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Ocena stezenia rezystyny u otylych pacjentow
z nadcisnieniem tetniczym

Evaluation of resistin in obese patients with hypertension

Summary

Background Resistin is an adipocytokine investigated as
a possible etiologic link between excessive adiposity, insu-
lin resistance and hypertension.

The aim of the study was to evaluate of resistin concentra-
tion in obese hypertensive patients and to assess its relation
to blood pressure.

Material and methods 25 obese hypertensive patients and
20 obese patients without hypertension were studied. Clini-
cal examination and 24-hour blood pressure monitoring
(ABPM) was done in all participants. On a base of ABPM
results they were divided into two subgroups: non-dippers
(14 patients) and dippers (11 patients). Concentrations of
resistin were assessed with use of immunoenzymatic method
(DRG Diagnostic).

Results

1. Plasma resistin levels in hypertensive patients with obe-
sity significantly exceeded those observed in the group
without hypertension (p < 0.01).

2. Significantly higher resistin concentrations were found
in non-dipper hypertensives as compared to dipper
hypertensives (p < 0.05).

3. Positive correlation between resistin levels and systolic
blood pressure was found (r = 0.45; p < 0.05).
Conclusions

1. Resistin should be considered as potential factor in the
complex pathogenesis of obesity related-hypertension.

2. The higher blood resistin levels in non-dipper
hypertensives may indicate a possible influence of this
adipocytokin on blood pressure profile.
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Wstep

Rozpowszechnienie otytosci przyjeto rozmiar praw-
dziwej epidemii. U ponad miliarda ludzi na $wiecie
mozna rozpozna¢ nadwage lub otylos¢. W dorostej pol-
skiej populacji ponad 60% mezczyzn 1 okolo 50% ko-
biet ma nadwage lub otylos¢ (wskaznik masy ciala
[BML, body mass index] > 25 kg/m’), a u co pigtej osoby
BMI przekracza 30 kg/m’ [1]. Otylosé jest czynnikiem
ryzyka rozwoju licznych choréb. Niektore z nich
znacznie uposledzajg stan zdrowia i przyczyniaja si¢
do przedwcezesnego zgonu. Na podstawie prospektyw-
nej analizy badania Framingham Heart Study wykaza-
no, ze 40-letni, niepalgcy mezczyzna z powodu otylosci
traci ponad 6 lat zycia, kobieta o podobnej charaktery-
styce — ponad 7 lat [2]. Do typowych powiklaf zwig-
zanych z otylo$cig nalezy nadci$nienie tetnicze.

Silna relacja mig¢dzy ci$nieniem tetniczym a ilo-
Scig tkanki tluszczowej nie jest ograniczona do oty-
losci patologicznej, lecz ma charakter ciagly, bez
wartoSci progowej. Im dluzszy okres otylosci, tym
wigcksze ryzyko rozwoju nadciSnienia tetniczego.
Dodatni zwigzek migdzy masg ciala a wartoSciami
ci$nienia tetniczego obserwowano zaréwno u osdb
z prawidlowymi wartoSciami ci$nienia, jak i z warto-
Sciami podwyzszonymi. Wraz ze wzrostem BMI
maleje liczba 0s6b z nocnym fizjologicznym spad-
kiem ci$nienia t¢tniczego, ktéry powinien wynosic
10-20%, co wiaze si¢ ze zwickszonym ryzykiem po-
wiklan choroby nadci$nieniowe;.

Wsrdd licznych wspéizaleznych mechanizméw
prowadzacych do rozwoju nadci$nienia tetniczego
w tej grupie chorych rozpatrywany jest coraz czgsciej
udzial produktéw tkanki thuszczowej. Udowodnio-
no, ze adipocyty stanowia Zrédlo wielu hormonalnie
czynnych zwigzkéw modulujacych procesy bioche-
miczne zachodzgce w ludzkim organizmie. Sposréd
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produktéw tkanki tluszczowej wplywajacych na ho-
meostaze¢ nalezy wymieni¢ mi¢dzy innymi: leptyne,
adiponektyne, wisfatyne, TNF-alfa, IL-6 oraz wiele
innych substancji, ktorych rola nie zostata do konca
poznana [3].

Jedna z niedawno zidentyfikowanych adipocyto-
kin jest rezystyna. Jej nazwa pochodzi od angielskie-
go zwrotu for resistence to insuline. Stanowi ona pro-
dukt genu znajdujacego si¢ na krétkim ramieniu
chromosomu 19. Ekspresja jej mRNA jest ponad
400 razy silniejsza w tkance tlhuszczowej wisceralnej
niz w tkance tluszczowej gynoidalnej. Istnieja do-
wody wskazujace na potencjalny udzial rezystyny
w rozwoju nadci$nienia zwigzanego z otyloscig [4].

Celem pracy byla ocena st¢zenia rezystyny u oty-
tych chorych z nadci$nieniem t¢tniczym oraz poszu-
kiwanie jej zaleznosci z wybranymi parametrami an-
tropometrycznymi, biochemicznymi 1 warto§ciami
ci$nienia tetniczego.

Materiat i metody

Do badania kwalifikowano chorych z Poradni
Nadci$nienia Tetniczego 1 Zaburzefi Metabolicz-
nych, w wieku 18-55 lat, z otyloscig prosta lub bez
niej, z wspblwystepujacym samoistnym nadci$nie-
niem tetnicznym. Dodatkowe kryteria wlaczenia do
badania to: stabilna masa ciala (maksymalne waha-
nia w ostatnim miesigcu * 1 kg) oraz stabilna tera-
pia hipotensyjna w ostatnich 3 miesigcach.

Kryteria wykluczenia z badania stanowily:

1. wtérna postaé nadci$nienia tgtniczego i otylosc,

2. cechy niewydolnosci serca w badaniu przed-
miotowym i/lub badaniach dodatkowych,

3. choroba niedokrwienna serca — typowy wy-
wiad dlawicowy i/lub badania dodatkowe wskazujg-
ce na jej obecno$¢ (spoczynkowe 1 wysitkowe bada-
nie elektrokardiograficzne, koronarografia),

Tabela I. Charakterystyka badanych grup
Table 1. Characteristic of studied groups

4. zaburzona funkcja nerek (stezenie kreatyniny
w osoczu > 115 umol/l),

5. zaburzona funkcja watroby (warto$ci transami-
naz 1,5-krotnie przekraczajace zakresy norm),

6. ostry lub przewlekly, klinicznie jawny proces
zapalny potwierdzony w badaniu klinicznym 1 do-
stepnych badaniach dodatkowych.

Po wstepnym zakwalifikowaniu u wszystkich pa-
¢jentow wykonano pelne badanie podmiotowe
1 przedmiotowe. Dokonano pomiaru aktualnej masy
ciala 1 wzrostu oraz zmierzono obwéd talii. Pomiaru
masy ciala dokonano na wadze elektronicznej z do-
ktadnoscig do 0,1 kg. Wzrost oraz obwdd talii okre-
§lono z doktadnoscig do 0,5 cm. Obliczono BMI
zgodnie ze wzorem BMI = waga [kg|/(wzrost [m])*.

Pomiaru ci$nienia t¢tniczego dokonano zgodnie
z obowiazujacymi zaleceniami European Society of
Hypertension [5].

Ostatecznie do badania wigczono 25 otylych pa-
cjentéw z nadci$nieniem tetniczym oraz 20 otylych
bez nadci$nienia tetniczego. Charakterystyke bada-
nej grupy przedstawiono w tabeli I.

U wszystkich chorych z nadci$nieniem t¢tniczym
przeprowadzono 24-godzinng rejestracj¢ ciSnienia
tetniczego przy uzyciu aparatu A&D TM-2430.

W dniu pobrania krwi, okoto godziny 8. rano, 12 go-
dzin po ostatnim positku i po oddaniu moczu zalozono
kaniule do zyly przedramienia. Pacjent pozostawal
w pozydji lezacej przez dalsze 30 minut. Dokonywano
pomiaru ci$nienia tetniczego 1 czynnosci serca. Po stabi-
lizacji ci$nienia 1 czynnosci serca pobrano probki krwi.

Parametry gospodarki lipidowej [stezenie chole-
sterolu calkowitego, cholesterolu frakeji LDL, chole-
sterolu frakeji HDL 1 triglicerydow (Tg)] oraz steze-
nia glukozy oznaczono metoda enzymatyczng w te-
stach komercyjnych.

Stezenie rezystyny w surowicy krwi oznaczono
metodg immunoezymatyczng przy uzyciu zestawu
firmy DRG Diagnostic.

Otytos¢ i nadcisnienie tetnicze Otytos¢ bez nadcisnienia Wartos¢ p

n 25 20

Pte¢ (mezczyzni/kobiety) 14/11 11/9

Wiek (lata) 437 + 12,0 37849 NS
BMI [kg/m?] 37,8 = 5,1 38549 NS
Obwéd pasa [cm] 108,0 = 7,0 105,3 = 9,6 NS
SBP [mm Hg] 156,1 = 11,9 1350 = 5,1 p < 0,01
DBP [mm Hg] 947 +178 80,3 =43 p < 0,01

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata, SBP (systolic blood pressure) — skurczowe cisnienie tetnicze, DBP (diastolic blood pressure) — rozkurczowe cisnienie tetnicze
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Obliczenia statystyczne zostaly przeprowadzone
przy uzyciu programu Statistica for Windows firmy
Stat-Soft Inc. Normalno$¢ rozkladu zmiennych we-
ryfikowano za pomoca testu Shapiro 1 Wilka.
W przypadku zmiennych, ktérych rozklad istotnie
odbiegal od normalnego, stosowano transformacj¢
przez logarytmowanie w celu uzyskania rozkladéw
niewykazujacych znacznych odstepstw od rozkladu
normalnego. Warto$ci zmiennych mi¢dzy grupami
poréwnano testem z-Studenta. Do okreSlenia zalez-
nosci mi¢dzy poszczegolnymi zmiennymi zastoso-
wano wspolczynnik korelacji liniowej Pearsona.
Wszystkie wykazane réznice i wyznaczone wspdl-
czynniki korelacji przyjeto za statystycznie istotne
przy poziomie istotnosci p < 0,05.

Wyniki

1. Charakterystyke badanych grup przedstawiono
w tabeli L.

2. Stgzenie rezystyny u otylych osob z nadci$nie-
niem bylo istotnie wyzsze niz u chorych otylych bez
nadci$nienia: 24,9 * 3,7 ng/ml v. 19,8 + 3,8 ng/ml
(p <0,01) — rycina 1.

3. Pacjentéw z otyloscig 1 nadci$nieniem tetni-
czym charakteryzowaly znamiennie nizsze st¢zenia
cholesterolu frakcji HDL. Nie stwierdzono rdznic
w zakresie pozostalych parametréw gospodarki lipi-
dowej oraz glukozy (tab. II).

4. Analiza 24-godzinnego monitorowania ci$nie-
nia tetniczego wykazala, iz u 14 pacjentéw nocny
spadek ci$nienia t¢tniczego byl mniejszy niz 10%
(non-dippers), u pozostalych 11 stwierdzono prawi-
diowe, ponad 10-procentowe obnizenie ci$nienia tet-
niczego (dippers).

5. Wsr6d chorych z nadci$nieniem znamiennie
wyzsze stezenia rezystyny stwierdzono w podgrupie
chorych non-dippers w poréwnaniu z chorymi dip-

pers 26,6 = 37 ng/mlv. 22,8 + 2.4 ng/ml (p < 0,05).

Rezystyna [ng/ml]

Otyte osoby z nadcisnieniem v. bez nadci$nienia

Rycina 1. Stezenia rezystyny w badanych grupach
Figure 1. Resistin concentrations in studied groups

Podgrupy te, poza réznicg w stezeniu cholesterolu
catkowitego, nie réznily si¢c w zakresie zadnych in-
nych parametrow (tab. III).

6. Analizujac obie grupy razem, stwierdzono do-
datnig korelacj¢ migdzy stezeniami rezystyny 1 war-
toSciami skurczowego ciSnienia tetniczego (r =

0,448, p < 0,05) (ryc. 2).

Dyskusja

Znaczenie otylosci jako przyczyny rozwoju nad-
ci$nienia nie podlega wprawdzie dyskusji, jednak
mechanizmy, poprzez ktére nadmierna masa ciala
prowadzi do wzrostu ciS$nienia t¢tniczego, nie zosta-
ty w pelni okreslone. Patogeneza nadci$nienia tetni-
czego zwigzanego z otyloscig jest zlozona, a udzial
w niej bierze wiele wspolistniejacych 1 czgsto wspdl-
zaleznych czynnikéw.

Szczegdlne zainteresowanie w zrozumieniu pa-
togenezy nadci$nienia u chorych z otyloscig wzbu-
dzily substancje produkowane przez adipocyty.
Wiszystkie one, syntetyzowane w fizjologicznych ste-

Tabela Il. Stezenia parametréw gospodarki lipidowej i glukozy w badanych grupach
Table Il. Lipids parameters and glucose concentrations in studied groups

Otytos¢ i nadcisnienie tetnicze Otytos¢ bez nadcisnienia Wartosé p
n 25 20
TCH [mmol/I] 5409 55+ 1,0 NS
LDL [mmol/l] 3408 34+08 NS
HDL [mmol/] 1,0 £ 0.2 1,2+03 0,04
TG [mmol/l] 21 =11 1,909 NS
Glukoza [mmol/I] 56 =05 53+04 NS

TCH (total cholesterol) — cholesterol catkowity, LDL (LDL cholesterol) — cholesterol frakcji LDL, HDL (HDL cholesterol) — cholesterol frakcji HDL, TG (triglicerydes) — triglicerydy
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Tabela Ill. Parametry antropometryczne, skurczowe i rozkurczowe wartos$ci ci$nienia tetniczego, stezenia parametréw go-
spodarki lipidowej, glukozy i rezystyny w podgrupach pacjentéw dippers i non-dippers

Table Ill. Anthropometric parameters, systolic and diastolic blood pressure, lipids parameters, glucose and resistin con-
centrations in studied groups in dippers and non-dippers subgroups

Non-dippers Dippers Wartosé p
n 14 1
BMI [kg/m?] 46,5 = 11,1 40,2 = 12,5 NS
Obwdd pasa [cm] 109,6 = 6,4 105,9 = 7,4 NS
SBP [mm Hg] 156,3 + 12,7 155,8 + 11,2 NS
DBP [mm Hg] 94,2 + 83 954 £ 15 NS
TCH [mmol/] 58 %109 50=+08 = 0,017
LDL [mmol/I] 3607 30+07 NS
HDL [mmol/I] 1102 1,0 £0,2 NS
TG [mmol/l] 23+14 1,907 NS
Glukoza [mmol/I] 58 0,7 52+ 0,7 NS
Rezystyna [ng/ml] 26,6 = 3,7 228 + 24 = 0,007

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata, TCH (total cholesterol) — cholesterol catkowity, LDL (LDL cholesterol) — cholesterol frakcji LDL, HDL (HDL cholesterol) — cholesterol frakcji HDL, TG

(triglicerydes) — triglicerydy
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Rycina 2. Dodatnia korelacja migdzy stezeniami rezystyny a skurczowymi warto$ciami ci$nienia tetniczego (SBP)
Figure 2. Positive correlation between resistin concentration and systolic blood pressure (SBP)

zeniach, pelnig swoja okreslong role. Zwigkszenie
masy ciala z towarzyszacym zwigckszeniem masy
tkanki tuszczowej prowadzi do zwigkszenia wytwa-
rzania wielu syntetyzowanych tam substancji. Wiele
z nich, w patologicznie duzych stezeniach, moze

uczestniczyé w rozwoju niekorzystnych proceséw,
ktorych pézne nastgpstwa w postaci migdzy innymi
cukrzycy, zaburzen krzepliwosci, nasilonej miazdzy-
cy czy nadci$nienia tetniczego obserwuje si¢ u 0sob
otylych.
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Autorzy niniejszej pracy stwierdzili znamiennie
wyzsze stgzenia rezystyny w grupie otylych chorych
z nadci$nieniem tetniczym w poréwnaniu z pacjen-
tami bez nadci$nienia tetniczego. Wigksze stezenia
rezystyny wykazano poczatkowo w eksperymental-
nych modelach otylosci u zwierzat. Zaleznosci te po-
twierdzono zaréwno w modelach genetycznych oty-
losci, jak 1 otylosci indukowanej dietg [6, 7]. Trans-
geniczne myszy ob/ob charakteryzuja si¢ o wiele
wyzszyml stezeniami rezystyny niz przedstawiciele
tego samego gatunku pozbawieni genu otylosci.
Dzigki nowoczesnym technikom badawczym ziden-
tyfikowano ten bogaty w cysteing polipeptyd w tkan-
ce tluszczowej u ludzi. A w kolejnych badaniach wy-
kazano istotng nadprodukeje rezystyny w przypadku
otytosci u ludzi [8, 9].

Niezwykle interesujacy z praktycznego punktu
widzenia jest potencjalny udzial rezystyny w patoge-
nezie nadci$nienia tetniczego zwigzanego z otylo-
Scig. Chinscy badacze w grupie 1102 diabetykéw wy-
kazali, ze polimorfizm genu dla rezystyny (3’UTR
+62G > A) jest niezaleznie zwigzany z warto$cia-
mi ci$nienia skurczowego 1 rozkurczowego [10].
W niniejszej pracy, analizujgc obie otyle grupy pacjen-
tow jednocze$nie, stwierdzono istnienie dodatniej
korelacji miedzy stezeniami rezystyny a skurczowy-
mi warto§ciami ciSnienia tetniczego. Najbardziej
prawdopodobna hipoteza tlumaczaca znaczenie
podwyzszonych stezef rezystyny w rozwoju nadcis-
nienia tetniczego zaklada jej udzial w rozwoju in-
sulinoopornosci. Way i wsp. [11] dowiedli, ze u my-
szy ob/ob stezenia rezystyny koreluja istotnie ze ste-
zeniem insuliny 1 wskaznikiem insulinowrazliwosci
oraz stopniem otylosci. W jednym z badafi na mode-
lach zwierz¢cych — otylo$é indukowana dietg u my-
szy — podanie przeciwcial przeciw rezystynie skut-
kowalo spadkiem st¢zenia glukozy oraz poprawg
dzialania insuliny [12]. Wykazano takze, ze leki
uwrazliwiajace na insuling, przez aktywacje PPAR-
-gamma (tiazolidynediony), hamuja ekspresje rezy-
styny w tkance tluszczowej u myszy [11].

Poszukuje si¢ mechanizmu prowadzacego do
rozwoju insulinoopornosci pod wplywem hiperre-
zystynemii. Liczne badania prowadzone na my-
szach (otylych, jak i z cukrzyca) wskazujg na zna-
czgcy udzial rezystyny w metabolizmie glukozy.
W badaniach na szczurach rasy Wistar, indukujac
za pomocg adenowirusa nadprodukeje rezystyny,
zardwno w teScie tolerancji glukozy, jak 1 w eugli-
kemicznej klamrze metabolicznej, stwierdzono
cechy zwickszonej insulinoopornosci [13]. Rang-
wala 1 wsp. [14] prowadzili badania na transge-
nicznych myszach z chroniczng hiperrezystyne-
mig. Autorzy wykazali, ze rezystyna pelni funkcj¢

biatka, ktére bierze udzial w regulacji homeostazy
glukozy, a jej przewlekle wysokie st¢zenie w suro-
wicy krwi prowadzi do hiperglikemii na czczo i nie-
tolerancji glukozy. Natomiast Banerjee i wsp. pro-
wadzili badania na transgenicznych myszach ze
stezeniem rezystyny bliskim zeru. U myszy tych ob-
serwowano niskie stezenie glukozy na czczo 1 obni-
zong glukoneogenez¢ w watrobie, co wigze sig
z aktywacja kinazy biatkowej AMP-zaleznej. Step-
pan i wsp. [16] wykazali, ze u myszy z przewleklg
hiperrezystynemia wyst¢puje obnizona ekspresja
enzymdéw watrobowych bioracych udzial w gluko-
neogenezie, mi¢gdzy innymi glukozo-6-fosfatazy.
Ponadto rezystyna dziala antagonistycznie do insu-
liny, ostabiajac efekt jej dzialania, wplywajac na:
fosforylacje receptora insulinowego, substratu dla
receptora insulinowego (IRS-1), aktywacje kinazy
3-fostatydyloinozytolu (PI3K) oraz aktywacje kina-
zy biatkowej C.

Jakkolwiek znane s wyniki badaf prowadzone
na modelach zwierzecych, to istniejg sprzeczne do-
niesienia o fizjologicznej roli rezystyny u ludzi.

W grupie 113 Indian Pima z otyloscia i cukrzyca
typu 2 przeprowadzono test doustnego obcigzenia
glukoza; oznaczono st¢zenie rezystyny, insuliny
1 wskaznika insulinooporno$ci. Wykazano jedynie
dodatnig korelacje miedzy stezeniem rezystyny
a %FAT (wzgledna zawartos¢ tkanki tluszczowej
w organizmie) (r = 0,37, p = 0,0001) oraz mig¢dzy
stezeniem rezystyny a stezeniem glukozy w 2. godzi-
nie doustnego testu tolerancji glukozy (OGTT) (r =
0,19, p = 0,04). Nie uzyskano natomiast istotnych
korelacji mi¢dzy stezeniem rezystyny a st¢zeniem in-
suliny 1 wskaznikiem insulinoopornosci, co mogtoby
$wiadczy¢ o braku zwigzku tej adipocytokiny z opor-
noscig tkanek na insuling [17].

Hasegawa 1 wsp. [18] badali st¢zenie rezystyny
u pacjentoéw z cukrzyca typu 2 w pordwnaniu z 0so-
bami bez zaburzen gospodarki weglowodanowe;.
Przebadano tacznie 212 0s6b 1 otrzymano nast¢puja-
ce wyniki: stezenie rezystyny u chorych na cukrzyce
bylo znaczgco wyzsze w poréwnaniu z grupg bez
cukrzycy (21,8 £ 2,3 v. 149 = 1,5 ng/ml u mez-
czyzn, p = 0,037; 30,3 £ 6,2 v. 14,8 £ 1,8 ng/ml
u kobiet, p = 0,005). Przy czym nie wykazano zna-
miennie statystycznej roéznicy w stezeniu rezystyny
u kobiet i u m¢zczyzn. W grupie kobiet z cukrzyca
wykazano dodatnig korelacj¢ migdzy st¢zeniem re-
zystyny a hemoglobing glikowang (HbA,,), triglice-
rydami (TG), insuling, insulinoopornoscig ozna-
czong metodg HOMA, i BMI. Nie znaleziono na-
tomiast istotnej korelacji miedzy rezystyna a wyzej
wymienionymi markerami w grupie mezczyzn
z cukrzycy.
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Ostateczne rozstrzygnigcie, czy zwigzek hiperre-
zystynemii z warto$ciami skurczowego ci$nienia tet-
niczego stwierdzony w niniejszej pracy wynika z in-
dukeji pod wplywem rezystyny insulinoopornosci
wymaga dalszych badaf ze zwigkszeniem liczebno-
Sci grupy badanej oraz oceng parametréw opisuja-
cych zjawisko insulinoopornosci.

Cickawg obserwacj¢ stanowi stwierdzone w pre-
zentowanym badaniu wyzsze st¢zenia rezystyny
w grupie chorych z nadci$nieniem, u ktorych nie do-
chodzito do fizjologicznego spadku ci$nienia tetni-
czego w godzinach nocnych. Wykazano, ze pacjenci
z niedostatecznym spadkiem ci$nienia tetniczego
w godzinach nocnych (< 10%) charakteryzuja si¢
zwickszonym ryzykiem wystgpowania powiklan
nadci$nienia tetniczego. Wigze si¢ to z tendencja do
wigkszego przerostu mig$nia sercowego, ktory wyni-
ka z nadmiernego obcigzenia nastgpczego serca
w godzinach nocnych. Prowadzi to do dalszych zna-
nych konsekwencji sercowo-naczyniowych. Ponadto
obserwowano, ze podwyzszone ci$nienie systemowe
w godzinach nocnych moze latwiej przenosié si¢ do
naczyh narzgdow, zas pacjentdéw non-dippers cechu-
je wicksza zmienno$¢ ciS$nienia tetniczego zardwno
w godzinach nocnych, jak 1 dziennych.

Potencjalne znaczenie rezystyny na zaburzenia
profilu dobowego ci$nienia wymaga dalszej oceny.
Sposréd mozliwych posrednich mechanizméw ana-
lizie nalezy poddaé wplyw rezystyny na insulino-
oporno$¢ oraz wynikajgce z niej zjawisko sodowraz-
liwosci 1 zwigkszonej retencji plynow, a takze nad-
mierng aktywacj¢ ukladu wspéiczulnego.

Whioski

1. Rezystyna powinna by¢ rozpatrywana w zlozo-
nej patogenezie nadci$nienia zwigzanego z otyloscia.

2. Wyzsze stezenia rezystyny w podgrupie cho-
rych non-dippers z nadci$nieniem moga Swiadczyc¢
o udziale tej adipocytokiny w ksztaltowaniu profilu
ci$nienia tetniczego.

Streszczenie

Wstep Rezystyna to adipocytokina, ktorej znaczenie
jako potencjalnego ogniwa taczacego otylosé, insuli-
nooporno$¢ 1 nadcisnienie tetnicze postulowane jest
przez coraz wicksza liczbe autoréw.

Celem pracy byla ocena stgzenia rezystyny u otylych
chorych z nadci$nieniem t¢tniczym oraz poszukiwa-
nie jej zaleznosci z wartoSciami ci$nienia t¢tniczego.

Material i metody Analizie poddano 25 otylych pa-
cjentéw z nadci$nieniem tetniczym oraz 20 otylych
bez nadci$nienia tetniczego. U wszystkich przepro-
wadzono pelne badanie kliniczne oraz 24-godzinng
rejestracj¢ ciSnienia te¢tniczego. Zgodnie z kryteria-
mi European Society of Hypertension chorych z nad-
ci$nieniem podzielono na 2 podgrupy: non-dippers
(14 pacjentéw) oraz dippers (11 pacjentow). Stezenie
rezystyny oceniono metodg immunoezymatyczng
(DRG Diagnostic).

Wyniki

1. Stgzenie rezystyny u otylych oséb z nadci$nieniem
bylo istotnie wyzsze niz u chorych otylych bez nad-
ci$nienia (p < 0,01).

2. Wsréd chorych z nadci$nieniem znamiennie wy-
zsze stezenia rezystyny stwierdzono w podgrupie
chorych non-dippers w poréwnaniu z chorymi dip-
pers (p < 0,05).

3. Stwierdzono dodatnig korelacje mi¢dzy stezenia-
mi rezystyny 1 wartoSciami skurczowego ci$nienia
tetniczego (r = 0,45, p < 0,05).

Whioski

1. Rezystyna powinna by¢ rozpatrywana w zlozonej
patogenezie nadci$nienia zwigzanego z otyloscig.

2. Wyzsze stezenia rezystyny w podgrupie chorych
non-dippers z nadci$nieniem mogg $wiadczy¢ o udzia-
le tej adipocytokiny w ksztaltowaniu profilu ci$nienia
tetniczego.

stowa kluczowe: nadci$nienie tgtnicze, otyloSé,
rezystyna
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