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Summary
Background Obesity is one of main factors increasing cardio-
vascular morbidity and mortality. Loosing 5 to 10% of body
weight leads to decreased frequency of complications related
to obesity. A principle of obesity management is non-pharma-
cological treatment: diet and physical exercise. In this study
we evaluated an influence of such a treatment on anthropo-
metric parameters, ambulatory 24-hour blood pressure va-
lues, insulin resistance and plasma insulin and leptin levels.
Material and methods The study group consisted of 43 in-
dividuals (30 women and 13 men) of average age 36 ± 7.7
years and body mass index (BMI): 36 ± 4.9 kg/m2, partici-
pating in dietary education (3-months dietary education
course with dieticians and the diet limited to 400–600 kcal/
/day depending on a body mass), physical exercise pro-
gramme (60 minutes of physical exercise at a gym hall twice
a week and 45 minutes of swimming once a week) and
medical control. The control group consisted of 17 individu-
als (12 women and 5 men), of average age 33 ± 7.57 years
with BMI 36 ± 4.9 kg/m2, not willing to take part in the
programme, but declaring dietary restrictions and increased
physical activity on their own. In all patients anthropomet-
ric parameters were estimated as well as measurements of
24-hours ambulatory blood pressure values (ABPM), hor-
monal levels (plasma insulin, leptin) and insulin resistance
with use of HOMA index. All measurements were per-

formed at baseline and after one year. The study group was
additionally evaluated after 3 months of the treatment.
Results At the baseline the study group and control group
were normotensive and there were no differences in ABPM
values. After 3 months of the study, in the study group
slight but significant decrease in night-time systolic and
diastolic blood pressure was observed and then increase of
these parameters up to the baseline values after one year
observation. Also plasma insulin and leptin levels as well
as insulin resistance decreased in the study group after
3 months of the active treatment and after next 9 months
of observation the parameters returned to the baseline va-
lues. The active period of treatment had a beneficial influ-
ence on dippers/non-dippers parameter in the study group.
There were positive correlations between plasma insulin
levels at baseline and systolic blood pressure and between
plasma leptin levels and heart rate.
Conclusions 1. A complex, ambulatory, non-pharmaco-
logical management of obesity in obese, normotensive in-
dividuals does not influence blood pressure values but it
may lead to improvement in a diurnal blood pressure pro-
file and change from non-dipper to dipper. 2. The return
of plasma leptin and insulin to baseline levels after
9 months from the end of the active treatment period may
be an unfavourable prognostic factor for maintaining a re-
duced body weight and a good blood pressure profile. It
indicates a need for a cyclic repetition of the controlled
programme in the patients concerned.
key words: obesity, cardiovascular complications, body mass
loss, insulin, insulin resistance, leptin, blood pressure
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Wstęp
W przypadku nadciśnienia tętniczego o powikła-

niach narządowych i ryzyku wystąpienia incyden-
tów sercowo-naczyniowych nie decydują tylko i wy-
łącznie jego bezwzględne wartości, ale również jego
zmienność krótkoterminowa i dobowa [1, 2]. Ocenie
zmienności ciśnienia tętniczego w praktyce klinicz-
nej służy 24-godzinne monitorowanie nadciśnienia
tętniczego (ABPM, ambulatory blood pressure moni-
toring). Badanie ABPM charakteryzuje się lepszą ko-
relacją z częstością powikłań narządowych nadciś-
nienia niż wartości ciśnienia uzyskiwane w pomia-
rach gabinetowych oraz ma przewagę w ustaleniu
ryzyka sercowo-naczyniowego nad tradycyjnym, na-
wet kilkakrotnym, pomiarem [3, 4].

Do największych problemów społeczeństw kra-
jów rozwiniętych gospodarczo należą nadwaga i oty-
łość. W 1998 roku Światowa Organizacja Zdrowia
(WHO, World Health Organization) uznała otyłość
za wieloczynnikową, przewlekłą chorobę, która nie
ustępuje samoistnie [5]. Prowadzi ona do licznych
powikłań, głównie ze strony układu sercowo-naczynio-
wego, i wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością [6, 7].
U osób otyłych nadciśnienie tętnicze jest znacznie
częstsze niż w populacji ludzi o prawidłowej masie
ciała. Uważa się, że za predyspozycję do nadciśnienia
odpowiada nie otyłość, ale towarzyszące jej zaburze-
nia metaboliczne, przede wszystkim hiperinsuline-
mia, insulinooporność i leptynooporność [7–9]. Po-
nadto w wielu pracach udowodniono, że spadek masy
ciała o 5–30% umożliwia skuteczne obniżenie warto-
ści ciśnienia tętniczego, wyrównanie zaburzeń węglo-
wodanowych i dyslipidemii, a tym samym zmniejsza
ryzyko powikłań otyłości oraz śmiertelność [10, 11].
Obecnie celem leczenia otyłości jest zmniejszenie
masy ciała o 5–10%. Jest to wystarczający spadek wagi,
który pozwala odnieść korzyści zdrowotne. Nie dąży
się do uzyskania masy należnej. Czas, w którym ten
cel powinien zostać osiągnięty, to 3–6 miesięcy [12].
Po wstępnym zmniejszeniu masy ciała obserwuje się
okres utrzymywania stabilnej wagi, a następnie moż-
liwa jest jej dalsza redukcja. Pacjenci często jednak
powracają do wartości zbliżonych do początkowych.
Za sukces uznaje się redukcję masy ciała przynaj-
mniej o 10% i jej utrzymanie przez rok [13]. Tylko
pojedyncze publikacje poruszają problem długoter-
minowego utrzymania masy ciała, zamieszczając
ostrożne i kontrowersyjne wnioski, a ich autorzy
zalecają konieczność dalszych obserwacji [14, 15].
W piśmiennictwie nie znaleziono prac oceniających
wpływ takiego sposobu leczenia na zmienność ciśnie-
nia tętniczego (wczesny wskaźnik powikłań sercowo-
-naczyniowych).

Celem pracy była próba odpowiedzi na pytania:
1. Czy ambulatoryjny, kompleksowy, niefarmakolo-

giczny program leczenia otyłości wpływa na war-
tość ciśnienia i jego zmienność mierzonych me-
todą ABPM?

2. Jaki jest wpływ powyższego leczenia na stężenie
leptyny i insuliny jako uznanych wskaźników
skuteczności odchudzania i związek tych para-
metrów z wartościami ciśnienia tętniczego?

Materiał i metody
Badania wykonano u 60 otyłych pacjentów z wskaź-

nikiem masy ciała (BMI, body mass index) 30–50 kg/m2

w wieku 18–40 lat, wybranych spośród zgłaszających
się do Poradni Leczenia Otyłości przy Klinice Endo-
krynologii, Nadciśnienia Tętniczego i Chorób Prze-
miany Materii PAM w Szczecinie, po wykluczeniu
wtórnych postaci otyłości (testy tarczycowe, kortyzol).
Wszystkich pacjentów poinformowano o celu i sposo-
bie planowanych badań i wyrazili oni pisemną zgodę
na ich przeprowadzenie. Protokół badania uzyskał
akceptację Komisji Biotycznej przy Pomorskiej Aka-
demii Medycznej. Osobom, które zakwalifikowano
do badań, zaproponowano udział w 3-miesięcznym,
kompleksowym, ambulatoryjnym, niefarmakologicz-
nym programie leczenia otyłości (3-miesięczny pro-
gram zajęć z dietetyczkami [dieta z ograniczeniem
400–600 kcal/d. odpowiednio do zapotrzebowania dla
danej masy ciała], rehabilitantem [2 ¥ w tygodniu
60 minut ćwiczeń na sali gimnastycznej, 1 ¥ 45 minut
na basenie] oraz lekarzem), podczas którego pacjen-
ci powinni przyswoić sobie zasady prawidłowego
żywienia, wykształcić potrzebę aktywności fizycznej,
zmniejszyć masę ciała o 5–10%, nauczyć się, jak sa-
modzielnie kontrolować masę ciała po zakończeniu
programu. Na udział w takim sposobie leczenia wyra-
ziły zgodę 43 osoby (30 kobiet i 13 mężczyzn) w wie-
ku średnio 36 ± 7,7 roku; BMI 36 ± 4,9 kg/m2. Grupę
kontrolną stanowiło 17 osób (12 kobiet i 5 mężczyzn)
w wieku średnio 33 ± 7,57 lat z BMI 36 ± 4,4 kg/m2

niewyrażających chęci do uczestnictwa w programie,
którzy tłumaczyli swój wybór brakiem czasu z powo-
du obowiązków zawodowych i deklarowali utrzyma-
nie diety z ograniczeniem kalorii oraz zwiększenie
aktywności fizycznej. Szczegółową charakterystykę
kliniczną i biochemiczną badanych grup przedstawio-
no w tabeli I.

Oznaczenia wykonywano przed leczeniem (0 m),
po 3 miesiącach — w dniu kończącym kontrolowa-
ne kompleksowe leczenie (3 m) i po roku (12 m).

Pacjenci zgłaszali się na wizytę w godzinach ran-
nych (8.00–9.00) na czczo. Dokonywano pomiarów
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antropometrycznych, pobierano krew w celu ozna-
czeń biochemicznych i hormonalnych, następnie za-
kładano aparat do 24-godzinnego ABPM. Oceniano
masę ciała i wzrost oraz wyliczano BMI, mierzono
obwód talii, bioder i wyliczano wskaźnik talia-biodro
(WHR, waist: hip ratio) oraz mierzono zawartość pro-
centową tkanki tłuszczowej, wykorzystując metodę
bioimpedancji (przy użyciu aparatu Tanita Body
Composition Analyzer Model TBF-310). Ponadto, po-
bierano próbki krwi w celu wykonania oznaczeń bio-
chemicznych i hormonalnych. Oznaczenia bioche-
miczne to stężenie: cholesterolu całkowitego, chole-
sterolu frakcji HDL (high-density lipoprotein), LDL
(low-density lipoprotein) i triglicerydów (TG) (metodą
enzymatyczną Cobas Integra), glukozy (metodą en-
zymatyczną Comay z heksokinazą), kwasu moczo-
wego (metodą z urikazą i 4-aminotryptyliną), obli-
czono wskaźnik TG/HDL. Oznaczenia hormonalne
to stężenie insuliny (metodą immunoradiometryczną,
zestaw Insulina-IRMA firmy Biosource) oraz leptyny
(zestaw Human Leptin RIA firmy Linco Researche,
USA). Obliczano również insulinooporność, korzystając
ze wskaźnika HOMA (stężenie glukozy (mmol/l) ¥
¥ stężenie insuliny [µjm./ml]/22,5).

24-godzinny pomiar ciśnienia tętniczego
aparatem ABPM SpaceLabs 90207

O godzinie 9.00 rozpoczynano 24-godzinny po-
miar ciśnienia metodą ABPM, aparatem firmy Spa-
celabs 90207 USA. Pomiaru dokonano na podstawie
metody oscylometrycznej. Rejestrację rozpoczynano

o godzinie 9.00 i kończono o tej samej porze następ-
nego dnia. Pomiarów dokonywano co 20 minut
w dzień i co 30 minut w nocy, a następnie analizowa-
no za pomocą programu komputerowego. Za okres
czuwania przyjęto czas w przedziale 6.00–22.00,
za okres snu czas w przedziale 22.00–6.00. Oblicza-
no dobowe ciśnienie skurczowe (SBP, systolic blood
pressure), dobowe ciśnienie rozkurczowe (DBP, dia-
stolic blood pressure), dzienne SBP, dzienne DBP,
nocne SBP, nocne DBP, oraz średnią dobową,
dzienną i nocną częstość akcji serca. Ponadto, oceniano
krótkoterminową zmienność ciśnienia dobowego, któ-
rej miarą było odchylenie standardowe (SD, standard
deviation) ze wszystkich pomiarów w ciągu doby, oraz
nocny spadek średniego ciśnienia dziennego (N/D).
Określono cechę dippers, czyli obecność nocnego spad-
ku ciśnienia, gdy spadek nocny średniego ciśnienia
dziennego wynosił co najmniej 10%, natomiast cechę
non-dippers, czyli bez spadku nocnego, gdy spadek ciś-
nienia był poniżej 10%.

Analizę statystyczną przeprowadzono przy uży-
ciu pakietu Statistica.

Normalność rozkładu badano za pomocą testu
Shapiro-Wilka. Zależności dotyczące zmiennych
niezależnych mierzalnych o rozkładzie normalnym
badano przy użyciu testów t, z oceną jednorodności
wariancji. Cechy o rozkładzie różnym od normalne-
go badano za pomocą testów nieparametrycznych,
najczęściej testem Kołmogorowa-Smirnowa. Zmien-
ne zależne o rozkładzie normalnym badano przy
użyciu testu t dla prób zależnych. Natomiast zmien-

Tabela I. Charakterystyka kliniczna i biochemiczna (średnie ± SD) badanych grup przed
włączeniem do programu leczenia grupy badanej i grupy kontrolnej
Table I. Clinical and biochemical parameters (mean ± SD) in groups of patients participa-
ting in the study at baseline: the study group and the control group

Grupa badana Grupa kontrolna Poziom
(n = 43) (n = 17) istotności

BMI [kg/m2]  36 ± 4,9  36 ± 4,4 NS

Masa ciała [kg]  99 ± 13,0   99 ± 14,7 NS

Zawartość tłuszczu (%)  43,0 ± 7,4  39,0 ± 6,6 NS

Wskaźnik talia/biodra 0,84 ± 0,05 0,83 ± 0,09 NS

Cholesterol całkowity [mmol/l] 5,07 ± 0,83 4,91 ± 1,22 NS

Cholesterol frakcji LDL [mmol/l] 3,51 ± 0,95 3,59 ± 0,98 NS

Cholesterol frakcji HDL [mmol/l] 1,36 ± 0,34 1,33 ± 0,34 NS

Triglicerydy [mmol/l] 1,35 ± 0,61 1,62 ± 0,90 NS

Triglicerydy/cholesterol HDL 2,5 ± 1,4 2,8 ± 1,2 NS

Glukoza [mmol/l] 5,26 ± 0,81 4,98 ± 0,43 NS

Kwas moczowy [µmol/l] 315,2 ± 101,1  297,4 ± 77,3 NS
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ne zależne o rozkładzie różnym od normalnego za
pomocą testu znaków lub Wilkoxona. Analizę wza-
jemnego wpływu na siebie wartości mierzalnych
przeprowadzono za pomocą analizy regresji dla
dwóch prób. Analizę wzajemnego wpływu na siebie
wartości mierzalnych przeprowadzono za pomocą
analizy regresji dla dwóch prób. Analizę zmiennych
niemierzalnych zależnych przeprowadzono przy
użyciu testu c2 Pearsona i dokładnego testu Fishera
dla małej liczebności grup oraz testu Mc Nemara
(testy nieparametryczne). Wszelkie zależności uzna-
no za istotne statystycznie dla p < 0,05.

Wyniki
Jak przedstawiono w tabeli II, kompleksowy, nie-

farmakologiczny program leczenia otyłości był bar-
dzo skuteczny, ponieważ po 3 miesiącach leczenia
spośród 43 (100%) osób z badanej grupy aż 40 (93%)
zredukowało masę ciała o ponad 10%. Natomiast po
rocznej obserwacji 39 (83%) osób utrzymało zredu-
kowaną masę ciała. Po roku z 17-osobowej grupy
niewłączonej do programu żadna osoba nie zredu-
kowała masy ciała o wymaganą wartość.

W tabelach III i IV przedstawiono analizę porów-
nawczą średnich wartości ciśnienia tętniczego, jego
krótkotrwałej zmienności i częstości akcji serca oraz
ich zmian (D) w przebiegu całego okresu obserwacji,
jak również stężenia insuliny, leptyny oraz wskaźni-
ka insulinooporności.

Wyjściowo grupa badana i grupa kontrolna nie róż-
niły się wyżej wymienionymi parametrami. W bada-
nej grupie po 3 miesiącach kontrolowanego progra-
mu leczenia stwierdzono nieznaczne, ale istotne ob-

niżenie nocnego SBP i DBP, a następnie ich wzrost
do wartości wyjściowych po rocznej obserwacji. Po-
zostałe oceniane parametry ciśnienia i częstość akcji
serca nie ulegały istotnym zmianom podczas całego
okresu obserwacji. Ponadto, po 3 miesiącach aktyw-
nego leczenia w grupie badanej istotnie obniżyły się
stężenia insuliny, leptyny i wartości wskaźnika insu-
linooporności, natomiast po kolejnych 9 miesiącach
obserwacji parametry te znamiennie wzrosły w po-
równaniu z aktywnym okresem leczenia do wartości
porównywalnych z wyjściowymi.

W grupie kontrolnej, wykonując oznaczenia po
roku, stwierdzono znamienny wzrost wskaźnika in-
sulinooporności, natomiast pozostałe parametry nie
uległy istotnej zmianie w porównaniu z wyjściowymi.

W warunkach wyjściowych stwierdzono cechę dip-
pers u 65,2% (28 osób) w grupie badanej i 58,8%
(10 osób) w grupie kontrolnej a cechę non-dippers
u 34,8% (15 osób) w grupie badanej i 41,2% (7 osób)
w grupie kontrolnej. Rozkład cechy nie różnił się zna-
miennie w grupach badanej i kontrolnej. Po 3 miesią-
cach leczenia w grupie badanej 83,7% (36 osób) miało
cechę dippers, a 16,3% (7 osób) non-dippers. Stwierdzo-
no znacznie większą częstość tej cechy w porównaniu
z wyjściową (p < 0,005). W grupie badanej po roku roz-
kład tej cechy był porównywalny z wyjściowym (tab. V).

Wykazano dodatnie korelacje w grupie badanej mię-
dzy wyjściowym stężeniem insuliny a dobowym SBP
(p0 < 0,02, r0 = 0,33), dziennym SBP (p0 < 0,02,
r0 = 0,33), nocnym SBP (p0 < 0,02, r0 = 0,38) oraz
między leptyną a średnią dobową częstością akcji serca
(HR24) (p0 < 0,04, r0 = 0,30, pR < 0,02, rR = 0,45),
średnią dzienną częstością akcji serca (HRC) (p0 < 0,03,
r0 = 0,33), średnią nocną częstością akcji serca (HRN)
(p0 < 0,005, r0 = 0,44, pR < 0,02, rR = 0,40) (tab. VI).

Tabela II. Ocena skuteczności programu po 3 miesiącach (3 m) i po roku (12 m) w porów-
naniu z wyjściowymi (0 m) wartościami BMI w grupie badanej i w grupie kontrolnej:
n — liczebność grupy, r — redukcja (> 10%) masy ciała, s — brak redukcji masy ciała
Table II. Efficacy of the programme after 3 months (3 m) and after one year (12 m) in com-
parison to BMI values at baseline in the study group and the control group: n — number of
patients, r — reduction of a body mass (> 10%), s — no body mass reduction

Grupa badana Grupa Analiza
n = 43 kontrolna statystyczna
 (100%) n = 17 Grupa badana–

(100%) –grupa kontrolna

Po 3 miesiącach (3 m) r — 40 (93%)
s — 3 (7,0%)

Analiza statystyczna p < 0,001
po 3 miesiącach leczenia (0–3 m)

Po roku (12 m) r — 39 (83%) 0 (0%) p < 0,001
s — 4 (17%) 17 (100%)
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Tabela III. Porównanie wartości średnich (± SD) ciśnienia tętniczego (BP, blood pressure), jego krótkoterminowej zmien-
ności (STD), częstości akcji serca (HR, heart rate) oraz stężeń insuliny, leptyny i wskaźnika insulinooporności (IR, insulin
resistance) w grupach badanej i kontrolnej po 3 miesiącach aktywnego leczenia (3 m) i po roku (12 m) trwania programu
w porównaniu z wartościami wyjściowymi (0 m)
Table III. Comparison of mean (± SD) blood pressure (BP) values, its short-term fluctuations (STF), heart rate (HR),
plasma insulin, leptin and insulin resistance (IR) in the study and control groups at baseline (0 m), after 3 months of
the active treatment (3 m) and after one year (12 m) of the study

Grupa badana Grupa kontrolna

0 m 3 m 12 m 0 m 12 m

Dobowe SBP [mm Hg]  117 ± 12   115 ± 11,6  116 ± 11,7  116 ± 6,3  118 ± 9,0

Dobowe DBP [mm Hg]  72 ± 7,4   71 ± 7,6  71 ± 7,6  72 ± 8,6  73 ± 7,5

HR24 [uderzeń/min] 78 ± 10   76 ± 9,7  79 ± 9,7  80 ± 9,7  81 ± 7,0

Dzienne SBP [mm Hg]  120 ± 12,2   118 ± 11,4  118 ± 12,3   120 ± 6,1  122 ± 10

Dzienne DBP [mm Hg]  76 ± 8,9   74 ± 7,4  73 ± 8,2  76 ± 9,1  77 ± 7,8

HRC [uderzeń/min]   81 ± 10,9     80 ± 10,9  81 ± 8,4  85 ± 9,2  85 ± 6,8

Nocne SBP [mm Hg]  108 ± 12,0     105 ± 11,7*  110 ± 13,9  106 ± 8,7  108 ± 9,1

Nocne DBP [mm Hg]  63 ± 7,5  60 ± 6,9*  64 ± 8,2  63 ± 8,6   64 ± 10,5

HRN [uderzeń/min] 68 ± 10  68 ± 10,5  72 ± 8,6    68 ± 11,6  69 ± 8,8

SD [mm Hg]  11,6 ± 2,4  10,9 ± 1,9  11,2 ± 2,2  11,5 ± 1,8  11,7 ± 2,0

Insulina [µjm./ml]  13,9 ± 7,9  9,8 ± 5,2*  13,6 ± 6,3  12,1 ± 5,9 19,2 ± 14,0

IR 3,3 ± 2,9  2,3 ± 1,3* 3,2 ± 2,0  2,6 ± 1,3   4,5 ± 3,3*

Leptyna [ng/ml] 25,4 ± 12,2  20,4 ± 12,9* 24,2 ± 12,4  24,2 ± 6,3 26,7 ± 11,1

*p < 0,05 w porównaniu z wartościami wyjściowymi (0 m)

Tabela IV. Porównanie zmian (D) wartości średnich (± SD) ciśnienia tętniczego w grupach badanej i kontrolnej po 3 miesiącach
aktywnego leczenia (3 m) i po roku (12 m) trwania programu w porównaniu z wartościami wyjściowymi
Table IV. Comparison of changes in mean blood pressure values in the study group and the control group after 3 months
of the active treatment (3 m) and one year (12 m) of the study in comparison with baseline values (0)

Grupa badana Grupa kontrolna Grupa badana–
–grupa kontrolna

3–0 m 12–0 m p 12–0 m 12–0 m

D Dobowe SBP [mm Hg]  –1,7 ± 8,9   –0,88 ± 7,3 NS  2,0 ± 7,2 NS

D Dobowe DBP [mm Hg]  0,65 ± 7,6  1,47 ± 5,0 NS  1,36 ± 7,6 NS

D HR24 [uderzeń/min]  –1,4 ± 7,4 1,7 ± 9,5 NS 0,7 ± 8,6 NS

D Dzienne SBP [mm Hg]   –2,1 ± 8,4  –2,0 ± 7,3 NS 2,1 ± 7,5 NS

D Dzienne DBP [mm Hg]  –2,2 ± 7,6  –3,1 ± 6,5 NS 1,0 ± 7,9 NS

D HRC [uderzeń/min]  –1,6 ± 7,8 0,1 ± 9,6 NS  –0,2 ± 8,2 NS

D Nocne SBP [mm Hg]  –2,6 ± 8,7   2,1 ± 10,5 p < 0,05 1,6 ± 8,9 NS

D Nocne DBP [mm Hg]  –1,5 ± 6,1 2,4 ± 8,4 p < 0,05 1,0 ± 1,9 NS

D HRN [uderzeń/min]  0,35 ± 8,6 3,7 ± 8,3 NS   1,1 ± 10,3 NS

D SD [mm Hg]  –0,7 ± 2,5  –0,4 ± 2,3 NS  0,2 ± 2,3 NS
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Dyskusja
W niniejszej pracy w celu oceny ciśnienia tętni-

czego i jego zmian pod wpływem programu redukcji
masy ciała zastosowano metodę ABPM.

Dla całej badanej grupy średnie wartości ciśnienia
dobowego, dziennego i nocnego były prawidłowe. Po
3 miesiącach trwania programu, wraz z utratą masy
ciała, obserwowano niewielkie i nieznamienne obni-
żenie dobowego i dziennego ciśnienia tętniczego, ale
tylko obniżenie nocnego SBP i DBP osiągnęło istot-
ność statystyczną. Po roku parametry ciśnienia wróci-
ły do wartości wyjściowych. Brak wyraźnej redukcji
ciśnienia tętniczego, mimo spadku masy ciała oraz
pozostałych ocenianych parametrów antropometrycz-
nych i hormonalnych, może wynikać z doboru grupy

Tabela V. Rozkład cechy dippers, non-dippers w grupach badanej i kontrolnej wyjściowo (0 m), po 3 miesiącach (3 m)
i po roku (12 m)
Table V. Dippers versus non-dippers in the study group and the control group at baseline (0 m), after 3 months (3 m)
and after one year (12 m)

Analiza statystycznaGrupa badana (n = 43) Grupa kontrolna (n = 17)
Grupa badana–

dippers non-dippers dippers non-dippers –grupa kontrolna

0 m 28 (65,2%) 15 (34,8%) 10 (58,8%) 7 (41,2%) NS

3 m 36 (83,7%) 7 (16,3%) – – –

p (0–3 m) p < 0,005

12 m 26 (60,5%) 17 (39,5%) 10 (58,8) 7 (41,2%)  NS

p (0–12 m) NS NS NS NS NS

Tabela VI. Korelacje między stężeniem insuliny i SBP oraz między stężeniem leptyny i czę-
stością akcji serca (HR) w grupie badanej w warunkach wyjściowych (0 m), po 3 miesią-
cach (3 m) i po roku (12 m)
Table VI. Correlations between plasma insulin and systolic blood pressure (SBP) and
between plasma leptin and heart rate (HR) in the study group at baseline (0 m), after
3 months (3 m) and after one year (12 m)

Zmienna Zmienna 0 m 3 m 12 m

Stężenie insuliny Dobowe SBP r = 0,33 NS NS
p < 0,02

Dzienne SBP r = 0,33 NS NS
p < 0,02

Nocne SBP r = 0,38 NS NS
p < 0,02

Stężenie leptyny HR24 r = 0,33 NS r = 0,45
p < 0,04 p < 0,02

HRC r = 0,33 NS NS
p < 0,03

HRN r = 0,44 NS r = 0,40
p < 0,005 p < 0,02

(osoby z prawidłowym ciśnieniem tętniczym). U osób
z prawidłowymi wartościami ciśnienia trudno się spo-
dziewać obniżenia wartości ciśnienia tętniczego pod
wpływem redukcji masy ciała, szczególnie jeśli wyj-
ściowo wartości te są dość niskie. Itoh i wsp. [16] udo-
wodnili, że prawdopodobnie są uruchamiane mecha-
nizmy przeciwdziałające takiej reakcji. Większość ba-
dań, w których wykazano związek między obniże-
niem masy ciała i redukcją wartości ciśnienia tętni-
czego, dotyczyła osób z nadciśnieniem, z rozwinięty-
mi powikłaniami otyłości [17, 18]. W prezentowanej
pracy grupy badana i kontrolna nie różniły się pod
względem zmienności ciśnienia i częstości cechy dip-
pers. Interesującym spostrzeżeniem z badań, które
przeprowadzili autorzy niniejszej pracy, a których do-
tąd nie opisywano w pracach, wydaje się fakt, że po
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3 miesiącach leczenia znamienna część osób non-dip-
pers rozwijała korzystną cechę dippers. Z literatury
wiadomo, że nocny spadek ciśnienia u osób zdrowych
następuje w wyniku dominacji układu parasympa-
tycznego podczas snu. W związku z tym można przy-
puszczać, że przewaga układu współczulnego w nocy
prowadzi do wzrostu ciśnienia tętniczego i osłabienia
rytmu dobowego [19].

Obecnie nikt nie neguje takich działań, jak dieta
i aktywność fizyczna jako skutecznej metody wspiera-
jącej terapię nadciśnienia tętniczego, niekiedy wystar-
czającej i pozwalającej uniknąć farmakoterapii [20]. Są
to zalecenia towarzystw kardiologicznych poparte du-
żymi, kilkuletnimi, wieloośrodkowymi badaniami, ta-
kimi jak badanie z Framingham. Korzyści odnoszą jed-
nak szczególnie ludzie chorzy [21]. Im więcej wykład-
ników zespołu metabolicznego i powikłań sercowo-na-
czyniowych, tym większy efekt związany z redukcją
masy ciała i korektą zaburzeń metabolicznych.

Jak wcześniej opisywano, stężenie insuliny może
mieć wpływ na wysokość ciśnienia tętniczego [21].
W prezentowanej pracy wykazano dodatnią korelację
ze średnim SBP — dobowym, dziennym i nocnym.
W grupie badanej zależności te opisywano tylko
w warunkach wyjściowych. Można przypuszczać, że
początkowo stężenie insuliny było wyrazem adaptacji
do przewlekle zwiększonego dostarczania energii
i ustabilizowało się na poziomie, który utrzymywał
równowagę energetyczną ustroju. W momencie kiedy
dochodziło do wahań masy ciała (zarówno spadku
jak i wzrostu) i był to proces dynamiczny, insulinemia
podlegała zmianom, lecz nie osiągnęła jeszcze opty-
malnego poziomu wobec stale zmieniających się wa-
runków, dlatego doszło do utraty zależności.

Wyrazem aktywującego działania leptyny na
układ współczulny może być jej wpływ na tętno [22].
Przemawia również za tym stwierdzona w bada-
niach przeprowadzonych przez autorów niniejszej
pracy dodatnia korelacja między stężeniem leptyny
a częstością akcji serca zarówno w warunkach wyj-
ściowych, jak i po roku. W okresie intensywnego
spadku masy ciała, po 3 miesiącach, nie stwierdzono
takiej zależności. Być może, odpowiadają za to te
same mechanizmy co w przypadku insuliny.

W badaniach, które przeprowadzili autorzy ni-
niejszej pracy w odróżnieniu od wyników uzyska-
nych przez innych badaczy [23, 24], nie stwierdzono
korelacji między leptyną i parametrami ciśnienia tęt-
niczego. Prawdopodobnie wynika to z faktu, że do
badania dobrano grupę osób z prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia tętniczego, w odróżnieniu od pa-
cjentów z nadciśnieniem w prezentowanych pracach.
Puciłowska i wsp. również obserwowali brak zależ-
ności u pacjentów z izolowaną otyłością [25].

Wydaje się, że korelacje leptyna–insulina, które
w swoich pracach stwierdzili Näslund, Rossenbaum,
Yip i wsp., łatwiej wykazać u osób z wykładnikami
zespołu metabolicznego [26–28]. W niniejszej pracy
nie było zależności między tymi parametrami. Być
może musi dojść do przełamania zdolności adapta-
cyjnych organizmu. Oceniana populacja poza otyło-
ścią nie prezentowała istotnych zaburzeń metabolicz-
nych, podobnie jak w badaniu Torgersona, gdzie rów-
nież nie obserwowano znamiennych zależności [29].

Wnioski
1. Kompleksowy, ambulatoryjny, niefarmakologicz-

ny program redukcji masy ciała u osób otyłych
z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętniczego
nie wpływa na wartości ciśnienia, może jednak
prowadzić do poprawy profilu dobowego ciśnie-
nia i zamiany cechy non-dippers na korzystną ce-
chę dippers.

2. Powrót stężenia leptyny i insuliny do wartości wyj-
ściowych po 9 miesiącach od zakończenia aktyw-
nego leczenia może być niekorzystnym czynnikiem
prognostycznym dla utrzymania masy ciała oraz
korzystnego profilu ciśnieniowego i wskazuje na
konieczność cyklicznego powtarzania kontrolowa-
nego programu w leczonych grupach chorych.

Streszczenie
Wstęp Otyłość jest jednym z głównych czynników
zwiększających częstość schorzeń układu sercowo-
-naczyniowego i śmiertelność. Aby ograniczyć wy-
stąpienie powikłań tej choroby, wystarczy obniżyć
masę ciała o 5–10%. Podstawą jej leczenia są działa-
nia niefarmakologiczne: dieta i aktywność fizyczna.
W prezentowanym badaniu oceniano wpływ takiego
leczenia na parametry antropometryczne, profil do-
bowy ciśnienia tętniczego oraz na insulinemię, insu-
linooporność i leptynemię.
Materiał i metody Badaną grupę stanowiły 43 osoby
(30 kobiet i 13 mężczyzn) w wieku średnio 36 ± 7,7
roku; BMI 36 ± 4,9 kg/m2, uczestniczące w edukacji
dietetycznej i zajęciach ruchowych, to znaczy objęte
3-miesięcznym programem zajęć z dietetyczkami (die-
ta z ograniczeniem 400–600 kcal/d. odpowiednio do
zapotrzebowania dla danej masy ciała), rehabilitantem
(2 ¥ w tygodniu 60 minut ćwiczeń na sali gimnastycz-
nej, 1 ¥ 45 minut na basenie) oraz lekarzem. Grupę
kontrolną stanowiło 17 osób (12 kobiet i 5 mężczyzn)
w wieku średnio 33 ± 7,57 roku z BMI 36 ± 4,9 kg/m2,
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które nie wyrażały chęci uczestnictwa w opisanym pro-
gramie i deklarowały ograniczenie kaloryczne i zwięk-
szenie aktywności fizycznej we własnym zakresie.
U pacjentów wykonano pomiary antropometryczne.
Wykonano również pomiar ciśnienia tętniczego me-
todą 24-godzinnego ABPM, a także oznaczenia hor-
monalne — insuliny, leptyny — oraz obliczono in-
sulinooporność według wskaźnika HOMA. Wszyst-
kie oznaczenia wykonano na początku programu
i po roku jego trwania. Dodatkowo badaną grupę
oceniano po 3 miesiącach.
Wyniki Wyjściowo grupa badana i grupa kontrolna
charakteryzowały się prawidłowymi wartościami ciś-
nienia tętniczego i nie różniły się parametrami ciś-
nienia ocenianego w ABPM. W badanej grupie po
3 miesiącach kontrolowanego programu leczenia
stwierdzono nieznaczne, ale istotne obniżenie noc-
nego SBP i DBP, a następnie ich wzrost do wartości
wyjściowych po rocznej obserwacji. Ponadto, po
3 miesiącach aktywnego leczenia w grupie badanej
istotnie obniżyły się stężenia insuliny, leptyny i war-
tości wskaźnika insulinooporności, natomiast po ko-
lejnych 9 miesiącach obserwacji parametry te zna-
miennie wzrosły w porównaniu z aktywnym okresem
leczenia do wartości porównywalnych z wyjściowymi.
Stwierdzono korzystny wpływ okresu aktywnego le-
czenia na rozkład cechy dippers/non-dippers. Wyka-
zano dodatnie korelacje w grupie badanej między
wyjściowym stężeniem insuliny a SBP oraz między
leptyną a częstością akcji serca.
Wnioski 1. Kompleksowy, ambulatoryjny, niefarma-
kologiczny program redukcji masy ciała u otyłych osób
z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętniczego nie
wpływa na wartości ciśnienia tętniczego, może jednak
prowadzić do poprawy profilu dobowego ciśnienia
i zamiany cechy non-dippers na korzystną dippers.
2. Powrót stężenia leptyny i insuliny do wartości wyj-
ściowych po 9 miesiącach od zakończenia aktywnego
leczenia może być niekorzystnym czynnikiem pro-
gnostycznym dla utrzymania zredukowanej masy cia-
ła oraz korzystnego profilu ciśnieniowego i wskazuje
na konieczność cyklicznego powtarzania kontrolowa-
nego programu w leczonych grupach chorych.
słowa kluczowe: otyłość, powikłania
naczyniowo-sercowe, utrata masy ciała, insulina,
insulinooporność, leptyna, ciśnienie tętnicze
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