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Ocena stężenia leptyny, insuliny,
parametrów gospodarki lipidowej
i antropometrycznych u młodych osób
z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym
Leptin and insulin concentrations, lipid profile and anthropometric parameters
in young adults with primary arterial hypertension

Summary
Background In subjects with primary arterial hypertension
often coexists excessive body mass and metabolic abnormali-
ties like hiperleptinemia, increased insulin resistance, higher
total cholesterol and LDL-cholesterol concentrations and
lower HDL-cholesterol level. The role of each of these ab-
normalities itself in elevation of blood pressure or arterial
hypertension development remains controversial.
The aim of this paper was to estimate concentrations
of leptin, insulin, lipid profile and body mass index in
young population with primary arterial hypertension.
Material and methods 56 patients aged 16–31 with essen-
tial arterial hypertension were qualified to this study. The
control group consisted of 10 carefully selected healthy peo-
ple according to sex and age. The anthropometric, blood
pressure and heart rate measurements were taken. In blood
serum the concentration of leptin and insulin, total choles-
terol, triglycerides and LDL and HDL-cholesterol were
assessed.
Results In the group of people with arterial hypertension
compared to the control group significantly higher values
of systolic (138.8 ± 13.2 mm Hg vs. 113.4 ± 8.4 mm Hg)
and diastolic (81.9 ± 8.4 mm Hg vs. 71.4 ± 7.3 mm Hg)
blood pressure, body mass (87.02 ± 25.10 kg vs. 62.93 ±

12.77 kg) and BMI (27.26 ± 6.29 kg/m² vs. 22.19 ± 3.47
kg/m²) and increased values of triglycerides (1.60 ± 1.28
mmol/l vs. 0.85 ± 0.39 mmol/l) and insulin (37.48 ±
55.77 µIU/ml vs. 16.70 ± 14.67 µIU/ml) concentrations
were observed. The assessment did not reveal signifi-
cant differences in leptin, total cholesterol, LDL-cho-
lesterol, HDL-cholesterol concentrations and heart rate
between the examined and the control group. The posi-
tive family history through arterial hypertension oc-
curred more frequently in the examined group (80.3%
vs. 40.0%).
Conclusions In young adults the leptin concentration cor-
relates with BMI and insulin concentration but not with
arterial hypertension. Subjects with essential arterial hy-
pertension and excessive body mass have higher levels of
insulin concentration.
key words: arterial hypertension, leptin, insulin, young
population
Arterial Hypertension 2008, vol. 12, no 6, pages 424–431.

Wstęp
Leptyna jest czynnikiem anoreksygenicznym, któ-

ry poza wpływem na przyjmowanie pokarmu, wpły-
wa na sekrecję insuliny w trzustce i syntezę glukozy
w wątrobie. Jej wydzielanie wykazuje rytm okołodo-
bowy, ze szczytem sekrecji między godziną 22 a 3
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w nocy [1, 2]. Czynniki wpływające na wzrost jej stę-
żenia w surowicy to przede wszystkim przyrost masy
ciała i tkanki tłuszczowej, ale również hormony, ta-
kie jak insulina, glikokortykosteroidy, estrogeny oraz
czynnik martwicy nowotworu (TNF-a, tumor ne-
crosis factor a). Na spadek jej stężenia wpływają
z kolei androgeny, hormon wzrostu i wolne kwasy
tłuszczowe oraz niektóre leki, w tym leki przeciwza-
palne, hipolipemizujące i tiazolidinediony [1, 3].
Bardzo rzadko występujące pierwotne zaburzenia
syntezy leptyny powodują wzrost łaknienia bez na-
stępczego spadku apetytu, doprowadzając do masyw-
nej otyłości, insulinooporności i zaburzeń płodności
[1, 4]. Znacznie częściej występująca otyłość prosta
jest natomiast związana ze spadkiem liczby recepto-
rów dla leptyny i zjawiskiem leptynooporności [1, 5, 6].
Rola hiperleptynemii jako niezależnego czynnika
w patogenezie nadciśnienia tętniczego budzi wiele
kontrowersji. Nadciśnienie tętnicze nie tylko jako
składowa zespołu metabolicznego często współist-
nieje z nadwagą i otyłością, a także z hiperleptyne-
mią, insulinoopornością i dyslipidemią [7]. Pojawia
się jednak pytanie, czy niezależny wzrost stężenia
leptyny, insuliny czy parametrów gospodarki lipido-
wej, takich jak cholesterol całkowity, frakcji LDL,
trójglicerydy, a spadek stężenia cholesterolu frakcji
HDL, bezpośrednio wpływają na wzrost wartości
ciśnienia tętniczego. Wiele badań, w których próbo-
wano odpowiedzieć na to pytanie, przeprowadzono
w populacji osób dorosłych. Przeprowadzenie takiej
oceny w grupie młodych pacjentów z rozpoznanym
pierwotnym nadciśnieniem tętniczym jest ważne,
gdyż mogłoby stać się podstawą odpowiednich dzia-
łań profilaktycznych i terapeutycznych w grupie osób
o już podwyższonym ryzyku rozwoju chorób układu
sercowo-naczyniowego.

Cel pracy
Celem badania była ocena stężenia leptyny, insu-

liny, profilu lipidowego oraz wskaźnika masy ciała
(BMI, body mass index) u młodych osób z pierwot-
nym nadciśnieniem tętniczym oraz ocena korelacji
między wyżej wymienionymi parametrami.

Materiał i metody
Badaną populację stanowiło 56 pacjentów Po-

radni Nadciśnienia Tętniczego w wieku 16–31 lat
chorych na pierwotne nadciśnienie tętnicze, dotych-
czas nieleczonych. Grupę kontrolną stanowiło 10
zdrowych osób dobranych odpowiednio pod wzglę-
dem płci i wieku. U każdego z pacjentów przepro-
wadzono badanie podmiotowe, dodatkowo zwraca-

jąc uwagę na obciążenie rodzinne w kierunku nad-
ciśnienia tętniczego, oraz badanie przedmiotowe,
w tym: pomiar masy ciała i wzrostu według zasad
antropometrii na wadze lekarskiej ze wzrostomierzem
i pomiar czynności serca oraz ciśnienia tętniczego.
Ciśnienie tętnicze mierzono na ramieniu w pozycji
siedzącej przy rozluźnieniu mięśni ręki, sfigmoma-
nometrem rtęciowym. Wielkość mankietu była do-
stosowana do obwodu ramienia badanego. Na pod-
stawie pomiarów wzrostu i masy ciała obliczono
BMI według wzoru: BMI = masa ciała w kg/wzrost
w m2. Ocenę stężenia frakcji lipidowych oraz insuli-
ny w surowicy krwi przeprowadzono za pomocą te-
stów komercyjnych. Oznaczenie stężenia leptyny
wykonano w osoczu krwi obwodowej metodą radio-
immunologiczną przy użyciu zestawu wyproduko-
wanego przez Phoenix Pharmaceuticals. Zmienne,
takie jak czynność serca, rozkurczowe ciśnienie tęt-
nicze (DBP, diastolic blood pressure), stężenie chole-
sterolu całkowitego, frakcji LDL, frakcji HDL opi-
sano wartością minimalną i maksymalną, średnią
arytmetyczną i odchyleniem standardowym. Spraw-
dzono zgodność z rozkładem normalnym i dla po-
równania grupy badanej i kontrolnej zastosowano
test t-studenta. Zmienne, takie jak skurczowe ciśnie-
nie tętnicze (SBP, systolic blood pressure), masa ciała,
BMI, stężenie trójglicerydów, leptyny i insuliny opi-
sano także wartością minimalną i maksymalną, śred-
nią arytmetyczną i odchyleniem standardowym, ale
porównano przy zastosowaniu testu U Manna-Whit-
neya ze względu na brak zgodności z rozkładem nor-
malnym. Do oceny zależności między stężeniem in-
suliny, leptyny i BMI a poszczególnymi parametra-
mi wyznaczono współczynniki korelacji nieparame-
trycznej R Spearmana, jako że parametry te nie wy-
kazywały zgodności z rozkładem normalnym. Hi-
potezy statystyczne weryfikowano na poziomie istot-
ności a £ 0,05. Obliczenia wykonano za pomocą
pakietu statystycznego STATISTICA v. 7.1.

Wyniki
Średnia masa ciała osób z nadciśnieniem tętni-

czym wynosiła 87,02 ± 25,10 kg i była istotnie więk-
sza niż w grupie kontrolnej. Wskaźnik masy ciała
wynosił odpowiednio 27,26 ± 6,29 kg/m2 w grupie
badanej i 22,19 ± 3,47 kg/m2 w grupie kontrolnej.
Istotna statystycznie była również różnica w warto-
ści SBP i DBP w badanych populacjach. Średnia
czynność serca w badanych grupach nie różniła się
istotnie (tab. I).

W zakresie poszczególnych frakcji lipidowych
w surowicy krwi stwierdzono istotnie wyższe stężenie



nadciśnienie tętnicze rok 2008, tom 12, nr 6

426 www.nt.viamedica.pl

Tabela II. Wartości stężenia lipidów w grupie badanej i kontrolnej
Table II. Lipid parameters in examined and control group

Grupa badana Grupa kontrolna
n = 56, średnia ± SD   n = 10, średnia ± SD Istotność statystyczna

Cholesterol całkowity [mmol/l] 4,78 ± 1,07 4,25 ± 0,80 p = 0,1480

Cholesterol frakcji LDL [mmol/l] 2,87 ± 0,91 2,44 ± 0,68 p = 0,1635

Cholesterol frakcji HDL [mmol/l] 1,31 ± 0,29 1,46 ± 0,35 p = 0,1477

Trójglicerydy [mmol/l] 1,60 ± 1,28 0,85 ± 0,39 p = 0,0237

Tabela I. Wartości ciśnienia tętniczego skurczowego (SBP, systolic blood pressure) i rozkurczowego (DBP, diastolic blood
pressure), wskaźniki antropometryczne oraz czynność serca (HR, heart rate) w poszczególnych grupach
Table I. Systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pressure, anthropometric measurements and heart rate (HR) in particular
groups

Grupa badana Grupa kontrolna
n = 56, średnia ± SD   n = 10, średnia ± SD Istotność statystyczna

SBP [mm Hg] 138,8 ± 13,2 113,4 ± 8,4 p = 0,000001

DBP [mm Hg] 81,9 ± 8,4 71,4 ± 7,3 p = 0,0004

HR 76 ± 10 76 ± 8 p = 0,8274

Masa ciała [kg] 87,02 ± 25,10 62,93 ± 12,77 p = 0,0015

Wzrost [cm] 178,30 ± 8,52 168,70 ± 7,04 p = 0,0013

BMI [kg/m2] 27,26 ± 6,29 22,19 ± 3,47 p = 0,01356

Tabela III. Wywiad rodzinny w kierunku nadciśnienia tęt-
niczego w poszczególnych grupach
Table III. The family history through arterial hypertension
in particular groups

Grupa badana Grupa kontrolna
n = 56 n = 10

Dodatni wywiad rodzinny 45 (80,3%) 4 (40,0%)

Ujemny wywiad rodzinny 11 (19,6%) 6 (60,0%)

trójglicerydów w populacji osób z nadciśnieniem tęt-
niczym w porównaniu z populacją kontrolną. War-
tości stężenia cholesterolu całkowitego, frakcji LDL
i frakcji HDL nie różniły się istotnie między bada-
nymi populacjami (tab. II).

Obciążenie rodzinne w kierunku nadciśnienia
tętniczego obserwowano istotnie częściej w rodzi-
nach młodych osób z pierwotnym nadciśnieniem tęt-
niczym (tab. III).

Oceniając stężenie leptyny w obu populacjach,
stwierdzono jej wyższe wartości w grupie osób
z nadciśnieniem tętniczym (12,27 ± 15,30 ng/ml)
w porównaniu z grupą osób zdrowych (9,07 ± 13,08
ng/ml), różnica ta nie była jednak istotna staty-

stycznie. Obserwując natomiast stężenie insuliny,
stwierdzono jej znamiennie wyższą wartość
w grupie osób z nadciśnieniem tętniczym niż w gru-
pie kontrolnej (37,48 ± 55,77 µjm./ml vs. 16,70 ±
14,67 µjm./ml) (tab. IV).

Analizując zależności między poszczególnymi
parametrami, wykazano istotną dodatnią korelację
między stężeniem insuliny a stężeniem trójglicery-
dów, masą ciała, BMI (ryc. 1) oraz stężeniem leptyny
(ryc. 2). Wartości SBP i DBP wykazywały jedynie ten-
dencję do wzrostu wraz ze spadkiem stężenia insuli-
ny, zależność ta jednak nie była istotna statystycznie.

Podobnie w przypadku stężenia leptyny zaobser-
wowano znamienną dodatnią korelację między jej stę-
żeniem a stężeniem trójglicerydów, masą ciała, BMI
(ryc. 3) i stężeniem insuliny. W grupie badanej zauwa-
żono tendencję do występowania odwrotnej zależności
między stężeniem leptyny a wartością SBP i DBP, ko-
relacje te jednak nie były istotne statystycznie.

Ponadto w badaniu zanotowano istotną dodat-
nią korelację między BMI a masą ciała, stężeniem
trójglicerydów, leptyny i insuliny oraz ujemną mię-
dzy BMI a stężeniem cholesterolu frakcji HDL. Za-
obserwowano tendencję do wzrostu wartości SBP
i DBP wraz ze wzrostem BMI, nie były to jednak
korelacje istotne statystycznie.
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Tabela IV. Stężenia leptyny i insuliny w surowicy krwi w grupie badanej i kontrolnej
Table IV. The serum concentration of leptin and insulin in examined and control group

Grupa badana Grupa kontrolna
n = 56, średnia ± SD   n = 10, średnia ± SD Istotność statystyczna

Leptyna [ng/ml] 12,27± 15,30 9,07± 13,08 p = 0,2598

Insulina [µjm./ml] 37,48± 55,77 16,70± 14,67 p = 0,0182

Rycina 2. Wykres zależności stężeń leptyny i insuliny
Figure 2. The chart of correlation between concentrations of lep-
tin and insulin

Rycina 1. Wykres zależności stężenia insuliny i BMI
Figure 1. The chart of correlation between concentration of insu-
lin and BMI

żenie cholesterolu frakcji HDL, hiperleptynemia
i zwiększona insulinooporność. W piśmiennictwie
podkreśla się rolę leptyny w rozwoju pierwotnego
nadciśnienia tętniczego. W badaniu Wanga i wsp.
stężenie leptyny było w istotny sposób powiązane do-
datnio z wartością zarówno SBP, jak i DBP, masą
ciała, BMI, jak również stężeniem trójglicerydów,
cholesterolu całkowitego i frakcji LDL tak u osób
z nadciśnieniem, jak u osób z prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia, jakkolwiek jej stężenia są znacząco
wyższe w grupie osób z rozpoznanym nadciśnieniem
tętniczym. W cytowanym badaniu po wyłączeniu
osób z nadmierną lub zbyt małą masą ciała oraz osób
z zaburzeniami gospodarki węglowodanowej i lipi-
dowej nadal pozostawała silna zależność między stę-
żeniem leptyny a BMI, ale już nie między jej stęże-
niem a wartością ciśnienia tętniczego, co wskazuje
na brak bezpośredniej korelacji między stężeniem
leptyny i wartością ciśnienia tętniczego, a jedynie na
silne powiązanie jej stężenia ze stopniem nadwagi
i zaburzeń metabolicznych [8]. Uckaya i wsp. nato-
miast, mimo stwierdzenia wyższych wartości stęże-
nia leptyny w grupie osób z nadciśnieniem tętniczym
w porównaniu z populacją zdrowych osób, nie wy-
kazali istotnej zależności między jej stężeniem

Rycina 3. Wykres zależności stężenia leptyny i BMI
Figure 3. The chart of correlation between concentration of lep-
tin and BMI

Dyskusja
U osób chorujących na pierwotne nadciśnienie

tętnicze bardzo często współistnieją liczne zaburze-
nia metaboliczne, takie jak: podwyższone stężenie
cholesterolu całkowitego i frakcji LDL, obniżone stę-
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a wartościami SBP, DBP i średniego ciśnienia tęt-
niczego. Zaobserwowali jednak silnie dodatnią kore-
lację między stężeniem tej adipocytokiny a BMI za-
równo w grupie badanej, jak i kontrolnej [9]. Podob-
nie w badaniu autorów niniejszej pracy potwierdzo-
no istotną dodatnią korelację między leptynemią
a BMI, ale nie wartościami ciśnienia tętniczego. Od-
wrotnie Kazumi i wsp. w swoim badaniu populacji
młodych mężczyzn z wysokim prawidłowym i pod-
wyższonym ciśnieniem tętniczym wskazali na po-
tencjalną rolę hiperleptynemii, a także hiperinsuli-
nemi w regulacji ciśnienia tętniczego niezależnie od
BMI i składu masy ciała. Autorzy porównali grupę
56 studentów w wieku 18–20 lat z wysokim prawi-
dłowym lub podwyższonym ciśnieniem tętniczym
z grupą 90 studentów w tym samym wieku z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia tętniczego i stwier-
dzili wyższe wartości stężeń leptyny, insuliny, trój-
glicerydów, a także większe wartości BMI i wyższą
zawartość procentową tkanki tłuszczowej w grupie
z nadciśnieniem tętniczym w porównaniu z grupą
kontrolną. Podwyższone wartości insuliny nie były
związane z różnymi wartościami glikemii ani z obec-
nością zaburzeń gospodarki węglowodanowej. Istot-
ny statystycznie związek hiperleptynemii stwierdzo-
no jednak tylko dla SBP [10]. Hirose i wsp. w popu-
lacji 348 młodych (15–17 lat) mężczyzn wykazali
istotny wzrost BMI, stężenia leptyny i wskaźnika in-
sulinooporności, korelujący ze wzrostem SBP i DBP.
Dodatnia zależność między średnim ciśnieniem tęt-
niczym a hiperleptynemią w grupie otyłych osób po-
zostawała istotna również po uwzględnieniu wieku.
Badanie to sugeruje potencjalną rolę podwyższone-
go stężenia leptyny w patogenezie nadciśnienia tęt-
niczego związanego z otyłością [11]. O roli leptyny
w powiązanym z otyłością nadciśnieniu tętniczym
donoszą też w swojej pracy Itoh i wsp. Zaobserwo-
wali oni istotnie niższe wartości ciśnienia tętniczego,
stężenia leptyny i stopnia insulinooporności, korelu-
jące ze spadkiem masy ciała [12]. Podobnie Schutte
i wsp. wykazali związek między stężeniem leptyny
a nadciśnieniem tętniczym u otyłych osób [13]. We-
dług Szadkowskiej i wsp. dodatnia korelacja hiper-
leptynemii z insulinoopornością u młodych osób
z cukrzycą typu 1 powiązana jest raczej ze składem
masy ciała i nadmiarem tkanki tłuszczowej niż
z innymi czynnikami patogenetycznymi. W powyższej
pracy autorzy nie zaobserwowali istotnej korelacji
między stężeniem leptyny a stężeniem cholesterolu
frakcji HDL i wartościami SBP i DBP, a jedynie
dodatnią korelację między stężeniem tej adipocyto-
kiny a stężeniem trójglicerydów [14]. W 13-letniej
obserwacji 227 osób obojga płci w wieku 18–32 lat
Clausen i wsp. usiłowali znaleźć zależność między

BMI, ciśnieniem tętniczym i profilem lipidowym
w dzieciństwie a insulinowrażliwością w wieku do-
rosłym. Autorzy wykazali związek między niskim stę-
żeniem cholesterolu frakcji HDL, wysokim stęże-
niem trójglicerydów i wysokim BMI w dzieciństwie
z niskim wskaźnikiem insulinowrażliwości w wieku
młodzieńczym [15].

Wiele jest też doniesień na temat związku hi-
perleptynemii z hiperinsulinemią. Badanie potwier-
dzające rolę różnych adipocytokin w insulinoopor-
ności związanej z otyłością w populacji młodych do-
rosłych przeprowadzili Nakatani i wsp. Przebadali
oni 662 uczniów szkół średnich w wieku 16–17 lat.
Wykazali dodatnią korelację między stężeniem lep-
tyny a wskaźnikiem HOMA i stężeniem trójglicery-
dów oraz ujemną ze stężeniem cholesterolu frakcji
HDL. Na tej podstawie autorzy postulują również
większą przydatność oceny stężenia leptyny jako bio-
markera zaburzeń metabolicznych i insulinoopor-
ności powiązanej z nadmiarem tkanki tłuszczowej
niż na przykład adiponektyny, sugerując obecność
powiązania hipoadiponektynemii z insulinooporno-
ścią w późniejszym etapie rozwoju otyłości [16]. Na
powiązanie stężenia leptyny z insulinowrażliwością
u mężczyzn — ale nie u kobiet — wskazali Sheu
i wsp. Zaobserwowali różnice w stężeniu leptyny
w zależności od płci w grupie osób z nadciśnieniem
tętniczym i w populacji kontrolnej. Wykazali wy-
ższe stężenia leptyny w grupie mężczyzn z nadciś-
nieniem tętniczym w porównaniu z populacją męż-
czyzn z prawidłowym ciśnieniem i stwierdzili, że
zarówno przyczyny, jak i skutki wpływu płci na stę-
żenie leptyny i regulację ciśnienia tętniczego wyma-
gają dalszych badań [17]. W badaniu autorów niniej-
szej pracy dodatnia korelacja między stężeniami lep-
tyny i insuliny była istotna statystycznie, a stężenie
insuliny — ale już nie leptyny — było istotnie wyższe
w grupie osób z nadciśnieniem tętniczym. Nie bada-
no różnic w stężeniu leptyny w zależności od płci.

O związku leptyny z gospodarką lipidową u 1264
dzieci w wieku szkolnym (12–16 lat) z prawidło-
wym ciśnieniem tętniczym pisali w swojej pracy Wu
i wsp. Zaobserwowali oni istotną dodatnią korelację
między stężeniem leptyny a stężeniem trójglicery-
dów i cholesterolu LDL oraz ujemną między jej stę-
żeniem a stężeniem cholesterolu frakcji HDL
u obojga płci. U dziewczynek zanotowali wyższe stę-
żenia wszystkich frakcji lipidowych oraz leptyny
i mniejszą wartość BMI niż u chłopców. Autorzy su-
gerują, że stężenie leptyny i BMI u dzieci jest nieza-
leżnie powiązane z profilem lipidowym [18]. W ba-
daniu autorów niniejszej pracy stężenie leptyny było
istotnie dodatnio powiązane ze stężeniem trójglice-
rydów, ale nie ze stężeniem cholesterolu całkowite-
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go czy frakcji LDL i HDL. Wykazano też istotną
dodatnią korelację między BMI a stężeniem trójgli-
cerydów. Otyłość i insulinooporność są uważane za
ważne zjawiska mające swój udział w rozwoju nad-
ciśnienia tętniczego. Jest wiele danych przemawiają-
cych za bezpośrednim powiązaniem insulinoopor-
ności z nadciśnieniem tętniczym, ale też wiele do-
niesień mówiących o nadrzędnej roli otyłości w sto-
sunku do hiperinsulinemii w patomechanizmie nad-
ciśnienia tętniczego. Thomas i wsp. w swoim bada-
niu obejmującym 413 osób populacji chińskiej, z któ-
rych ponad połowa miała nadciśnienie tętnicze
wskazują na większy wpływ otyłości niż insulino-
oporności na wartości ciśnienia tętniczego [19].
Z kolei Clausen i wsp. w badaniu przeprowadzonym
w populacji 383 młodych osób (średni wiek 25 lat)
rasy białej wykazali, obok istotnej zależności między
aktywnością układu współczulnego i wartością SBP,
także istotną dodatnią korelację między stężeniem
insuliny na czczo i wartością SBP i DBP [20].
W innym badaniu, przeprowadzonym w populacji
koreańskiej, Sung i Ryu wykazali podobnie dodatnią
korelację między stężeniem insuliny na czczo, jak
również wskaźnikiem HOMA, BMI i wskaźnikiem
talia–biodra a SBP i DBP [21]. Masuo i wsp. w trwa-
jącym 10 lat badaniu nad młodą, japońską, nieotyłą,
populacją 662 osób z prawidłowym ciśnieniem i 188
osób z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym gra-
nicznym wykazali, że zwiększona aktywność ukła-
du współczulnego poprzedza wzrost stężenia insuli-
ny i wartości ciśnienia tętniczego w tej populacji [22].
Ci sami autorzy w innej pracy opartej na badaniu
grupy młodych japońskich mężczyzn, wśród których
wyróżniono 512 osób z prawidłowymi wartościami
ciśnienia, 88 osób z nadciśnieniem i 124 osoby z roz-
poznanym nadciśnieniem tętniczym granicznym,
stwierdzili obecność hiperinsulinemii u 12% z nich
i wykazali również jej częstsze występowanie wraz
ze wzrostem wartości ciśnienia tętniczego. Ponadto
w tym samym badaniu zanotowano zależność między
podwyższonym stężeniem trójglicerydów oraz ak-
tywnością układu współczulnego a podwyższonym
stężeniem insuliny i wystąpieniem nadciśnienia tęt-
niczego [23]. W badaniu Hisayama Study, w którym
rozważano wpływ podwyższonego stężenia insuliny
w ogólnej populacji japońskiej na wzrost wartości
ciśnienia, Ohmori i wsp. wykazali powiązanie hi-
perinsulinemii z nadciśnieniem tętniczym, niezależ-
nie od obecności innych czynników ryzyka [24].
Z kolei o słabym związku między obniżoną wrażli-
wością na insulinę i kompensacyjną hiperinsulinemią
z ciśnieniem tętniczym piszą w swojej pracy Mykka-
nen i wsp. Sugerują oni, że inne mechanizmy mogą
kontrolować ciśnienie tętnicze u szczupłych, a inne

u otyłych osób. Twierdzą oni, że alternatywnie
u osób otyłych długotrwała hiperinsulinemia może
podwyższać ciśnienie tętnicze za pośrednictwem ak-
tywacji układu współczulnego, co może maskować
leżący u podstawy tego procesu wzrost stężenia in-
suliny [25]. Feldstein i wsp. w swojej pracy rozważa-
li ten problem z przeciwnej strony, dowodząc addy-
tywnego wpływu nadciśnienia tętniczego i nadmier-
nej masy ciała na stężenie insuliny u nieleczonych
mężczyzn z rozpoznanym nadciśnieniem tętniczym.
Wskazali oni także na otyłość jako czynnik predys-
ponujący do braku nocnego spadku ciśnienia tętni-
czego [26]. Na insulinooporność jako istotny czyn-
nik wpływający na ciśnienie tętnicze i predysponują-
cy do braku nocnego spadku ciśnienia tętniczego
u otyłych dzieci wskazali w swoim badaniu Marcovec-
chio i wsp. [27]. W Bogalusa Heart Study Jiang i wsp.
dowiedli istotnej pozytywnej korelacji między stęże-
niem insuliny a SBP i DBP, niezależnie od stężenia
glukozy i BMI, w populacji młodych dorosłych
w wieku 18–26 lat. Korelacja z SBP była silniejsza
niż z DBP [28]. W badaniu autorów niniejszej pracy
wykazano wyższe wartości insuliny w grupie osób
z nadciśnieniem tętniczym, choć nie zaobserwowano
bezpośredniej istotnej statystycznie korelacji między
stężeniem insuliny a wartościami SBP i DBP w po-
szczególnych grupach. Ponadto dowiedziono istot-
nej statystycznie zależności między stężeniem insu-
liny a stężeniem trójglicerydów, leptyny, masą ciała
i BMI.

Wnioski
1. U młodych osób stężenie leptyny koreluje

z BMI, stężeniem insuliny i trójglicerydów, ale nie
z nadciśnieniem tętniczym.

2. Osoby z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym
i nadmierną masą ciała charakteryzują się wyższą
insulinemią.

Streszczenie
Wstęp U osób chorujących na pierwotne nadciśnienie
tętnicze bardzo często współistnieją nadmierna masa
ciała oraz liczne zaburzenia metaboliczne, takie jak:
hiperleptynemia, zwiększona insulinooporność, pod-
wyższone stężenie cholesterolu całkowitego i frakcji
LDL, obniżone stężenie cholesterolu frakcji HDL. Rola
każdego z tych zaburzeń z osobna w podwyższaniu
wartości ciśnienia tętniczego czy rozwoju nadciśnienia
budzi wiele kontrowersji.
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Celem badania była ocena stężenia leptyny, insuliny,
profilu lipidowego oraz wskaźnika masy ciała (BMI)
u młodych osób z pierwotnym nadciśnieniem tętniczym.
Materiał i metody W badaniu wzięło udział 56 pa-
cjentów w wieku 16–31 lat z pierwotnym nadciśnie-
niem tętniczym. Grupę kontrolną stanowiło 10 od-
powiednio dobranych pod względem płci i wieku
zdrowych osób. U wszystkich badanych przeprowa-
dzono pomiary antropometryczne, ciśnienia tętni-
czego (SBP, DBP), pobrano krew celem oznaczenia
stężenia leptyny, insuliny i lipidów.
Wyniki W grupie osób z nadciśnieniem tętniczym
stwierdzono znamiennie wyższe wartości ciśnienia
tętniczego skurczowego (138,8 ± 13,2 mm Hg vs.
113,4 ± 8,4 mm Hg) i rozkurczowego (81,9 ±
8,4 mm Hg vs. 71,4 ± 7,3 mm Hg), masy ciała (87,02
± 25,10 kg vs. 62,93 ± 12,77 kg), BMI (27,26 ± 6,29 kg/
/m2 vs. 22,19 ± 3,47 kg/m2), a także wyższe stężenia
trójglicerydów (1,60 ± 1,28 mmol/l vs. 0,85 ±
0,39 mmol/l) i insuliny (37,48 ± 55,77 µjm./ml vs.
16,70 ± 14,67 µjm./ml) w surowicy w stosunku do
grupy kontrolnej. Nie wykazano istotnej statystycznie
różnicy w stężeniach leptyny, cholesterolu całkowitego,
frakcji LDL ani frakcji HDL w grupie badanej w sto-
sunku do grupy kontrolnej. Wykazano istotną dodat-
nią korelację między stężeniami insuliny, leptyny, trój-
glicerydów i BMI. Wywiad rodzinny w kierunku nadciś-
nienia tętniczego był istotnie częściej obciążony w grupie
osób chorujących na nadciśnienie (80,3% vs. 40,0%).
Wnioski U młodych osób stężenie leptyny koreluje
z BMI, stężeniem insuliny i trójglicerydów, ale nie
z nadciśnieniem tętniczym. Osoby z pierwotnym
nadciśnieniem tętniczym i nadmierną masą ciała
charakteryzują się wyższą insulinemią.
słowa kluczowe: pierwotne nadciśnienie tętnicze,
leptyna, insulina, młoda populacja
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