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Ocena stezenia adiponektyny, insuliny,
wybranych parametrow metabolicznych,
wywiadu rodzinnego 1 wskaznikow
antropometrycznych u mtodych osob

Z pierwotnym nadciSnieniem tetniczym

The assessment of adiponectin and insulin concentrations selected metaholic
parameters, family history and anthropometric factors in young population

with primary arterial hypertension

Summary

Background Adipose tissue is a place where many bioactive
substances are synthetized. One of them is adiponectin,
which more and more often comes close to be regarded as
one of the cardiovascular risk factors.

The aim of this paper was to estimate the concentrations
of adiponectin and insulin, selected metabolic parameters,
family history and anthropometric factors in young popu-
lation with primary arterial hypertension.

Material and methods 33 young patients with essential
arterial hypertension were included in this study. The
control group consisted of 14 properly chosen healthy
people. The anthropometric, blood pressure and heart
rate measurements were taken. Serum concentrations
of total cholesterol, lipoprotein fractions, adiponectin
and insulin were assessed.

Results In group of patients with arterial hypertension
compared to control group significantly higher values of
systolic (140 = 14 mm Hg vs. 113 £ 8 mm Hg) and
diastolic (81 = 8 mm Hg vs. 71 = 7 mm Hg) blood

Adres do korespondenciji: lek. Karolina Hoffmann

Katedra i Klinika Choréb Wewnegtrznych, Zaburzeri Metabolicznych
i Nadcisnienia Tetniczego Uniwersytetu Medycznego w Poznaniu
ul. Szamarzewskiego 84, 60-569 Poznan

tel.: (061) 854-93-77; e-mail: karhof@tlen.pl

M| Copyright © 2008 Via Medica, ISSN 1428-5851

pressure, body mass (89.7 = 25.8 kg vs. 62.9 * 12.7 kg)
and BMI (27.5 £ 6.2 kg/m? vs. 22.1 = 1.3 kg/m?) were
found and increased values of triglycerides (1.6 *
+ 1.2 mmol/l u5. 0.8 = 0.3 mmol/l) and insulin (42.4 *
+ 68.1 wIU/ml vs. 16.7 = 14.6 uIU/ml) concentrations
were stated. The concentration of adiponectin were sig-
nificantly lower (14.0 £ 4.5 ug/ml vs. 18.2 £ 6.1 ug/ml)
in patients with arterial hypertension. The positive family
history of arterial hypertension occurred more frequently
in examined group (78.8% vs. 35.7%). In examined group the
important positive correlation between adiponectin and
HDL-cholesterol concentrations were revealed as well as
negative one between adiponectin and concentration of
triglycerides, body mass and BML

Conclusions 1. Adiponectin could be treated as independ-
ent from risk factors biomarker of development of arterial
hypertension.

2. Due to frequent coexistence with arterial hypertension
and obesity low adiponectin concentration could play a
role in their pathogenesis.

key words: hypertension, adiponectin, insulin, young
hypertensives
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Wstep

Tkanka tluszczowa pelni funkeje nie tylko w ma-
gazynowaniu energii, lecz jest rdwniez miejscem
syntezy wielu bioaktywnych substancji, takich jak
leptyna, czynnik martwicy nowotworéw a (TNF-q,
tumor necrosis factor-alpha) czy adiponektyna. Rola
adiponektyny nie jest do konica jasna, jakkolwiek wy-
niki licznych badaf epidemiologicznych i klinicz-
nych wskazujg na jej zwiazek z czynnikami ryzyka
rozwoju choréb ukladu sercowo-naczyniowego, ta-
kimi jak stezenie poszczegdlnych frakeji lipidowych,
insulinooporno$¢, nadmierna masa ciata, podwyz-
szone wartoSci ci$nienia tetniczego czy dodatni wy-
wiad rodzinny w kierunku wyzej wspomnianych
chordb. Niskie stezenie adiponektyny wigze si¢ z wy-
zszym ryzykiem rozwoju choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego, cukrzycy czy niektorych nowotwordw.
Na podstawie licznych badaf nad funkcjg adiponek-
tyny wykazano, ze jej niskie st¢zenie koreluje z roz-
wojem procesow zapalnych, miazdzycy i zaburzen go-
spodarki weglowodanowej [1-4]. Murakami i wsp. [5]
stwierdzili znaczaco wyzsze stezenia adiponektyny
u osob z nadci$nieniem tetniczym nieleczonym 1 to-
warzyszacg insulinoopornoscia niz u oséb bez stwier-
dzonej insulinoopornosci. Trwa dyskusja nad tym,
czy stezenie adiponektyny mozna uznaé za nieza-
lezny biomarker, czy tez jest to kolejny zwigzany
z zespolem metabolicznym czynnik ryzyka sercowo-
naczyniowego |3, 6, 7]. Hipoadiponektynemia jest
powigzana z obecnoscig kazdego z czynnikéw ryzy-
ka zespotu metabolicznego. Zaleznos¢ migdzy ni-
skim st¢zeniem adiponektyny i wystgpowaniem ze-
spolu metabolicznego moze przemawial za tezg
o pojedynczym mechanizmie lezagcym u podstawy
rozwoju tego zespolu chorobowego. By¢ moze wyni-
ki dalszych badan wykaza pierwotne powigzanie hi-
poadiponektynemii jedynie z wyszczegdlniong grupa
czynnikéw ryzyka zespolu metabolicznego aktual-
nie uzywanych do jego zdefiniowania, a nie
z wszystkimi mozliwymi ich kombinacjami [6]. Pod-
noszona tym samym ocena wzajemnego, w tym pre-
dykcyjnego, powigzania st¢zenia adiponektyny
z czynnikami ryzyka rozwoju chordb sercowo-na-
czyniowych, takimi jak insulinooporno$é¢, stezenie
triglicerydéw 1 cholesterolu frakeji HDL, niezalez-
nie od wartosci wskaznika masy ciala (BMI, body
mass index) wymaga dalszych badan [8-10].

Chociaz adipocyty sg uwazane za Zrodlo substan-
¢ji odgrywajacych role w rozwoju nadci$nienia tetni-
czego zwigzanego z otyloScia, istotnie nizsze steze-
nia adiponektyny mozna réwniez zaobserwowal
u 0s6b z prawidlowg masg ciala i rozpoznanym nad-
ci$nieniem tetniczym pierwotnym [11]. W badaniu

Della Mea i wsp. [12] obejmujgcym 20 pacjentéw
okreslonych jako dippers 1 20 okreslonych mianem
nondippers stwierdzono, ze niskie stezenie adiponek-
tyny koreluje ujemnie zaréwno ze $rednig wartoscig
skurczowego 1 rozkurczowego ci$nienia t¢tniczego,
jak 1 z obecno$cig nocnego spadku ci$nienia tetni-
czego w calodobowym pomiarze, co moze wskazy-
waé na istotny wplyw adiponektyny na cigzko$é
przebiegu nadcis$nienia tetniczego. Wielu autoréw
zwraca uwage na hipoadiponektynemie jako nieza-
lezny od insulinooporno$ci marker rozwoju nadci-
$nienia tetniczego oraz zespolu metabolicznego.
W jednym z badafi obejmujgcym 175 otylych dzieci
z dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku cu-
krzycy typu 2 stwierdzono, ze nizsze stezenie adipo-
nektyny odwrotnie koreluje z warto$ciami ci$nienia tet-
niczego, otyloscig mierzong wskaznikiem talia—biodro,
stezeniem triglicerydow 1 glikemig po 2 godzinach w teScie
obciazenia glukozg [13]. Takze Yannakoulia i wsp. [14]
w badaniu obejmujacym 114 mlodych, zdrowych oséb
(61 kobiet, 53 me¢zczyzn) zaobserwowali ujemng korela-
cj¢ pomiedzy stezeniem adiponektyny a otytoscia. Moji-
miniyi i wsp. [15] uwazajg, ze ocena st¢zenia adiponek-
tyny u osob z otyloscig mogtaby stanowic jedno z dodat-
kowych kryteriéw rozpoznania zespotu metabolicznego
u tych osob. Adiponektyna jest takze uwazana za pre-
dyktor powiklan narzadowych w pierwotnym nadcisnie-
niu tetniczym 1 zespole metabolicznym, takich jak po-
grubienie kompleksu intima—media tetnic szyjnych
1 przerost lewej komory serca [16, 17]. Rola adiponektyny
jako kluczowej czasteczki w zespole metabolicznym
moze zosta wykorzystana w prewengji 1 leczeniu cho-
r6b ukladu sercowo-naczyniowego. Leczenie przeciw-
nadci$nieniowe, jak stwierdzili Yilmaz 1 wsp. [18], wply-
wa w sposob pordwnywalnie korzystny na st¢zenie adipo-
nektyny, jak réwniez insulinowrazliwos¢. By¢ moze, jak
sugerujg inni autorzy, poprawa sekrecji lub funkgji adi-
ponektyny stanie si¢ obiecujgcym celem dla dzialaf tera-
peutycznych choréb ukladu sercowo-naczyniowego [1].

Cel pracy

Celem niniejszej pracy byla ocena stezenia adipo-
nektyny 1 insuliny, ocena wybranych parametréw
metabolicznych, wywiadu rodzinnego i wskaznikéw
antropometrycznych u mtodych oséb z pierwotnym
nadci$nieniem t¢tniczym.

Materiat i metody

Badang populacje stanowito 33 pacjentéw Porad-
ni Nadci$nienia Tetniczego w wieku 14-27 lat cho-
rych na pierwotne nadcis$nienie t¢tnicze, dotychczas
nieleczonych. Czas trwania nadci$nienia tgtniczego
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wynosil w tej grupie 1-20 miesi¢cy. Grupe kontrolng
stanowilo 14 zdrowych oséb dobranych odpowied-
nio pod wzgledem plci 1 wieku. U kazdego z bada-
nych przeprowadzono badanie podmiotowe, zwra-
cajac uwage na obcigzenie rodzinne w kierunku nad-
ci$nienia tetniczego oraz badanie przedmiotowe
obejmujace dodatkowo: pomiar masy ciala i wzrostu
wedlug zasad antropometrii na wadze lekarskiej ze
wzrostomierzem 1 pomiar ci$nienia tetniczego. Ci-
$nienie tetnicze krwi mierzono sfigmomanometrem
rteclowym, na ramieniu, w pozycji siedzacej, przy
rozluznieniu miesni reki. Wielko§¢ mankietu byla
dostosowana do obwodu ramienia badanego. Na
podstawie pomiaréw wzrostu 1 masy ciala obliczono
BMI, dzielac mase ciata (kg) przez wzrost (m’). Oce-
n¢ stezenia frakeji lipidowych oraz adiponektyny
1insuliny w surowicy krwi przeprowadzono przy uzy-
ciu testow komercyjnych. Zmienne, takie jak cisnie-
nie tetnicze rozkurczowe, stezenie cholesterolu cal-
kowitego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu
frakcji HDL, adiponektyny, opisano warto$cia mi-
nimalng 1 maksymalng, Srednig arytmetyczng i od-
chyleniem standardowym. Sprawdzono zgodnosé
z rozkladem normalnym i dla poréwnania grupy
badanej 1 kontrolnej zastosowano test z-Studenta.
Zmienne, takie jak ci$nienie t¢tnicze skurczowe,
masa ciala, BMI, stezenie triglicerydéw i insuliny,
opisano podobnie warto$cig minimalng 1 maksy-
malng, Srednig arytmetyczng i odchyleniem stan-
dardowym 1 poréwnano przy zastosowaniu testu
U Manna-Whitneya ze wzgledu na brak zgodnosci
z rozkladem normalnym. Dla oceny zaleznosci mie-
dzy poszczegblnymi zmiennymi w badanej popula-
¢ji sprawdzono zgodno$¢ z rozkladem normalnym
1dla parametréw, ktore wykazaly zgodnos¢ (stezenie
adiponektyny i cholesterolu frakcji HDL), obliczono
wspolczynnik korelacji Pearsona. Dla parametréw,
ktore nie wykazaly zgodnosci z rozkladem normal-
nym (stezenie adiponektyny i triglicerydéw, stezenie
adiponektyny 1 masa ciala, stezenie adiponektyny
1 BMI) obliczono wspélczynnik korelacji nieparame-
trycznej Spearmana. Hipotezy statystyczne weryfiko-
wano na poziomie istotnosci a < 0,05. Obliczenia wy-
konano za pomocg pakietu statystycznego Statistica 7.1.

Wyniki

Srednia masa ciala u 0s6b z nadciénieniem tetni-
czym wyniosla 89,7 & 258 kg i byla istotnie wigksza
niz w grupie kontrolnej. Podobne relacje wystepuja
w przypadku BMI. WskaZnik masy ciata wyniost od-
powiednio 27,5 * 6,2 kg/m’ w grupie badanej
i 22,1 = 1,3 kg/m’ w grupie kontrolnej. Istotna staty-

Tabela I. Warto$ci ci$nienia tetniczego skurczowego
(SBP, systolic blood pressure) i rozkurczowego (DBP, dia-
stolic blood pressure) wskazniki antropometryczne oraz
czynno$¢ serca (HR, heart rate) w poszczegdlnych grupach
Table I. Systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pressu-
re, anthropometric measurements and heart rate (HR) in
particular groups

Grupa badana Grupa kontrolna Istotnos¢
n=33 n=14 statystyczna
Srednia = SD  $rednia = SD
SBP [mm Hg] 140 = 14 113+8 p = 0,00001
DBP [mm Hg] 81 =38 n=1i p = 0,0007
HR 75 = 10 76 = 8 p = 0,9499
Masa ciata [kg] 89,7 = 258 62,9 = 12,7 p =0,0010
Wzrost [cm] 180,1 + 8,8 168 = 7,0 p = 0,0062
BMI [kg/m?] 215+62 221=13 p =0,0105

Tabela Il. WartoSci stezenia lipidéw w grupie badanej
i kontrolnej

Table Il. Lipid parameters in examined and control group

Grupa badana Grupa kontrolna  Istotnosé
n=33 n=14 statystyczna
Srednia = SD  $rednia = SD
Cholesterol 4,7+1,0 36=+08 p =0,1574
catkowity
[mmol/I]
Cholesterol 28+08 2,4 +0,6 p=0,1972
frakeji LDL
[mmol/I]
Cholesterol 1,3+0,2 14+03 p =0,1527
frakcji HDL
[mmol/]
Triglicerydy 16+1,2 08=03 p=0,0114
[mmol/l]

stycznie byla réwniez réznica w warto$ci ci$nienia tgtni-
czego skurczowego 1 rozkurczowego w badanych popu-
lacjach. Srednia czynno$C serca (HR, heart rate) w bada-
nych grupach nie réznita si¢ istotnie (tab. I).

W zakresie stezenia poszczegdlnych frakeji lipido-
wych w surowicy krwi stwierdzono istotnie wyzsze
stezenie triglicerydéw w populacji osob z nadci$nie-
niem tetniczym w poréwnaniu z populacja kontrolna.
Stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu frak-
¢ji LDL, cholesterolu frakeji HDL nie roznily sie istot-
nie pomiedzy badanymi populacjami (tab. II).

Oceniajge obcigzenie rodzinne w kierunku nadci-
$nienia tgtniczego, zaobserwowano istotnie wigkszg
czesto$¢ wystepowania nadciSnienia tetniczego w ro-
dzinie miodych oséb chorujacych na nadci$nienie
tetnicze (tab. I1I).
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Tabela Ill. Wywiad rodzinny w kierunku nadcisnienia tet-
niczego w poszczegéinych grupach

Table Ill. The family history through arterial hypertension
in particular groups

Tabela IV. Stezenia adiponektyny i insuliny w surowicy
krwi w grupie badanej i kontrolnej

Table IV. The serum concentration of adiponectin and in-
sulin in examined and control group

Grupa badana  Grupa kontrolna Grupa badana Grupa kontrolna  Istotno$¢
n=33 n=14 n=33 n=14 statystyczna
Srednia = SD Srednia = SD Srednia = SD  $rednia + SD
Dodatni Adiponektyna
wywiad rodzinny 26 (78,8%) 5 (35,7%) [ug/ml] 140 + 45 18,2 + 6,1 p = 0,0243
Ujemny Insulina
wywiad rodzinny 7(21,2%) 9 (64,3%) [ujm./ml] 42,4 = 68,1 16,7 = 14,6 p = 0,0268
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Rycina 1. Zalezno$¢ stezen adiponektyny i cholesterolu frakcji HDL
Figure 1. The correlation between concentrations of adiponectin and HDL-cholesterol
Oceniajgc stgzenie adiponektyny, w obu popula- niem triglicerydéow (r = —0,5814; p = 0,0003)
¢jach stwierdzono jego istotnie nizszg warto$¢ u osob (ryc. 2), masg ciata (r = -0,5022; p = 0,0029)

z nadci$nieniem tetniczym (14,0 £ 4,5 ug/ml) w po-
réwnaniu z grupg oséb bez nadci$nienia t¢tniczego
(18,2 £ 6,1 ug/ml). Odwrotnie, wyzsze wartosci steg-
zenia insuliny w surowicy krwi (42,4 + 68,1 ujm./
/ml) stwierdzono w grupie 0séb chorych na nadci-
$nienie tetnicze (tab. IV).

Oceniajgc zaleznoSci pomiedzy stezeniem adi-
ponektyny 1 wybranymi parametrami, zaobserwo-
wano w grupie osob z nadciSnieniem t¢tniczym
istotng dodatnig korelacj¢ mi¢dzy stezeniem tej adi-
pocytokiny a stezeniem cholesterolu frakeji HDL
(r = 0,6906; p = 0,00001) (ryc. 1) oraz istotng
ujemna zalezno$¢ pomigdzy jej stezeniem a steze-

(ryc. 3) 1 BMI (r = -0,5164; p = 0,0020) (ryc. 4).

Dyskusja

Patel i wsp. [19] w jednej z kolejnych odston ba-
dania Bogalusa Heart Study (BHS) podkreslaja role
adiponektyny w ocenie ryzyka sercowo-naczyniowe-
go. W badaniu wykonanym w grupie 1153 mlodych
o0s6b autorzy wskazali na odwrotng zalezno$¢ mie-
dzy stezeniem adiponektyny a insulinoopornoscia,
otyloscig trzewng 1 wystepowaniem zespolu metabo-
licznego. Zwrdcili uwage na spadek stezenia adipo-
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Rycina 2. Zalezno$¢ migdzy stezeniami adiponektyny i triglicerydéw
Figure 2. The correlation between concentrations of adiponectin and triglicerides
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Rycina 3. Zalezno$¢ miedzy stezeniem adiponektyny a masg ciata
Figure 3. The correlation between concentration of adiponectin and body mass
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Rycina 4. Zalezno$¢ miedzy stezeniem adiponektyny a BMI
Figure 4. The correlation between concentration of adiponectin and BMI

nektyny wraz ze wzrostem liczby czynnikéw ryzyka
zespotu metabolicznego. Zaobserwowali nizsze ste-
zenie adiponektyny wirdd mlodych osob z dodatnim
wywiadem rodzinnym w kierunku nadcisnienia tgt-
niczego, choroby niedokrwiennej serca i cukrzycy
typu 2. W badaniu autoréw artykutu dodatni wy-
wiad rodzinny w kierunku nadci$nienia tetniczego
réwniez istotnie ujemnie korelowal ze stezeniem
adiponektyny. Podobnie Furuhashi i wsp. [20] w ba-
daniu przeprowadzonym w grupie 15 mlodych osob
bez nadci$nienia tgtniczego 1z prawidiowg masa cia-
fa, ale obcigzonych rodzinnie wystgpowaniem nad-
ci$nienia tetniczego wykazali istotnie nizsze warto-
Sci stezenia adiponektyny w poréwnaniu z odpo-
wiednio dobrang grupa kontrolng nieobciazong ro-
dzinnym wystepowaniem nadci$nienia t¢tniczego.
W niniejszej pracy obciazenie rodzinne wystepowa-
niem nadci$nienia t¢tniczego jest silnie powigzane
z wystepowaniem tej jednostki chorobowej w badanej
populacji 1 wigze si¢ rowniez z istotnie nizszym ste-
zeniem adiponektyny w surowicy. Lee 1 wsp. [21]
w swoim badaniu wykazali istotng dodatnig korelacje
miedzy stezeniem adiponektyny i cholesterolu frak-
¢ji HDL oraz istotng ujemng korelacj¢ migdzy ste-
zeniem adiponektyny oraz BMI, stezeniem triglice-
rydéw, skurczowym i rozkurczowym ci$nieniem tet-
niczym. Podobne korelacje zaobserwowali autorzy

niniejszej pracy — wyniki tych badan wskazuja na
istotny zwiazek hipoadiponektynemii z obecnoscig
czynnikéw ryzyka rozwoju miazdzycy, takich jak
hipertriglicerydemia i niskie stezenie cholesterolu
frakcji HDL. Nieco inne podejScie reprezentujg
Dogru i wsp. [22] — w swoim badaniu w grupie
30 miodych osdb (Sr. wieku 23,4 £ 4 lata) ze Swie-
zo rozpoznanym nadci$nieniem t¢tniczym, zaob-
serwowali zblizone warto$ci stgzenia adiponekty-
ny w stosunku do odpowiednio dobranej grupy
0s0b bez nadci$nienia t¢tniczego. Autorzy suge-
ruja, ze podwyzszone ci$nienie t¢tnicze moze nie
by¢ pierwotnie powiazane z niskim st¢zeniem adi-
ponektyny u pacjentéw ze §wiezo rozpoznanym
niepowikianym nadci$nieniem t¢tniczym. Autorzy
niniejszej pracy uzyskali w badaniu odwrotne wy-
niki sugerujgce mozliwe powiazanie obnizonego
stezenia adiponektyny z podwyzszonym cisnie-
niem tetniczym u mlodych oséb ze §wiezo rozpo-
znanym lub krétko trwajacym nadci$nieniem tet-
niczym. W badaniu Im 1 wsp. [7] w populacji
zdrowych dorostych oséb, z BMI < 30 kg/m’,
czynnikami niezaleznie wplywajacymi na steze-
nie adiponektyny byly: pteé, wick, BMI, st¢zenie
cholesterolu frakcji HDL. W grupie oséb z obni-
zonym stezeniem adiponektyny wykazano wyzsze
warto§ci BMI, stezenia triglicerydéw oraz nizsze
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warto$ci stezenia cholesterolu frakcji HDL.
U mezczyzn stezenie adiponektyny bylo ujemnie
skorelowane z BMI i stezeniem triglicerydéw,
a dodatnio ze stezeniem cholesterolu frakeji
HDL. U kobiet st¢zenie adiponektyny byto od-
wrotnie powigzane z BMI, stezeniem insuliny
1 triglicerydéw oraz dodatnio skorelowane ze ste-
zeniem cholesterolu frakeji HDL. W badaniu au-
toréw niniejszej pracy zarbwno w grupie badanej,
jak 1 kontrolnej nie wykazano istotnej zaleznoSci
pomi¢dzy stezeniem adiponektyny a st¢zeniem in-
suliny, zaobserwowano natomiast w grupie os6b
z nadci$nieniem tetniczym podobne zaleznosci co
do stezenia adiponektyny i pozostalych parame-
trow, takich jak BMI, stezenie triglicerydéw 1 ste-
zenie cholesterolu frakcji HDL. W cytowanej pra-
cy Shaibi i wsp. [13] poddali ocenie wplyw steze-
nia adiponektyny na rozwdj zespotu metabolicz-
nego w populacji 175 potudniowoamerykanskich
otylych dzieci z obcigzonym wywiadem rodzin-
nym w kierunku cukrzycy typu 2. Zaobserwowa-
no w nim istotng odwrotng zaleznos$¢ miedzy ste-
zeniem adiponektyny a wartoScig skurczowego ci-
$nienia tetniczego, obwodem talii, stezeniem tri-
glicerydoéw oraz dodatnia korelacj¢ migdzy steze-
niem adiponektyny a stezeniem cholesterolu frak-
¢ji HDL, niezaleznie od wicku i plci. Autorzy ci
uwazajg, ze okolo 4-krotnie wyzsze wartosci ste-
zenia adiponektyny w grupie otylej mlodziezy,
w poréwnaniu z odpowiednio dobrana grupg z roz-
poznanym zespolem metabolicznym, wskazuje na
jej role jako niezaleznego czynnika rozwoju ze-
spolu metabolicznego. Autorzy niniejszej pracy
rowniez stwierdzili zalezno$¢ miedzy stezeniem
adiponektyny a wartoScig skurczowego ci$nienia
tetniczego, stezeniem triglicerydéw 1 cholesterolu
frakcji HDL, dodatkowo st¢zenia adiponektyny
bylo istotnie nizsze w grupie os6b z dodatnim wy-
wiadem rodzinnym w kierunku nadci$nienia tet-
niczego. Na podstawie badania autoréw mozna
wnioskowaé o roli adiponektyny w rozwoju nie
tyle samego zespolu metabolicznego, co nadcisnie-
nia tetniczego bedacego jedng ze skladowych tej
jednostki chorobowe;.

Whioski

1. Adiponektyna moze by¢ traktowana jako nie-
zalezny od innych czynnikéw ryzyka biomarker roz-
woju nadci$nienia tgtniczego.

2. Ze wzgledu na czgste wspolistnienie hipoadi-
ponektynemii z nadci$nieniem t¢tniczym 1 otyloscig
moze odgrywac role w ich patogenezie.

Streszczenie

Wstep Tkanka tluszczowa jest obszarem syntezy
licznych biologicznie aktywnych substancji. Jedna
z nich jest adiponektyna, ktérg coraz czesciej kojarzy
si¢ jako zblizong do czynnikéw ryzyka w rozwoju
chordb sercowo-naczyniowych.

Celem badania byla ocena st¢zenia adiponektyny,
insuliny, ocena wybranych parametréw metabolicz-
nych, wywiadu rodzinnego i1 wskaznikéw antropo-
metrycznych u miodych osob z pierwotnym nadci-
$nieniem tetniczym.

Material i metody W badaniu wzig¢lo udzial 33 do-
tychczas nieleczonych mlodych pacjentow z pierwot-
nym nadci$nieniem tetniczym. Grupg kontrolng sta-
nowilo 14 odpowiednio dobranych zdrowych oséb.
U wszystkich badanych dokonano pomiaréw wskaz-
nikéw antropometrycznych, ciSnienia tetniczego
1 czynnosci serca, 0Znaczono w SUrowicy stgzenie
frakeji lipidowych oraz adiponektyny i insuliny.
Wyniki W grupie 0séb z nadci$nieniem tetniczym,
w stosunku do grupy kontrolnej, stwierdzono zna-
miennie wyzsze wartoci ciSnienia tetniczego skur-
czowego (140 = 14 mm Hg vs. 113 = 8§ mm Hg)
1 rozkurczowego (81 £ 8 mm Hgvs. 71 £ 7 mm Hyg),
masy ciala (89,7 = 25,8 kg vs. 62,9 = 12,7 kg), BMI
(27,5 £ 6,2 kg/m’ vs. 22,1 * 1,3 kg/m’), stezenia
triglicerydéw (1,6 * 1,2 mmol/l 5. 0,8 = 0,3 mmol/l)
1 insuliny (42,4 ®£ 68,1 ujm./ml vs. 16,7 £ 14,6
wjm./ml). Stezenie adiponektyny w grupie badane;j
bylo istotnie nizsze niz w grupie kontrolnej (14,0 +
* 45 ug/mlus. 18,2 = 6,1 ug/ml). Podobnie wywiad
rodzinny w kierunku nadci$nienia tetniczego byt cze-
Sciej obserwowany w grupie 0s6b chorujacych na nad-
ci$nienie tetnicze (78,8% wvs. 35,7%). W grupie bada-
nej wystapila istotna dodatnia korelacja pomigdzy ste-
zeniem adiponektyny a stezeniem cholesterolu frakeji
HDL oraz ujemna — mi¢dzy stezeniem adiponekty-
ny a stezeniem triglicerydéw, masg ciata 1 BML
Whioski 1. Adiponektyna moze by¢ traktowana jako
niezalezny od czynnikéw ryzyka biomarker rozwoju
nadci$nienia t¢tniczego.

2. Ze wzgledu na czgste wspoélistnienie hipoadipo-
nektynemii z nadci$nieniem tetniczym 1 otyloscig
moze ona odgrywac role w ich patogenezie.

slowa kluczowe: nadci$nienie tetnicze, adiponektyna,
insulina, mloda populacja
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