Odlisnosti zmien krvného tlaku medzi
muzmi a zenami pri dlhodobom sledovani
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Suhrn

Epidemiologické Udaje v poslednych asi troch dekadach poukazovali na to, Ze Zeny trpia podobnymi kardiovaskularnymi (KV) ochoreniami ako muzi, avak tieto
ochorenia u nich zacinaju neskor a symptomy ochorenia tu byvaju atypické. V pripade ischemickej choroby srdca a srdcového zlyhavania (SZ) sa vsak ukézalo,
Ze zeny trpia Castejsie koronarnou mikrovaskularnou dysfunkciou a SZ so zachovalou ejekénou frakciou oproti muzom. KV patofyziolégia vyvoja ochoreni by
teda mohla byt u oboch pohlavi rozdielna. Neddvna analyza sa sustredila na pohlavné rozdiely v hodnotéch krvného tlaku (TK), sérovych lipidov i dalsich rizi-
kovych faktorov v priebehu zivota. Osobitne zhodnotili TK, kedze ten udavaju vietky klinické Studie a hypertenzia prispieva k vyvoju ischemickej choroby srdca
ik SZ. Analyzovali tdaje studii — Framinghamskej, ARIC, CARDIA a MESA, sustredili sa na vekové obdobie 5-98 rokov a zohladnili pritom aj iné rizikové faktory.
Zistili tieto skutocnosti — spolu bolo analyzovanych 32 833 0s6b, 54 % tvorili Zeny, sledovanie trvalo 43 rokov a zaznamenali pocas tejto doby 8 130 (24,8 %) vel-
kych KV prihod. Hodnoty systolického TK sa u Zien dostali na Groven muzov v strednom veku (48-50 rokov) a v neskorsom obdobi prevysili tento TK u muzov.
V priebehu starnutia vsetky tlakové komponenty stupali vyraznejsie u zien. Inymi KV rizikovymi faktormi alebo liecbou hypertenzie vsak trendy vo vyvoji TK
u oboch pohlavizmenené neboli. Vyskyt velkych KV prihod vsak bol vy3si u muzov (29,7 %) oproti Zenam (20,5 %). U Zien je progresivnejsi narast TK nez je tomu
u muzov, a podobne je to aj s vaskuldrnymi aterosklerotickymi zmenami. Patogenéza vyvoja KV ochorent je u oboch pohlavi rozdielna — v pozadi mézu byt roz-
dielne hormonalne, génové zmeny ako aj komplex socidlnych faktorov.
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Differences between males and females in blood pressure changes during their lifetimes

Abstract

In the last three decades, epidemiological data have showed us that women suffer from similar cardiovascular (CV) diseases as men, but that these diseases start
later and their symptoms are more often atypical. In ischaemic heart disease and in heart failure (HF) women suffer more often from coronary microvascular
dysfunction and from HF with normal ejection fraction in comparison with men. CV pathophysiology of disease development may therefore be different in each
sex.A recent analysis looked at the differences in blood pressure (BP) changes as well as in serum lipids and other risk factors during the patients'lifetimes. They
concentrated more on BP changes, as these are presented in all clinical studies and hypertension contributes to the development of ischaemic heart disease
and to HF. They analysed data from the Framingham, ARIC, CARDIA and MESA studies, concentrated on the ages of 5-98 years and looked at the presence of
other risk factors. The results are: 32,833 patients, 54% of whom were women, follow-up of 43 years, 8,130 (24.8%) major CV events. Systolic blood pressure
values in women reached the male values in the age subgroup of around 48-50 years and later they exceeded them. During the ageing process all blood
pressure components increased more in women. The trends in blood pressure developments were not changed by other risk factors or by the treatment of
hypertension. The occurrence of major CV events was higher in men (29.7%) than it was in women (20.5%). In women, the increase in BP is more progressive
than in men and the same applies to vascular atherosclerotic changes. The pathogenesis of development of CV disease is different in each sex, possibly due
to hormonal and genetic changes but also due to a complex set of social factors.
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Uvod

V priebehu poslednych 2-3 dekad epidemio-
logické udaje preukdzali, Ze zeny trpia podob-
nymi kardiovaskularnymi (KV) ochoreniami
ako muzi, avsak tieto ochorenia u nich zaci-
naju neskor a ¢asto su symptomy ochorenia
atypické.V pripade ischemickej choroby srdca

(ICHS) a srdcového zlyhavania (SZ) sa viak
v nedavnych rokoch preukézalo, ze zeny ¢as-
tejsie trpia korondrnou mikrovaskuldrnou dys-
funkciou a SZ so zachovalou ejek¢nou frak-
ciou — hlavne ak viac rokov maju pritomné
KV rizikové faktory, predovsetkym hyper-
tenziu [1-3]. A preto sa zdd, Zze KV patofyzio-

l6gia vyvoja ochoreni by mohla byt rozdielna
u oboch pohlavi.

Porozumiet patofyziologickym rozdielom
pri vyvoji KV ochoreni u oboch pohlavi sa po-
kusila analyza Ji et al [4]. PouZili idaje viacerych
podskupin chorych a sustredili sa na rodové
rozdiely v hodnotach krvného tlaku (TK),
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v hodnotdch sérovych lipidov, ale i dalsich rizi-
kovych faktorov v priebehu Zivota sledovanych
0s56b z komunit [5-8]. VyuZili hlavne tu skutoc-
nost, ze parameter TK je ,vSade” merany, aso-
ciuje s vaskularnym vekom a prispieva k vyvoju
ICHS aj SZ.

Aké udaje analyzovali

Sustredili sa na Udaje pacientov zaradenych
do 4 komunitnych projektov: Framingham
Heart Study (off-spring podskupina), ARIC
studiu (Atherosclerosis Risk In Communities),
CARDIA studiu (Coronary Artery Risk Deve-
lopment In young Adults) a MESA Studiu
(Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis [5,9—
11]. Hodnoty TK (systolického TK, diastolic-
kého TK) sa zistovali u sediacich oséb (boli
v klude aspon 5 min). Tieto hodnoty analy-
zovali u oboch pohlavi vo vekovom intervale
18-85 rokov. Sledovali a analyzovali zmeny
TK v ¢ase. Pri analyzach zmien TK pouZili re-
gresné (Statistické) modely so zohladnenim
istych parametrov ovplyvaujucich chovanie
sa TK = BMI, celkovy cholesterol, diabetes, ak-
tivne fajcenie a v sekundérnych analyzach
zohladnovali rasu/etnicitu a antihypertenzivnu
liecbu.

Aby sa dalo porozumiet vplyvu chovania sa
TK v Case, tak analyzovali v ¢ase aj vyskyt,sil-
nych/velkych” KV ochorenf - infarkt myokardu,
SZ, cievnu mozgovu prihodu.

Vysledky analyzy

1) Spolu analyzovali 32 833 os6b — 5 120 (Studia
Framinghamska), 15 786 (studia ARIC),
5113 (Studia CARDIA) a 6 814 (Studia MESA),
ztoho 17 733 bolo Zien (54 %), sledovanie
0s6b trvalo 43 rokov (1971-2014 rokov), vek
analyzovanych bol v rozmedzi 5-98 rokov.
Za toto obdobie (> 40 rokov) sledovania
utrpelo 8 130 0sob (24,8 %) novu (velkd)
KV prihodu.

2) Hodnoty systolického TK u Zien sa dostali
na Uroven muzov v strednom veku (okolo
48-50 rokov zivota) a potom prevysili hod-
noty TK u muzov. TieZ sa preukdzal rychlejsi
narast systolického TK u Zien od 3. dekddy
Zivota. V priebehu starnutia (obe pohlavia),
vietky komponenty tlaku (systolicky, diasto-
licky, pulzovy a stredny arteridlny tlak) stu-
pali vyraznejsie u Zien.

3) Ak zohladnili kovaridtne parametre (BMI,
cholesterol, diabetes, fajcenie), tak nérast
vzostupu vsetkych tlakovych komponentov
sa oslabil (u oboch pohlavi), ale ostal vyssi
opat u Zien.

4) Ak zohladnili antihypertenzivnu liecbu, tak
sa spominané trendy TK v ¢ase nezmenili.

5) Incidencia novych ,silnych/velkych” KV
prihod bola vyssia u muzov ako u Zien v do-
spelosti — 4 486 pripadov (29,7 %) spomedzi
15 100 muZov vs. 3 644 pripadov (20,5 %)
spomedzi 17 733 Zien a teda s relativnym
rizikom (RR) 1,61, vyznamny rozdiel (viac
prihod u muzov).

Aké je posolstvo analyzy

U Zien je progresivny narast TK (systolic-

kého, a inych tlakovych komponentov) rych-

lejsi a zac¢ina skoro (uz v 3. dekdde Zivota).

Isté vaskuldrne zmeny nevznikaju len vcas-

nejsie u Zien, ale aj progreduju u Zien rych-

lejsie. Pravdepodobne je patogenéza KV ocho-
reni u oboch pohlavi rozdielna a treba sa
tym zapodievat, aby sme vedeli navrhovat
lepsie sekundarnu, ale mozno aj primarnu
KV prevenciu.
Inf autori tieZ prispeli v tejto oblasti:

a) Wills et al [12] sledovali subor dospelych be-
lochov (> 30000 0s6b v 8 podskupindch vo
Velkej Britanii) a pozorovali tiez strmsi vzo-
stup systolického TK's vekom u zien.

b) Shen et al [13] v studii Bogalusa pozoro-
vali rovnaky narast TK u oboch pohlavi
vo vekovej skupine 5-14 rokov, potom
vyssi ndrast systolického i diastolického TK
u muzov (od 15 rokov) a nakoniec strmsi
vzostup oboch TK u Zien od 20 do 30 roku
zivota. Takze zmeny TK sa u oboch pohlavi
uz v detstve, v adolescencii i vo v¢asnej i ne-
skorsej dospelosti chovaju rozdielne.

Preco je tomu tak?

Faktorov zodpovedajlcich za tieto zmeny
iste bude viac. M6zu to byt hormonélne
zmeny [14], chromozomalne faktory, iné
génové faktory [15], ako aj komplex social-
nych, ekonomickych ¢i environmentélnych
faktorov [16]. Za vietko vsak iste nemoézu
byt hormonaélne rozdiely muzov a zien. Zeny
byvaju mensie vzrastom a mavaju mensie
organy v¢. srdca, mensf je kaliber ich ciev v¢i-
tane korondrnych [17,18]. Tymito vplyvmi
(z tejto analyzy, z poznatkov inych autorov)
sa vysvetluje vy3si ndrast stredného arterial-
neho TK u Zien v priebehu Zivota — a ten zavisf
hlavne od remodelécie malych tepien. Nuz tak
sa dnes vysvetluje vyssi vyskyt KV ochoreni na
béaze koronarnej mikrovaskularnej dysfunkcie
u zien [19]. A vy3si vzostup pulzového tlaku
u Zien odrazajuci akcelerované arterialne stuh-
nutie podporuje u Zien vyvoj koncentrickej
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lavokomorovej remodeldcie a preto aj vyssie
riziko vyvoja SZ so zachovalou ejek¢nou frak-
ciou [20]. Aj systémova mikrovaskularna in-
flammadcia a oxidativny stres [21] prispievaju ku
koronarnej mikrovaskularnej dysfunkcii u zien
(Co tiez vedie k SZ so zachovalou ejekénou
frakciou) [22].
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