniu czynnikéw determinujgcych (odpowiednio p = 0.003, p =
0.01). Potomkowie obcigzeni nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicéw
cechowali sie rowniez istotnie wyzszg predkoscig fali tetna (6.05 + 1.02 vs
6.6 £ 098, p = 0.007), jednak po standaryzacji wzgledem zmiennych
powigzanych utrzymata sie jedynie tendencja (p = 0.058) do wyzszych
wartosci PWV.

U dorostych normotensyjnych potomkow obcigzonych nadcidnieniem
tetniczym ze strony rodzicow wykazano wyzsze wartosci rozkurczowego
ci$nienia tetniczego krwi w pomiarach gabinetowych jak i w catodobowej
rejestracji w poréwnaniu do dorostych normotensyjnych, nieobcigzonych
nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow. Wykazano istotne réznice w
zakresie konwencjonalnych parametréw funkcji rozkurczowej lewej komory:
nizszy stosunek E/A oraz dluzszy czas rozkurczu izowolumetrycznego u
dorostych normotensyjnych potomkéw obcigzonych nadcisnieniem tetniczym
ze strony rodzicéw w pordéwnaniu z osobami nieobcigzonymi, niezaleznie od
réznic w wartosciach cisnienia tetniczego krwi. Powyzsze zmiany mogg
wskazywac na role czynnikdw dziedzicznych w rozwoju zaburzen funkcji
rozkurczowej lewej komory w nadci$nieniu tetniczym. Ponadto doroste
normotensyjne osoby obcigzone nadcisnieniem tetniczym ze strony rodzicow
wykazujg wyzszy obwodowy i centralny wskaznik wzmocnienia, a takze
tendencje do wyzszej predkosci fali tetna, co réwniez moze wskazywac na
role czynnikobw dziedzicznych w rozwoju zaburzen funkcji duzych naczyn

tetniczych.
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Summary

Many studies have been concerned with mechanisms leading to
the development of target organ damage in hypertension, which involves
interaction of genetic, environmental and lifestyle factors. Subclinical organ
damage in hypertension leads to significant increase of cardiovascular risk.

Positive family history of hypertension is the main predictor of
development of hypertension in offspring. Since this population is the group
particularly predisposed to the development of hypertension, it is the focus of
research on early phases of hypertension and related organ damage.

On the basis of data obtained in the family — based study, we
performed the analysis of the relationships between positive family history of
hypertension and the structure and function of left ventricle and large arteries
in offspring.

The study population consisted of 290 subjects from 80 nuclear
families: 141 parents (59 fathers, 82 mothers), mean age 55.75 £ 7.92 years
and their 149 offspring (73 sons, 76 daughters), mean age 28.85 + 7.02
years. Offspring with hypertension diagnosed on the basis of conventional
blood pressure measurements (30 subjects) and offspring with masked
hypertension (4 subjects) were excluded from the analysis. The final study
group of 115 offspring consisted of 81 offspring of one or both hypertensive
parents and 34 offspring of normotensive parents.

A standardized questionnaire was used for taking individual and
family history and lifestyle information. Conventional blood pressure
measurements were taken five times during two separate visits. Ambulatory
blood pressure monitoring (ABPM) (SpaceLab 90207) was performed with
recordings every 15 minutes in the daytime and every 30 minutes at
nightime. For estimation of left ventricle structure and its systolic and diastolic
function, complete echocardiographic evaluation was performed (Vivid 7 Pro
(GE)) including M-mode, 2D, conventional pulsed-wave Doppler and pulse
wave tissue Doppler imaging of the mitral annulus. Vascular wall remodeling
was assessed from carotid intima-media thickness of carotid arteries by

ultrasound examination (Vivid 7 Pro (GE)).
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Arterial stiffness was determined from pulse wave analysis. In each
subject radial pulse wave was recorded with a tonometer and aortic pulse
wave was extrapolated with the SphygmoCor software. The pulse waves
were measured to calculate the peripheral and aortic augmentation index.
Peripheral and aortic pulse pressures were also assessed.

The standardized questionnaire, conventional blood pressure
measurements and ambulatory blood pressure monitoring were performed
for parents, too. Arterial hypertension was documented in 94 (62.5%)
parents.

Offspring of hypertensive parents had higher diastolic blood pressure
from conventional measurements (71.11 £ 7.37 mmHg vs 74.65 £ 7.15
mmHg, p = 0.021) and from ambulatory blood pressure monitoring during 24
hours (67.02 + 5.97 mmHg vs 70.25 + 5.84 mmHg, p = 0.08), and separately
during day (71.98 + 6.55 mmHg vs 75.28 + 6.62 mmHg, p = 0.017) and night
(57.43 £ 4.87 mmHg vs 60.87 + 7.43 mmHg, p = 0.005). After adjustment for
age and BMI, differences between groups remained significant (p = 0.03 for
conventional measurements , p <0.01 for ABPM).

In the study population, the left ventricular mass index increased with
age and systolic blood pressure. Isovolumetric relaxation time lenghtened
with left ventricular mass index. E/A index decreased with age. E/E’ index
was higher in women. Pulse wave velocity (PWV) increased with systolic
blood pressure and serum triglicerydes levels (p =< 0.10 for all variables
above).

Offspring of hypertensive parents had higher late mitral flow A (0.51
0.12 m/sec. vs 0.57 £ 0.13 m/sec., p = 0.049) and lower E/A ratio (1.82 =
0.45 m/sec. vs 1.61 £ 0.41 m/sec., p = 0.014). In multifactorial analysis after
adjustment for age and body mass index, the tendency towards lower E/A
ratio in offspring of hypertensive parents (p = 0.067) was observed, but there
was no difference in late mitral flow A (p = 0.15). Isovolumetric relaxation
time was the parameter significantly different between two groups (96.09 +
16.12 msec. vs 86.7 £ 12.9 msec., p = 0.003).

There were no differences among the groups in peripheral and central
pulse pressure, but peripheral and central augmentation indexes were

significantly higher in offspring of hypertensive parents (46.6 + 17.47 vs
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57.06 + 15.95, p=0.002 and 103.05 + 14.92vs 111.99 + 17.18
respectively, p = 0.009), also after adjustments (p = 0.003 and p = 0.01
respectively). Offspring of hypertensive parents had significantly higher PWV
(6.05 £ 1.02 m/sec. vs 6.6 + 0.98 m/sec., p = 0.007), but after adjustement
only a tendency towards higher PWV was observed (p = 0.058).

Normotensive adult offspring of hypertensive parents have higher
diastolic blood pressure from conventional measurements as well as from
ambulatory blood pressure monitoring than normotensive adult offspring of
normotensive parents. Significant differences in conventional parameters of
left ventricular diastolic function were observed: lower E/A ratio and longer
isovolumetric relaxation time independent of blood pressure levels. These
abnormalities may indicate the potential role of hereditary factors in the
development of diastolic dysfunction in hypertension. Offspring of
hypertensive parents have higher peripheral and central augmentation
indexes and the tendency towards higher PWV what may indicate the
potential role of hereditary factors in the development of large artery
dysfunction in hypertension.

Observed changes in function of large arteries and in diastolic function
of the left ventricle precede the development of hypertension and may be
useful for future screening to find persons at high risk for developing

hypertension.
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Tabela 32.

Parametry struktury, funkcji skurczowej i rozkurczowe;j
lewej komory oceniane w konwencjonalnym badaniu
echokardiograficznym w populacji potomkéw w
zalezno$ci od obcigzenia nadcisnieniem tetniczym ze

strony matki lub ojca.
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Tabela 33.

Parametry funkcji lewej komory oceniane metodg
tkankowej echokardiografii doplerowskiej w populaciji
potomkoéw w zaleznosci od obcigzenia nadci$nieniem

tetniczym ze strony matki lub ojca.
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Tabela 34. Parametry struktury i funkcji duzych naczyn tetniczych
w populacji potomkéw w zaleznosci od obcigzenia

nadcisnieniem tetniczym ze strony matki lub ojca.
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