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Abstract: Association of the ACE gene I/D polymorphism and biological changes in women from
Slovakia suffering from hypertension. The aim of this study was to investigate the variability of the
ACE gene 1I/D polymorphism in relation to selected anthropometric and biochemical parameters
and body composition parameters in the sample of 39- to 65-years-old Slovak women suffering
from hypertension. The studied sample consists of 243 women; 86 premenopausal (mean age
46+3.97) and 157 postmenopausal women (mean age 56+4.17). ACE I/D polymorphism was
detected by PCR-RFLP method. The ACE I/D genotype showed statistically significant association
with a low-density lipoprotein (LDL) cholesterol in the whole group of women. In premenopausal
women, significant impact of ACE I/D polymorphism was detected for body composition
components — body cell mass (BCM), total body water (TBW), intracellular water (ICW), fat free
mass (FFM), muscle mass (MM) and biochemical parameters — LDL cholesterol and total
cholesterol. The mean values of the above mentioned variables were significantly lower in women
carrying the 1/l genotype. No significant differences in postmenopausal women were recorded in
any observed models.

Keywords: I/D polymorphism, adult females, cardiovascular complications, menopause, Central
Europe

Uvod

Podra kritérii WHO (2015) sa poklada za najCastejSie kardiovaskularne ochorenie s vysokou
prevalenciou v dospelej populécii v priemyselne vyspelych krajinach arteridlna hypertenzia, ktora
mozeme definovat’ ako opakovane zvySeny tlak krvi (TK) > 140/90 mm Hg namerany minimalne
pri dvoch rdéznych meraniach krvného tlaku. Postihuje priblizne 20 — 50 % obyvatel'stva a spolu
s fajcenim, diabetom, dyslipidémiou a obezitou je zaroven jednym z najzdvaznejSich rizikovych
faktorov cievnych mozgovych prihod, ischemickej choroby srdca a ischemickej choroby tepien
dolnych koncatin (Mancia et al. 2013, WHO 2014, WHO 2015, Widimsky 2015). Predlozena praca
sa zaoberd sledovanim inzer¢no-delecného polymorfizmu v géne ACE, ktory je lokalizovany
na dlhom ramienku chromozému €. 17 v pozicii 17q23.3, pricom priblizne 17 000 nukleotidov je
usporiadanych do 26 exdénov a 25 intronov (Soubrier et al. 1993, Sayed-Tabatabaei et al. 2006).
Hladina ACE v plazme je stabilna u kazdého jednotlivca, ale interindividualne sa 1i$i, priCom pri
genotype D/D maju jedinci hladinu ACE v plazme oproti homozygotom I/l takmer dvojnasobnu.
Narast hladiny ACE v plazme mdze potom suvisiet’ s narastom krvného tlaku, v dosledku zvySenej
produkcie angiotenzinu II, a prave preto mozno alelu D pokladat za rizikova (Tiret, Rigat
a Visviskis 1992, Crisan a Carr 2000, Sipahi et al. 2006).

Stbor a metody

Klinicky stibor pozostaval z 243 hypertenznych Zien pochadzajtcich z r6znych oblasti Slovenska
vo vekovom rozpéti od 39 do 65 rokov s priemernym vekom 53 £ 6,14 roka. Na ziklade
menopauzalneho statusu bol subor Zien rozdeleny do dvoch skupin podla kritérii WHO (1999), a to

31



na zeny v premenopauze (86 Zien s priemernym vekom 46 £ 3,97 roka) a na zeny v postmenopauze
(157 zien s priemernym vekom 56 + 4,17 roka). Do vyskumu boli zapojené len tie zeny, ktoré
spifali podmienky vyskumu a podpisali informovany suhlas o vySetreniach. Antropometrické
vySetrenie pozostdvalo z merania telesnej vysky (cm), telesnej hmotnosti (kg), obvodu pasa (cm)
a obvodu bokov (cm). Pri antropometrickych meraniach sme postupovali podl'a metodiky Martina a
Sallera (1957). Z nameranych parametrov sme vypocitali indexy obezity BMI (Body Mass Index) =
telesnd hmotnost’ (kg)/telesna vyska? (m), WHR (Waist to Hip Ratio) = obvod pasa (cm)/obvod
bokov (cm), WHtR (Waist to height ratio) = obvod pasa (cm)/telesnd vyska (cm) a Koénicky index
(KI) = obvod pasa (m)/[0,109 x V( telesna hmotnost’ (kg)/telesna vyska(m)]. Telesné zlozenie bolo
zistované prostrednictvom BIA analyzy, pomocou ktorej sme zaznamenavali tidaje pre hodnoty
reaktancie (Xc) arezistencie (Rz). Naanalyzu sme pouzili pristroj BIA 101 (Akern, S. r. 1)
a ziskané udaje boli nasledne spracované v programe BODYGRAM pre Windows verzia 1.3,
Akern, S. r. 1. Vzorky periférnej krvi boli podrobené biochemickej analyze v biochemickom
laboratériu v Bratislave (Alpha medical a.s.) a v laboratériu pre klinickt biochémiu a hematolégiu
(NsP) v Dunajskej Strede. Vlastné vySetrenie azber udajov sa uskutoénil v spolupraci
so vSeobecnymi  lekarmi.  Genotypizacia sa  uskutocnila  prostrednictvom PCR-RFLP
(polymorfizmus dizky restrikénych fragmentov) metédy. Statistické spracovanie ziskanych tidajov
sa realizovalo v programe SPSS verzia 20.0. Normalita ziskanych udajov bola testovana
Kolmogorovovym-Smirnovovym testom. Na zistenie Hardyho-Weinbergovej rovnovahy sa pouzil
Chi-kvadrat test. Suvislost’ medzi jednotlivymi genotypmi a vybranymi parametrami s normalnym
rozdelenim sa zistovala pomocou ANOVY (Analysis of Variance) apri parametroch s nie
normalnou distribtciou sa pouzil Kruskal-Wallisov test.

Vysledky a diskusia

V tab. 1 st uvedené genotypové a alelové frekvencie inzeréno/deleéného polymorfizmu v géne
ACE v celom subore, u zien v pre- a postmenopauze. Zistené frekvencie nie su v Hardy-
Weinbergovej rovnovéhe v celom subore (y? = 6,525; df = 2; p = 0,011), ani v samej skupine Zien
Vv premenopauze (x> = 6,614; df = 2; p = 0,010). No u Zien v postmenopauze su zistené frekvencie
v Hardy-Weinbergovej rovnovahe (x> = 1,499; df = 2; p = 0,221). Alela D sa vyskytovala v 62 %
stiboru, pricom u zien v premenopauze dosahovala v porovnani s postmenopauzalnymi zenami (63
%) o nieCo nizSie frekvencie (59 %). V ramci relativne zdravej kaukazoidnej populacie st
pozorované priblizne vyrovnané frekvencie oboch aliel, a to v stadiach Gu et al. 1994 (44,0 % D;
56,0 % 1), Zee et al. 1998 (56,4 % D; 43,6 % I), Di Pasquale, Cannizzaro a Paterna 2004 (57,0 % D;
43,0 % 1); Islam et al. 2006 (59,0 % D; 41,0 % I) a Bencova 2012 (56,0 % D; 44,0 % I). Vyssie
frekvencie alely D sa zistili iba v stadiach: Barley et al. 1994 (70,0 % D; 30,0 % I), v ktorej
sledovali afro-americkt populaciu zien, Freitas et al. 2007 (62,0 % D; 38,0 % I), v ktorej sledovali
populaciu Zien z juznej Ameriky a Zajc-Petranovi¢ et al. 2012 (72,7 % D; 27,3 % 1), v ktorej
sledovali africktl populaciu Zien. Podobne aj v ramci distribucie genotypov sa v nami sledovanom
stibore zien vyskytuje o nieco vyssie percento zien s D/D genotypom (42,0%) v porovnani s inymi
kaukazoidnymi populaciami, a to v Stadiach Hubacek et al. (2000; 28,8 %), Di Pasquale,
Cannizzaro a Paterna (2004; 32,9 %), Schut et al. (2004; 28,0 %), Sivakova et al. (2009; 29,8 %)
a Toma et al. (2009; 31,3 %).
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Tab. 1. Genotypové a alelové frekvencie inzeréno/deleéného polymorfizmu v géne ACE
Vv sledovanom suibore Zien, u Zien v pre- a postmenopauze

Table 1: Genotypes and allele frequencies of ACE I/D polymorphism in the whole group of women,
in the pre- and postmenopausal women

Alelové
N CEALTIEY (RO frekvencie
DD ID I D |
0 0, 0,
Celf stibor 243|102 (42.0%)| 96 (395 %)[ 45 (185%)| (o) | (4q
2= 6,525; df = 2; p = 0,011
7 0 0 0
Zeny g |36 (41,9 %) 30 (34,9 %) | 20 (23,2 %) 059 | 041
V premenopauze 2 =6,614; df = 2; p = 0,010
7 0 0 0
Zeny 157 |66 (42,0 %) | 66 (42,0 %) | 25 (16,0 %) 083 | 037
Vv postmenopauze ){2 = 1,499; df = 2; p= 0’221

N — pocet jedincov, y? — chi-kvadrat test, df — stupefi vol'nosti, p — hodnota vyznamnosti
N — number of individuals, ¥*> — chi-square test, df — degree of freedom, p — value of
significance

Vztah jednotlivych genotypov I/D polymorfizmu v géne ACE s vybranymi antropometrickymi
parametrami, indexami obezity, parametrami telesného zlozenia a biochemickymi parametrami
Vv celom stbore, u Zien v pre- a V postmenopauze sa uvadza v tab. 2, 3 a 4. Aditivny model zahina
vSetky tri genotypy polymorfizmu (I/I, I/D, D/D), v dominantnom modeli su zlu¢ené genotypy
zahriyjice alelu D (I/D, DD) a porovnavané s homozygotom (I/1), kym v recesivnom modeli sa
porovnava homozygotny genotyp D/D s genotypmi zahriujucimi alelu I (I/D a I/I). Vztah medzi
jednotlivymi genotypmi a antropometrickymi parametrami, ako aj hladinami systolického a
diastolického krvného tlaku v celom stbore zien (tab. 2) sa nepreukazal ani v jednom zo
sledovanych modelov. Bhavani et al. (2004) sa taktiez vo svojej Studii zaoberali vztahom medzi
ACE I/D polymorfizmom a hypertenziou, pricom zistili, ze DD genotyp je silne asociovany
s hypertenziou a pritomnost’ alely D v genotype zvySuje nachylnost’ k hypertenzii. Podobne aj
v mnohych inych $tadiach v réznych populaciach sa pozorovala pozitivna asociacia ACE 1/D
polymorfizmu s hypertenziou, priCom pritomnost’ dele¢nej alely D sa spdja s vy$Simi hodnotami
krvného tlaku v porovnani s inzerénou alelou I (Sipahi et al. 2006, Jiang et al. 2009, Ned et al.
2012, Cosenso-Martin et al. 2015). Na druhej strane existuje aj mnoho $tudii, v ktorych — podobne
ako aj v nasej stadii — nezaznamenali vplyv pri vzniku hypertenzie (Dazida et al. 2001, Harrap et al.
2003, Mondry et al. 2005, Randhawa et al. 2006, Freitas et al 2007, Tascilar et al. 2009). Niektori
autori vysvetl'uji tento nesulad s genetickou a environmentalnou heterogenitou medzi réznymi
etnickymi skupinami (Higaki et al. 2000, Bautista et al. 2004, Jiménez et al. 2007, Zhang et al.
2007) a poukazuju na fakt, ze medzi ACE I/D polymorfizmom je interakcia aj s inymi genetickymi
faktormi, ktoré prispievaju k expresii hypertenzie (Nawaz a Hasnain 2008). V celom stibore zien Sa
zistil Statisticky vyznamny vztah medzi ACE I/D genotypmi a hodnotami LDL cholesterolu
pri aditivnom (p = 0,039) a dominantnom modeli (p = 0,039), pricom vyssie hodnoty sa spajaji
S pritomnostou D alely. Podobne aj v §tadii Fabris et al. (2009) boli zaznamenané Statisticky
vyznamne vysSie hladiny LDL cholesterolu a triglyceridov u probandov nesticich genotyp D/D.

U zien v premenopauze (tab. 3) sa naSiel Statisticky vyznamny vztah medzi genotypmi
a parametrami zloZenia tela. Zaznamenany bol Statisticky vyznamny rozdiel v hodnotach bunkove;j
hmoty (BCM; kg) pri aditivnom (p = 0,022) a dominantnom modeli (p = 0,006), v hodnotach
celkovej telesnej vody (TBW; 1) pri dominantnom modeli (p = 0,021), v hodnotach intracelularne;j
vody (ICW; 1) pri aditivnom (p = 0,031) a dominantnom modeli (p = 0,010), beztukovej hmoty
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(FFM; kg) pri aditivnom (p = 0,046) a dominantnom modeli (p = 0,015), svalovej hmoty (MM; kg)
pri aditivnom (p = 0,021) a dominantnom modeli (p = 0,005), v hladinach bazalneho metabolizmu
(BMR) pri aditivnom (p = 0,019) a dominantnom modeli (p = 0,006). Statisticky vyznamne vyssie
hodnoty boli preukazané pri genotypoch s alelou D v porovnani s genotypom I/1.

Okrem toho sa u zien v premenopauze zistil Statisticky vyznamny vzt'ah medzi ACE 1/D
genotypmi a hodnotami celkového cholesterolu (p = 0,021), ako aj hodnotami LDL cholesterolu
(p = 0,034), ktorych hodnoty boli mierne zvysené v porovnani s referen¢nou hodnotou, tieto vyssie
hodnoty sa spdjaju s pritomnostou D alely.

U zien v postmenopauze (tab. 4) sa nezistil Statisticky vyznamny vztah medzi ACE 1/D
genotypmi a hodnotami antropometrickych parametrov, parametrov zlozenia tela a hodnotami
biochemickych parametrov v ziadnom nami testovanom modeli.

Zaver

V ramci vyhodnotenia variability sledovaného I/D polymorfizmu v géne ACE neboli nami
zistené¢ frekvencie aliel v Hardy-Weinbergovej rovnovahe. Analyzou vplyvu jednotlivych
genotypov I/D polymorfizmu v géne ACE sa nam nepodarilo potvrdit’ vztah alely D s vysSimi
hodnotami krvného tlaku. V celom stibore zien sa zistil Statisticky vyznamny vzt'ah medzi ACE I/D
genotypmi a hodnotami LDL cholesterolu, pricom vyssie hodnoty sa spajaju prave s pritomnost’ou
D alely. Okrem toho sa naSiel Statisticky vyznamny vztah medzi ACE I/D genotypmi u Zzien
v premenopauze a hodnotami celkového cholesterolu a hodnotami LDL cholesterolu, ktorych
hodnoty sl mierne zvySené v porovnani s referen¢nou hodnotou; tieto vyssie hodnoty sa spajaju
S pritomnostou D alely.
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Tab. 2: Antropometrické parametre, indexy obezity, parametre telesného zlozenia a biochemické
parametre vo vztahu ku genotypom ACE 1I/D polymorfizmu v celom stubore zien

Table 2: Anthropometric parameters, indexes of obesity, body composition parameters, and
biochemical parameters with respect to the genotypes of the ACE I/D polymorphism in the whole
group of women

Genotypy ACE
Cely stbor DD ID 1 AM | DM | RM
N |priemer| SD | N |priemer| SD [N |priemer| SD
Antropometrické
parametre a indexy obezity
TH (kg) 102| 79,27| 16,14 96| 80,11| 15,80 45| 78,51| 17,53| 0,853| 0,664| 0,877
OP(cm) 102 92,71| 13,57 96] 94,15] 14,89 45| 92,03| 15,67| 0,665| 0,564 0,687
OB (cm) 102| 108,71 11,69 96| 108,96] 11,35 45| 107,56| 13,29| 0,802| 0,516/ 0,895
BMI (kg/m2) 102| 29,57 6,11| 96| 29,89 6,08 45| 29,16| 6,28| 0,707| 0,435| 0,956
WHR 102 0,85| 0,07 96 0,86 0,08] 45 0,85| 0,07]| 0,594| 0,712| 0,471
WHItR 102 0,57| 0,09 96 0,58/ 0,09] 45 0,56/ 0,09] 0,589| 0,467| 0,710
Kénicky index 102 1,22 0,10] 96 1,23] 0,10] 45 1,22 0,11} 0,714| 0,639| 0,670
SBP (mmHg) 102| 136,27| 16,70 96| 134,61| 14,26| 45| 131,93| 15,55| 0,203| 0,254| 0,085
DBP (mmHg) 102| 82,66 8,81 96| 83,13 8,10 45| 82,89| 16,57| 0,612| 0,336 0,859
Parametre zloZenia tela
BCM (kg) 102| 22,00 351| 96| 22,03] 3,03] 45/ 21,11] 2,27]| 0,253| 0,098] 0,449
TBW (I) 102| 39,68| 36,44 96| 36,50 4,56 45| 35,75 4,95]0,532| 0,261 0,641
ECW (I) 102| 16,45| 2,77| 96| 16,73] 2,88 45| 16,54| 3,04| 0,788| 0,921| 0,559
ICW (I) 102| 19,69| 2,50 96| 19,77| 2,24| 45| 19,21| 2,17| 0,394| 0,179| 0,744
FM (kg) 102| 33,50{ 12,56 96| 34,02 12,45 45| 33,28| 13,61| 0,936| 0,822 0,865
FFM (kg) 102| 45,77 5,23| 96| 46,07] 4,94 45| 4523| 5,13| 0,661| 0,417| 0,962
MM (kg) 102| 2747 4,23] 96| 27,55 3,68 45| 31,85/ 36,28| 0,376| 0,162| 0,528
BMR (kcal) 102|1420,61{117,06] 96]1432,12] 125,80 45|1396,66|102,78| 0,254| 0,131 0,990
Biochemické parametre
Gluk6za (mmol/l) 81 538/ 157| 80 543| 1,87| 38 5,93| 2,28| 0,720| 0,418| 0,715
Celkovy cholesterol (mmol/l) 81 5,36|] 0,95 80 558 1,03 38 5,25| 1,08| 0,189| 0,222| 0,455
Triglyceridy (mmol/l) 81 1,69] 1,50] 80 1,44] 0,70] 38 1,74] 1,05| 0,485| 0,345| 0,762
HDL (mmol/l) 77 141 0,39] 74 148 041 35 1,42] 0,36| 0,476| 0,795| 0,325
LDL (mmol/l) 77 3,33 1,04| 74 357 0,97 35 3,07 0,83] 0,039| 0,039| 0,607

N — pocet jedincov, SD — smerodajna odchylka, TH — telesna hmotnost’, OP — obvod pasa, OB — obvod bokov, BMI —
body mass index, WHR — waist to hip ratio, WHtR — waist to high ratio, SBP — systolicky krvny tlak, DBP — diastolicky
krvny tlak, BCM — bunkova hmota, TBW — celkova telesna voda, ECW — extracelularna voda, ICW — intracelularna
voda, FM — tukova hmota, FFM — beztukova hmota, MM — svalovd hmota, BMR — hladina bazilneho metabolizmu,
AM - aditivny model (I/I, I/D, D/D), DM — dominantny model (I/D + D/D vs. II), RM — recesivny model (I/I + I/D vs.
D/D), AM, DM, RM — p-hodnota vyznamnosti (p < 0,05)

N — number of individuals, SD — standard deviation, TH — body weight, OP — waist circumference, OB — hips
circumference, SBP — systolic blood pressure, DBP — diastolic blood pressure, BCM — body cell mass, TBW - total
body water, ECW — extracellular water, ICW — intracellular water, FM — fat mass, FFM — fat free mass, MM — muscle
mass, BMR — basal metabolic rate, AM — additive model (I/1, 1/D, D/D), DM — dominant model (I/D + D/D vs. Il), RM
— recessive model (I/1 + 1/D vs. D/D), AM, DM, RM - p-value of significance (p<0,05)
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Tab. 3: Antropometrické parametre, indexy obezity, parametre telesného zlozenia a biochemické
parametre vo vzt'ahu ku genotypom ACE 1I/D polymorfizmu u zien v premenopauze

Table 3: Anthropometric parameters, indexes of obesity, body composition parameters,
and biochemical parameters with respect to the genotypes of the ACE 1/D polymorphism
in premenopausal women

Genotypy ACE
Zeny v premenopauze DD ID I AM | DM | RM
N |priemer| SD | N |priemer| SD | N |priemer| SD

Antropometrické

parametre a indexy
TH (kg) 36| 81,16] 18,15 30| 81,42 17,46] 20| 74,18] 11,25| 0,249 0,095| 0,472
OP(cm) 36] 90,31| 1527] 30{ 93,68 17,12 20| 87,33| 14,66|0,373] 0,265| 0,811
OB (cm) 36| 109,39| 12,89] 30{ 107,97 9,86] 20| 103,33| 11,25| 0,168 0,068| 0,199
BMI (kg/m2) 36] 29,56| 7,02] 30{ 29,40 6,35] 20| 27,50{ 5,03]0,547| 0,275| 0,690
WHR 36 0,82] 0,07] 30 0,86/ 0,10[ 20 0,84| 0,08] 0,150| 0,963| 0,089
WHtR 36 0,55| 0,10] 30 0,571 0,11 20 0,53| 0,10] 0,495| 0,371| 0,785
Konicky index 36 1,18 0,10] 30 122 0,12] 20 1,19 0,13]0,318] 0,605/ 0,311
SBP (mmHg) 36| 134,53| 16,10] 30| 133,77 14,22] 20| 132,10{ 14,32 0,771] 0,617| 0,488
DBP (mmHg) 36| 84,19| 9,24| 30| 84,13 9,30] 20| 84,15 8,51|0,962| 0,983| 0,813

Parametre zloZenia tela
BCM (kg) 36| 22,24] 2,70 30| 22,60 2,46 20| 20,78] 1,79(0,022| 0,006( 0,308
TBW (I) 36| 47,27| 60,85 30| 37,77 5,42] 20| 34,56 2,84|0,070] 0,021| 0,336
ECW () 36] 16,94 3,32] 30| 17,16 3,53] 20| 15,61 1,52|0,189| 0,071| 0,564
ICW (I) 36/ 20,31 2,46] 30| 20,60 2,23] 20| 18,95 1,62|0,031| 0,010| 0,469
FM (kg) 36| 34,14| 14,18| 30| 33,73| 12,77] 20| 29,94 10,08| 0,472| 0,222| 0,496
FFM (kg) 36| 47,03] 5,13] 30| 47,69 5,50| 20| 44,24 3,16|0,046| 0,015| 0,518
MM (kg) 36] 27,83] 3,36] 30| 28,25 3,20] 20| 2595 2,17{0,021] 0,005| 0,259
BMR (kcal) 36|1461,69| 130,64| 30|1483,83| 114,80 20|1388,78| 88,46| 0,019| 0,006/ 0,551

Biochemické parametre
Gluko6za (mmol/) 25 510] 0,79] 25 509 0,73] 15 5,09| 0,72]0,992| 1,000{ 0,909
Celkovy cholesterol (mmol/l) | 25 548| 0,82 25 564 094 15 4,96 0,82| 0,058 0,021]| 0,692
Triglyceridy (mmol/l) 25 161 1,15] 25 157 0,87] 15 1,64 0,82]|0,844| 0,714| 0,571
HDL (mmol/l) 22 147 0/41] 25 150 042| 13 1,43] 0,370,888 0,659| 0,987
LDL (mmol/l) 22 3,31] 0,85 25 3,45 0,84] 13 2,84] 0,69] 0,090| 0,034| 0,763

N — pocet jedincov, SD — smerodajna odchylka, TH — telesna hmotnost’, OP — obvod pasa, OB — obvod bokov, BMI —
body mass index, WHR — waist to hip ratio, WHtR — waist to high ratio, SBP — systolicky krvny tlak, DBP — diastolicky
krvny tlak, BCM — bunkova hmota, TBW — celkova telesna voda, ECW — extracelularna voda, ICW — intracelularna
voda, FM — tukova hmota, FFM — beztukova hmota, MM — svalova hmota, BMR — hladina bazilneho metabolizmu,
AM - aditivny model (I/1, I/D, D/D), DM — dominantny model (I/D + D/D vs. II), RM — recesivny model (I/I + I/D vs.
D/D), AM, DM, RM — p-hodnota vyznamnosti (p < 0,05)

N — number of individuals, SD — standard deviation, TH — body weight, OP — waist circumference, OB — hips
circumference, SBP — systolic blood pressure, DBP — diastolic blood pressure, BCM — body cell mass, TBW - total
body water, ECW — extracellular water, ICW — intracellular water, FM — fat mass, FFM — fat free mass, MM — muscle
mass, BMR — basal metabolic rate, AM — additive model (I/1, I/D, D/D), DM — dominant model (I/D + D/D vs. Il), RM
— recessive model (I/1 + 1/D vs. D/D), AM, DM, RM — p-value of significance (p<0,05)
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Tab.4: Antropometrické parametre, indexy obezity, parametre telesného zloZenia a biochemické
parametre vo vztahu ku genotypom ACE I/D polymorfizmu u Zien v postmenopauze

Table 4: Anthropometric parameters, indexes of obesity, body composition parameters,
and biochemical parameters with respect to the genotypes of the ACE 1/D polymorphism
in postmenopausal women

Genotypy ACE
Zeny v postmenopauze DD ID 1 AM | DM | RM
N |priemer| SD | N |priemer| SD | N |priemer| SD

Antropometrické

parametre a indexy
TH (ko) 66| 78,24 1498| 66| 79,51| 15,09 25 81,97( 20,86 0,611 0,377( 0,454
OP(cm) 66| 94,02| 12,47 66| 94,36 13,89 25| 95,79 15,71| 0,857 0,591 0,741
OB (cm) 66| 108,35| 11,06 66 109,41| 12,01| 25| 110,95 14,03| 0,642| 0,427( 0,443
BMI (kg/m2) 66|/ 29,58| 5,60[ 66 30,11 6,00 25| 30,48 6,95| 0,954| 0,849 0,767
WHR 66 0,87 0,07 66 0,86] 0,08] 25 0,86] 0,07| 0,893| 0,845| 0,635
WHItR 66 0,58| 0,08 66 0,58| 0,09 25 0,59| 0,09| 0,958| 0,828| 0,791
Konicky index 66 1,24] 0,09] 66 1,24] 0,10 25 1,24] 0,10 0,870| 0,796] 0,740
SBP (mmHg) 66| 137,23| 17,07 66| 135,00 14,38| 25| 131,80( 16,76] 0,247] 0,307{ 0,108
DBP (mmHg) 66| 81,82 853 66 8267 7,52 25| 81,88 21,06/ 0,233| 0,110| 0,974
Parametre zloZenia tela
BCM (kg) 66| 21,87 3,90 66| 21,77 3,24 25| 21,37 2,60 0,973 0,853| 0,842
TBW (I) 66| 3554| 4,46| 66| 3592 4,03] 25 36,70/ 6,03| 0,893 0,635] 0,880
ECW () 66| 16,18 2,41| 66| 16,53] 2,54 25| 17,28/ 3,71| 0,226 0,118 0,209
ICW () 66| 19,35 247| 66| 19,39 2,16] 25| 19,42 2,53| 0,993 0,933| 0,909
FM (kg) 66| 33,16] 11,69| 66| 34,15 12,40 25| 35,95[ 15,56] 0,640| 0,405| 0,467
FFM (kg) 66| 45,08| 519 66 4533| 4,51| 25| 46,02 6,24| 0,736| 0,463| 0,596
MM (kg) 66| 27,27 4,65 66 27,23| 3,85 25| 36,57| 48,55| 0,986| 0,874( 0,993
BMR (kcal) 66]1398,21|103,24| 66| 1408,62(124,31| 25[1402,97(114,36] 0,872 0,986| 0,631
Biochemické parametre
Gluko6za (mmol/) 56 551 181] 55 559 2,19 23 6,48| 2,76 0,336/ 0,140| 0,531
Celkovy cholesterol (mmol/l)| 56 531 1,01] 55 555 1,08] 23 5,43| 1,20{ 0,502| 0,990| 0,276
Triglyceridy (mmol/l) 56 1,73 164 55 1,37 0,61f 23 1,80 1,19{ 0,311] 0,376 0,419
HDL (mmol/l) 55 1,38 0,39] 49 1,47( 0,40[ 22 1,42| 0,36/ 0,462] 0,971 0,262
LDL (mmol/l) 55 3,34 1,11] 49 3,63 1,03 22 3,21| 0,88 0,206/ 0,271| 0,409

N — pocet jedincov, SD — smerodajna odchylka, TH — telesna hmotnost’, OP — obvod pasa, OB — obvod bokov, BMI —
body mass index, WHR — waist to hip ratio, WHtR — waist to high ratio, SBP — systolicky krvny tlak, DBP — diastolicky
krvny tlak, BCM — bunkova hmota, TBW — celkova telesna voda, ECW — extracelularna voda, ICW — intracelularna
voda, FM — tukova hmota, FFM — beztukova hmota, MM — svalova hmota, BMR — hladina bazilneho metabolizmu,
AM - aditivny model (I/1, I/D, D/D), DM — dominantny model (I/D + D/D vs. II), RM — recesivny model (I/I + I/D vs.
D/D), AM, DM, RM - p-hodnota vyznamnosti (p < 0,05)

N — number of individuals, SD — standard deviation, TH — body weight, OP — waist circumference, OB — hips
circumference, SBP — systolic blood pressure, DBP — diastolic blood pressure, BCM — body cell mass, TBW - total
body water, ECW — extracellular water, ICW — intracellular water, FM — fat mass, FFM — fat free mass, MM — muscle
mass, BMR — basal metabolic rate, AM — additive model (I/1, I/D, D/D), DM — dominant model (I/D + D/D vs. Il), RM
— recessive model (I/1 + I/D vs. D/D), AM, DM, RM — p-value of significance (p<0,05)
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