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Wptyw kompleksowego, ambulatoryjnego,
niefarmakologicznego leczenia otytosci
na cisnienie tetnicze w 24-godzinnej rejestracj

The influence of extensive, ambulatory, non-pharmacological treatment of obesity
on blood pressure in 24-hour hlood pressure monitoring

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/m’, 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/m’, 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-
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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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Wstep

W przypadku nadci$nienia tetniczego o powikla-
niach narzadowych 1 ryzyku wystgpienia incyden-
tow sercowo-naczyniowych nie decydujg tylko 1 wy-
tacznie jego bezwzgledne wartosci, ale réwniez jego
zmienno§¢ krétkoterminowa 1 dobowa [1, 2]. Ocenie
zmiennosci ci$nienia t¢tniczego w praktyce klinicz-
nej stuzy 24-godzinne monitorowanie nadci$nienia
tetniczego (ABPM, ambulatory blood pressure moni-
toring). Badanie ABPM charakteryzuje si¢ lepszg ko-
relacjg z czgstoScig powiklan narzadowych nadcis-
nienia niz wartosci ci$nienia uzyskiwane w pomia-
rach gabinetowych oraz ma przewage w ustaleniu
ryzyka sercowo-naczyniowego nad tradycyjnym, na-
wet kilkakrotnym, pomiarem [3, 4].

Do najwigkszych probleméw spoleczenstw kra-
jow rozwinietych gospodarczo nalezg nadwaga i oty-
tos¢. W 1998 roku Swiatowa Organizacja Zdrowia
(WHO, World Health Organization) uznala otylos¢
za wieloczynnikowa, przewlekla chorobg, ktora nie
ustepuje samoistnie [5]. Prowadzi ona do licznych
powiklan, gléwnie ze strony ukladu sercowo-naczynio-
wego, 1 wiaze si¢ ze zwigkszong $miertelnoscig [6, 7].
U os6b otylych nadcisnienie tetnicze jest znacznie
czestsze niz w populacji ludzi o prawidlowej masie
ciala. Uwaza si¢, ze za predyspozycje do nadci$nienia
odpowiada nie otylos¢, ale towarzyszace jej zaburze-
nia metaboliczne, przede wszystkim hiperinsuline-
mia, insulinooporno$¢ i leptynooporno$é [7-9]. Po-
nadto w wielu pracach udowodniono, ze spadek masy
ciala 0 5-30% umozliwia skuteczne obnizenie warto-
Sci ci$nienia tetniczego, wyréwnanie zaburzen weglo-
wodanowych 1 dyslipidemii, a tym samym zmniejsza
ryzyko powiklan otylosci oraz $miertelno$¢ [10, 11].
Obecnie celem leczenia otyloSci jest zmniejszenie
masy ciata 0 5-10%. Jest to wystarczajacy spadek wagi,
ktory pozwala odnie$¢ korzysci zdrowotne. Nie dgzy
si¢ do uzyskania masy naleznej. Czas, w ktérym ten
cel powinien zosta¢ osiggnicty, to 3—6 miesi¢cy [12].
Po wstepnym zmniejszeniu masy ciala obserwuje si¢
okres utrzymywania stabilnej wagi, a nast¢pnie moz-
liwa jest jej dalsza redukcja. Pacjenci czgsto jednak
powracaja do wartosci zblizonych do poczatkowych.
Za sukces uznaje si¢ redukcje masy ciala przynaj-
mniej o 10% 1 jej utrzymanie przez rok [13]. Tylko
pojedyncze publikacje poruszajg problem dlugoter-
minowego utrzymania masy ciala, zamieszczajac
ostrozne 1 kontrowersyjne wnioski, a ich autorzy
zalecajg koniecznos§¢ dalszych obserwacji [14, 15].
W piSmiennictwie nie znaleziono prac oceniajacych
wplyw takiego sposobu leczenia na zmienno$¢ cisnie-
nia tetniczego (wezesny wskaznik powiklan sercowo-
-naczyniowych).

Celem pracy byla proba odpowiedzi na pytania:

1. Czy ambulatoryjny, kompleksowy, niefarmakolo-
giczny program leczenia otyloSci wplywa na war-
to$¢ ciSnienia 1 jego zmienno$¢ mierzonych me-
todag ABPM?

2. Jaki jest wplyw powyzszego leczenia na st¢zenie
leptyny 1 insuliny jako uznanych wskaznikow
skutecznos$ci odchudzania i zwigzek tych para-
metréw z wartoSciami ci$nienia tgtniczego?

Materiat i metody

Badania wykonano u 60 otylych pacjentéw z wskaz-
nikiem masy ciata (BMI, body mass index) 30-50 kg/m’
w wieku 18-40 lat, wybranych sposrod zglaszajacych
si¢ do Poradni Leczenia Otylosci przy Klinice Endo-
krynologii, Nadci$nienia Tetniczego 1 Chorob Prze-
miany Materii PAM w Szczecinie, po wykluczeniu
wtornych postaci otylosci (testy tarczycowe, kortyzol).
Wszystkich pacjentéw poinformowano o celu i sposo-
bie planowanych badan i wyrazili oni pisemng zgodg
na ich przeprowadzenie. Protokét badania uzyskal
akceptacje Komisji Biotycznej przy Pomorskiej Aka-
demii Medycznej. Osobom, ktdre zakwalifikowano
do badan, zaproponowano udzial w 3-miesi¢cznym,
kompleksowym, ambulatoryjnym, niefarmakologicz-
nym programie leczenia otylosci (3-miesi¢czny pro-
gram zajeC z dietetyczkami [dieta z ograniczeniem
400-600 kcal/d. odpowiednio do zapotrzebowania dla
danej masy ciala], rehabilitantem [2 X w tygodniu
60 minut éwiczeh na sali gimnastycznej, 1 X 45 minut
na basenie] oraz lekarzem), podczas ktérego pacjen-
ci powinni przyswoil sobie zasady prawidlowego
zywienia, wyksztalci¢ potrzebe aktywnosci fizycznej,
zmniejszy¢ mase ciala o 5-10%, nauczy¢ sie, jak sa-
modzielnie kontrolowaé mase ciala po zakonczeniu
programu. Na udzial w takim sposobie leczenia wyra-
zily zgode 43 osoby (30 kobiet i 13 m¢zczyzn) w wie-
ku srednio 36 = 7,7 roku; BMI 36 % 4,9 kg/m’. Grupe
kontrolng stanowilo 17 0s6b (12 kobiet i 5 m¢zczyzn)
w wieku srednio 33 = 7,57 lat z BMI 36 * 4,4 kg/m’
niewyrazajacych checi do uczestnictwa w programie,
ktérzy thumaczyli swoj wybor brakiem czasu z powo-
du obowigzkow zawodowych 1 deklarowali utrzyma-
nie diety z ograniczeniem kalorii oraz zwigkszenie
aktywnosci fizycznej. Szczegdlowa charakterystyke
kliniczna 1 biochemiczng badanych grup przedstawio-
no w tabeli L.

Oznaczenia wykonywano przed leczeniem (0 m),
po 3 miesigcach — w dniu koficzacym kontrolowa-
ne kompleksowe leczenie (3 m) 1 po roku (12 m).

Pagjenci zglaszali si¢ na wizyt¢ w godzinach ran-
nych (8.00-9.00) na czczo. Dokonywano pomiaréw
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna i biochemiczna ($rednie = SD) badanych grup przed
wigczeniem do programu leczenia grupy badanej i grupy kontrolne;

Table 1. 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=117) istotnosci
BMI [kg/m?] 36 +4,9 36+ 4,4 NS
Masa ciata [kg] 99 + 13,0 99 + 14,7 NS
Zawarto$¢ tluszczu (%) 430+ 74 39,0 £ 6,6 NS
Wskaznik talia/biodra 0,84 = 0,05 0,83 = 0,09 NS
Cholesterol catkowity [mmol/I] 5,07 + 0,83 491 +1,22 NS
Cholesterol frakcji LDL [mmol/] 3,51 +0,95 3,59 = 0,98 NS
Cholesterol frakeji HDL [mmol/I] 1,36 = 0,34 1,33 = 0,34 NS
Triglicerydy [mmol/I] 1,35 = 0,61 1,62 = 0,90 NS
Triglicerydy/cholesterol HDL 2514 28=12 NS
Glukoza [mmol/l] 5,26 + 0,81 4,98 + 0,43 NS
Kwas moczowy [umol/l] 315,2 = 101,1 297,4 = 71,3 NS

antropometrycznych, pobierano krew w celu ozna-
czefi biochemicznych 1 hormonalnych, nastepnie za-
ktadano aparat do 24-godzinnego ABPM. Oceniano
mase ciala 1 wzrost oraz wyliczano BMI, mierzono
obwdd talii, bioder 1 wyliczano wskaznik talia-biodro
(WHR, waist: hip ratio) oraz mierzono zawarto$¢ pro-
centowy tkanki tluszczowej, wykorzystujac metode
bioimpedancji (przy uzyciu aparatu Tanita Body
Composition Analyzer Model TBF-310). Ponadto, po-
bierano prébki krwi w celu wykonania oznaczef bio-
chemicznych i hormonalnych. Oznaczenia bioche-
miczne to stezenie: cholesterolu catkowitego, chole-
sterolu frakeji HDL (high-density lipoprotein), LDL
(low-density lipoprotein) 1 triglicerydéw (T'G) (metoda
enzymatyczng Cobas Integra), glukozy (metoda en-
zymatyczng Comay z heksokinazga), kwasu moczo-
wego (metodg z urikazg 1 4-aminotryptyling), obli-
czono wskaznik TG/HDL. Oznaczenia hormonalne
to stezenie insuliny (metodg immunoradiometryczng,
zestaw Insulina-IRMA firmy Biosource) oraz leptyny
(zestaw Human Leptin RIA firmy Linco Researche,
USA). Obliczano réwniez insulinoopornos¢, korzystajac
ze wskaznika HOMA (stezenie glukozy (mmol/l) X
X stezenie insuliny [ujm./ml]/22,5).

24-godzinny pomiar ci$nienia t¢tniczego
aparatem ABPM SpaceLabs 90207

O godzinie 9.00 rozpoczynano 24-godzinny po-
miar ci$nienia metodg ABPM, aparatem firmy Spa-
celabs 90207 USA. Pomiaru dokonano na podstawie

metody oscylometrycznej. Rejestracje rozpoczynano

o godzinie 9.00 i koficzono o tej samej porze nast¢p-
nego dnia. Pomiaréow dokonywano co 20 minut
w dzief 1 co 30 minut w nocy, a nast¢pnie analizowa-
no za pomocg programu komputerowego. Za okres
czuwania przyjeto czas w przedziale 6.00-22.00,
za okres snu czas w przedziale 22.00-6.00. Oblicza-
no dobowe cisnienie skurczowe (SBP, systolic blood
pressure), dobowe cisnienie rozkurczowe (DBP, dia-
stolic blood pressure), dzienne SBP, dzienne DBP,
nocne SBP, nocne DBP, oraz S$rednig dobowa,
dzienng i nocng czgstosé akeji serca. Ponadto, oceniano
krotkoterminowa zmienno$¢ ciSnienia dobowego, kto-
rej miarg bylo odchylenie standardowe (SD, standard
deviation) ze wszystkich pomiaréw w ciggu doby, oraz
nocny spadek $redniego ciSnienia dziennego (N/D).
Okreslono ceche dippers, czyli obecno$é nocnego spad-
ku ci$nienia, gdy spadek nocny Sredniego ci$nienia
dziennego wynosit co najmniej 10%, natomiast ceche
non-dippers, czyli bez spadku nocnego, gdy spadek cis-
nienia byl ponizej 10%.

Analize statystyczng przeprowadzono przy uzy-
ciu pakietu Statistica.

Normalno$¢ rozkladu badano za pomocy testu
Shapiro-Wilka. Zaleznosci dotyczace zmiennych
niezaleznych mierzalnych o rozkladzie normalnym
badano przy uzyciu testow ¢, z oceng jednorodnosci
wariancji. Cechy o rozkiadzie réznym od normalne-
go badano za pomocy testéw nieparametrycznych,
najczesciej testem Kolmogorowa-Smirnowa. Zmien-
ne zalezne o rozkladzie normalnym badano przy
uzyciu testu # dla préb zaleznych. Natomiast zmien-
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ne zalezne o rozkladzie r6znym od normalnego za
pomocg testu znakéw lub Wilkoxona. Analiz¢ wza-
jemnego wplywu na siebie wartoSci mierzalnych
przeprowadzono za pomoca analizy regresji dla
dwoch prob. Analize wzajemnego wplywu na siebie
warto$ci mierzalnych przeprowadzono za pomocy
analizy regresji dla dwoch préb. Analize zmiennych
niemierzalnych zaleznych przeprowadzono przy
uzyciu testu y° Pearsona i doktadnego testu Fishera
dla malej liczebnosci grup oraz testu Mc Nemara
(testy nieparametryczne). Wszelkie zaleznosci uzna-
no za istotne statystycznie dla p < 0,05.

Wyniki

Jak przedstawiono w tabeli II, kompleksowy, nie-
farmakologiczny program leczenia otylosci byt bar-
dzo skuteczny, poniewaz po 3 miesigcach leczenia
sposrod 43 (100%) oséb z badanej grupy az 40 (93%)
zredukowalo masg ciala o ponad 10%. Natomiast po
rocznej obserwacji 39 (83%) osob utrzymalo zredu-
kowang mas¢ ciala. Po roku z 17-osobowej grupy
niewlgczonej do programu zadna osoba nie zredu-
kowala masy ciala o wymagana wartos¢.

W tabelach III i IV przedstawiono analiz¢ poréw-
nawcza Srednich wartoci ci$nienia tgtniczego, jego
krotkotrwalej zmiennosci 1 czgstosci akeji serca oraz
ich zmian (A) w przebiegu calego okresu obserwacji,
jak réwniez stezenia insuliny, leptyny oraz wskazni-
ka insulinoopornosci.

Wryjsciowo grupa badana i grupa kontrolna nie roz-
nily si¢ wyzej wymienionymi parametrami. W bada-
nej grupie po 3 miesigcach kontrolowanego progra-
mu leczenia stwierdzono nieznaczne, ale istotne ob-

nizenie nocnego SBP 1 DBP, a nast¢pnie ich wzrost
do warto$ci wyjSciowych po rocznej obserwacji. Po-
zostale oceniane parametry ci$nienia 1 czesto$¢ akeji
serca nie ulegaly istotnym zmianom podczas calego
okresu obserwacji. Ponadto, po 3 miesigcach aktyw-
nego leczenia w grupie badanej istotnie obnizyly si¢
stezenia insuliny, leptyny 1 wartosci wskaznika insu-
linoopornosci, natomiast po kolejnych 9 miesigcach
obserwacji parametry te znamiennie wzrosty w po-
réwnaniu z aktywnym okresem leczenia do warto$ci
poréwnywalnych z wyjSciowymi.

W grupie kontrolnej, wykonujac oznaczenia po
roku, stwierdzono znamienny wzrost wskaznika in-
sulinoopornosci, natomiast pozostale parametry nie
ulegly istotnej zmianie w poréwnaniu z wyjSciowymi.

W warunkach wyjSciowych stwierdzono ceche dip-
pers u 652% (28 osob) w grupie badanej 1 58,8%
(10 0s0b) w grupie kontrolnej a ceche non-dippers
u 34,8% (15 osob) w grupie badanej 1 41,2% (7 osdb)
w grupie kontrolnej. Rozklad cechy nie réznit si¢ zna-
miennie w grupach badanej 1 kontrolnej. Po 3 miesia-
cach leczenia w grupie badanej 83,7% (36 0sob) mialo
ceche dippers, a 16,3% (7 osob) non-dippers. Stwierdzo-
no znacznie wigkszg czgsto$¢ tej cechy w poréwnaniu
z wyjsciowa (p < 0,005). W grupie badanej po roku roz-
ktad tej cechy byt poréwnywalny z wyjsciowym (tab. V).

Wykazano dodatnie korelacje w grupie badanej mig-
dzy wyjSciowym st¢zeniem insuliny a dobowym SBP
(po < 0,02, r, = 033), dziennym SBP (p, < 0,02,
ry = 0,33), nocnym SBP (p, < 0,02, r, = 0,38) oraz
migdzy leptyng a Srednig dobowg czgstoscig akgji serca
(HR24) (p, < 0,04, r, = 0,30, pr < 0,02, iy = 0,45),
Srednig dzienng czgstocig akgji serca (HRC) (p, < 0,03,
ry = 0,33), Srednia nocng czestoscig akeji serca (HRN)
(po < 0,005, r,= 0,44, pr < 0,02, ry = 0,40) (tab. VI).

Tabela Il. Ocena skuteczno$ci programu po 3 miesigcach (3 m) i po roku (12 m) w pordéw-
naniu z wyj$ciowymi (0 m) warto$ciami BMI w grupie badanej i w grupie kontrolnej:

n — liczebno$¢ grupy, r — redukcja (> 10%) masy ciafa, s — brak redukcji masy ciata
Table Il. 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=117 Grupa badana-
(100%) —grupa kontrolna
Po 3 miesigcach (3 m) r— 40 (93%)
s—3(7,0%)
Analiza statystyczna p < 0,001
po 3 miesigcach 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 Ill. Poréwnanie warto$ci $rednich (= SD) ci$nienia tetniczego (BP, blood pressure), jego krétkoterminowej zmien-
nosci (STD), czestosci akcji serca (HR, heart rate) oraz stezen insuliny, leptyny i wskaznika insulinoopornosci (IR, insulin
resistance) w grupach badanej i kontrolnej po 3 miesigcach aktywnego leczenia (3 m) i po roku (12 m) trwania programu

w poréwnaniu z warto$ciami wyj$ciowymi (0 m)
Table lll. 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

Om Im 12m Om 12m
Dobowe SBP [mm Hg] 17 =12 115+ 11,6 116 = 11,7 116 = 6,3 118 £ 9,0
Dobowe DBP [mm Hg] 12174 1 +16 11 +1756 12 = 8,6 13+15
HR24 [uderzen/min] 78=10 76 = 9,7 719+97 80 =197 81 =170
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 14 =174 713+8.2 76 + 9,1 17+1.8
HRC [uderzen/min] 81 =109 80 + 10,9 81 =84 8692 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 =75 60 = 6,9% 64 = 8,2 63 + 8,6 64 + 10,5
HRN [uderzer/min] 68 = 10 68 + 10,5 72 = 8,6 68 = 11,6 69 + 8,8
SD [mm Hg] 11,6 £24 109 =19 11,2 +2.2 115+18 11,7+2,0
Insulina [ujm./ml] 139=179 9,8 = 5,2* 13,6 = 6,3 121 =59 19,2 = 14,0
IR 33x29 23+1,3* 32+20 26+13 4,5 + 3,3*
Leptyna [ng/ml] 254 12,2 204 £129%  242=+124 242 +6,3 26,7 = 11,1

*p < 0,05 w poréwnaniu z warto$ciami wyjsciowymi (0 m)

Tabela IV. Poréwnanie zmian (A) warto$ci $rednich (= SD) ci$nienia tetniczego w grupach badanej i kontrolnej po 3 miesigcach
aktywnego leczenia (3 m) i po roku (12 m) trwania programu w poréwnaniu z warto$ciami wyj$ciowymi

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

3-0m 12-0 m p 12-0m 12-0m
A Dobowe SBP [mm Hg] -1,7+89 -0,88 +17,3 NS 20+17,2 NS
A Dobowe DBP [mm Hg] 0,65 + 7,6 1,47 5,0 NS 1,36 £ 7,6 NS
A HR24 [uderzer/min] -14+74 1,7+95 NS 0,7 += 8,6 NS
A Dzienne SBP [mm Hg] -2,1 +8,4 -20+173 NS 21+£15 NS
A Dzienne DBP [mm Hg] -22+1,6 -3,1+65 NS 10=+79 NS
A HRC [uderzen/min] -16+178 01+96 NS -02 =382 NS
A Nocne SBP [mm Hg] -2,6 =87 2,1+105 p <0,05 1,6 =89 NS
A Nocne DBP [mm Hg] -1,5 £ 6,1 24 +84 p < 0,05 10+1,9 NS
A HRN [uderzen/min] 0,35 + 8,6 37=83 NS 1.1+103 NS
A SD [mm Hg] -07+25 -04+23 NS 02=23 NS
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Tabela V. Rozkiad cechy dippers, non-dippers w grupach badanej i kontrolnej wyj$ciowo (0 m), po 3 miesigcach (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)

Grupa badana (n = 43) Grupa kontrolna (n = 17) Analiza statystyczna
Grupa badana-
dippers non-dippers dippers non-dippers —grupa kontrolna
0Om 28 (65,2%) 15 (34,8%) 10 (58,8%) 7(41,2%) NS
3m 36 (83,7%) 7(16,3%) - - -
p(0-3m) p < 0,005
12m 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 migdzy stezeniem insuliny i SBP oraz migdzy stezeniem leptyny i cze-
stoscig akcji serca (HR) w grupie badanej w warunkach wyj$ciowych (0 m), po 3 miesia-
cach (3 m) i po roku (12 m)
Table VI. Correlations between plasma insulin and systolic blood pressure (SBP) and
between plasma leptin and heart rate (HR) in the study group at baseline (0 m), after
3 months (3 m) and after one year (12 m)
Zmienna Zmienna Om Im 12m
Stezenie insuliny Dobowe SBP r=2033 NS NS
p < 0,02
Dzienne SBP r=033 NS NS
p < 0,02
Nocne SBP r=0,38 NS NS
p < 0,02
Stezenie leptyny HR24 r=0,33 NS r=0,45
p < 0,04 p < 0,02
HRC r=0,33 NS NS
p <003
HRN r=044 NS r=20,40
p < 0,005 p < 0,02
Dyskusja (osoby z prawidlowym ci$nieniem tetniczym). U osob

W niniejszej pracy w celu oceny ci$nienia tetni-
czego 1jego zmian pod wplywem programu reduke;ji
masy ciala zastosowano metod¢ ABPM.

Dla calej badanej grupy Srednie wartosci ciSnienia
dobowego, dziennego 1 nocnego byly prawidlowe. Po
3 miesigcach trwania programu, wraz z utrata masy
ciala, obserwowano niewielkie i nieznamienne obni-
zenie dobowego 1 dziennego cisnienia t¢tniczego, ale
tylko obnizenie nocnego SBP 1 DBP osiagnelo istot-
nos¢ statystyczna. Po roku parametry ci$nienia wroci-
ly do wartosci wyjsciowych. Brak wyraznej redukeji
ci$nienia tgtniczego, mimo spadku masy ciala oraz
pozostalych ocenianych parametrow antropometrycz-
nych 1 hormonalnych, moze wynika¢ z doboru grupy

z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia trudno si¢ spo-
dziewat obnizenia wartosci ci$nienia t¢tniczego pod
wplywem redukeji masy ciala, szczegolnie jesli wyj-
Sciowo wartosci te s3 dos¢ niskie. Itoh 1 wsp. [16] udo-
wodnili, ze prawdopodobnie s3 uruchamiane mecha-
nizmy przeciwdzialajace takiej reakeji. Wigkszo$¢ ba-
dan, w ktérych wykazano zwigzek migdzy obnize-
niem masy ciala 1 redukcjg wartoci ci$nienia tetni-
czego, dotyczyla os6b z nadciSnieniem, z rozwiniety-
mi powiklaniami otylosci [17, 18]. W prezentowanej
pracy grupy badana 1 kontrolna nie réznily si¢ pod
wzgledem zmiennosci ci$nienia 1 czgstosci cechy dip-
pers. Interesujagcym spostrzezeniem z badan, ktére
przeprowadzili autorzy niniejszej pracy, a ktérych do-
tad nie opisywano w pracach, wydaje si¢ fakt, ze po
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3 miesigcach leczenia znamienna cz¢$¢ os6b non-dip-
pers rozwijala korzystng ceche dippers. Z literatury
wiadomo, ze nocny spadek ci$nienia u oséb zdrowych
nastgpuje w wyniku dominacji ukladu parasympa-
tycznego podczas snu. W zwigzku z tym mozna przy-
puszczad, ze przewaga ukladu wspélczulnego w nocy
prowadzi do wzrostu ci$nienia tetniczego 1 oslabienia
rytmu dobowego [19].

Obecnie nikt nie neguje takich dzialan, jak dieta
1 aktywno§¢ fizyczna jako skutecznej metody wspiera-
jacej terapi¢ nadci$nienia tetniczego, niekiedy wystar-
czajacej 1 pozwalajacej uniknaé farmakoterapii [20]. Sg
to zalecenia towarzystw kardiologicznych poparte du-
zymi, kilkuletnimi, wieloo$rodkowymi badaniami, ta-
kimi jak badanie z Framingham. Korzysci odnosza jed-
nak szczegélnie ludzie chorzy [21]. Im wigcej wyklad-
nikéw zespotu metabolicznego 1 powiklan sercowo-na-
czyniowych, tym wigkszy efekt zwigzany z redukejg
masy ciala 1 korektg zaburzefi metabolicznych.

Jak wezesniej opisywano, stezenie insuliny moze
mie¢ wplyw na wysoko$¢ ciSnienia tetniczego [21].
W prezentowanej pracy wykazano dodatnig korelacje
ze Srednim SBP — dobowym, dziennym 1 nocnym.
W grupie badanej zaleznosci te opisywano tylko
w warunkach wyjsciowych. Mozna przypuszczaé, ze
poczatkowo stezenie insuliny bylo wyrazem adaptacji
do przewlekle zwickszonego dostarczania energii
1 ustabilizowalo si¢ na poziomie, ktéry utrzymywal
rownowage energetyczng ustroju. W momencie kiedy
dochodzilo do wahan masy ciala (zar6wno spadku
jak 1 wzrostu) 1 byl to proces dynamiczny, insulinemia
podlegata zmianom, lecz nie osiagnela jeszcze opty-
malnego poziomu wobec stale zmieniajgcych si¢ wa-
runkéw, dlatego doszlo do utraty zaleznosci.

Wyrazem aktywujacego dzialania leptyny na
uklad wspélczulny moze by¢ jej wplyw na tetno [22].
Przemawia réwniez za tym stwierdzona w bada-
niach przeprowadzonych przez autoréw niniejszej
pracy dodatnia korelacja migdzy stezeniem leptyny
a czestoscig akeji serca zardwno w warunkach wyj-
Sciowych, jak i po roku. W okresie intensywnego
spadku masy ciata, po 3 miesigcach, nie stwierdzono
takiej zalezno$ci. By¢ moze, odpowiadaja za to te
same mechanizmy co w przypadku insuliny.

W badaniach, ktére przeprowadzili autorzy ni-
niejszej pracy w odréznieniu od wynikéw uzyska-
nych przez innych badaczy (23, 24], nie stwierdzono
korelacji migdzy leptyna 1 parametrami ci$nienia tet-
niczego. Prawdopodobnie wynika to z faktu, ze do
badania dobrano grupe oséb z prawidiowymi warto-
Sciami ci$nienia tetniczego, w odréznieniu od pa-
¢jentdéw z nadciSnieniem w prezentowanych pracach.
Pucitowska 1 wsp. rowniez obserwowali brak zalez-
nosci u pacjentéw z izolowana otyloscig [25].

Wydaje si¢, ze korelacje leptyna—insulina, ktére
w swoich pracach stwierdzili Nislund, Rossenbaum,
Yip 1 wsp., latwiej wykaza¢ u oséb z wykladnikami
zespolu metabolicznego [26-28]. W niniejszej pracy
nie bylo zaleznosci migdzy tymi parametrami. By¢
moze musi doj$¢ do przetamania zdolnosci adapta-
cyjnych organizmu. Oceniana populacja poza otylo-
Scig nie prezentowala istotnych zaburzen metabolicz-
nych, podobnie jak w badaniu Torgersona, gdzie row-
niez nie obserwowano znamiennych zaleznosci [29].

Whioski

1. Kompleksowy, ambulatoryjny, niefarmakologicz-
ny program redukcji masy ciala u osob otylych
z prawidlowymi warto$ciami ci$nienia tgtniczego
nie wplywa na wartosci ci$nienia, moze jednak
prowadzi¢ do poprawy profilu dobowego cisnie-
nia 1 zamiany cechy non-dippers na korzystng ce-
che dippers.

2. Powrdt stezenia leptyny 1 insuliny do wartosci wyj-
Sciowych po 9 miesigcach od zakoficzenia aktyw-
nego leczenia moze by¢ niekorzystnym czynnikiem
prognostycznym dla utrzymania masy ciala oraz
korzystnego profilu ci$nieniowego i wskazuje na
konieczno$¢ cyklicznego powtarzania kontrolowa-
nego programu w leczonych grupach chorych.

Streszczenie

Wstep Otylosc jest jednym z gléwnych czynnikow
zwigkszajacych czesto$¢ schorzen ukladu sercowo-
-naczyniowego 1 Smiertelno$¢. Aby ograniczy¢ wy-
stapienie powiklan tej choroby, wystarczy obnizy¢
masg ciata 0 5-10%. Podstawa jej leczenia sg dziala-
nia niefarmakologiczne: dieta i aktywno$¢ fizyczna.
W prezentowanym badaniu oceniano wplyw takiego
leczenia na parametry antropometryczne, profil do-
bowy ci$nienia t¢tniczego oraz na insulinemig, insu-
linoopornosé 1 leptynemig.

Material i metody Badana grupe stanowily 43 osoby
(30 kobiet i 13 mezczyzn) w wieku Srednio 36 + 7,7
roku; BMI 36 = 4,9 kg/m’, uczestniczace w edukacji
dietetycznej 1 zajgciach ruchowych, to znaczy objete
3-miesigcznym programem zajec z dietetyczkami (die-
ta z ograniczeniem 400-600 kcal/d. odpowiednio do
zapotrzebowania dla danej masy ciafa), rehabilitantem
(2 X w tygodniu 60 minut ¢wiczef na sali gimnastycz-
nej, 1 X 45 minut na basenie) oraz lekarzem. Grupg
kontrolng stanowilo 17 oséb (12 kobiet 1 5 mezczyzn)
w wieku §rednio 33 =+ 7,57 roku z BMI 36 = 4,9 kg/m’,
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ktére nie wyrazaly checi uczestnictwa w opisanym pro-
gramie 1 deklarowaly ograniczenie kaloryczne 1 zwigk-
szenie aktywnosci fizycznej we wlasnym zakresie.

U pacjentéw wykonano pomiary antropometryczne.
Wykonano réwniez pomiar ci$nienia t¢tniczego me-
todg 24-godzinnego ABPM, a takze oznaczenia hor-
monalne — insuliny, leptyny — oraz obliczono in-
sulinooporno$¢ wedtug wskaznika HOMA. Wszyst-
kie oznaczenia wykonano na poczagtku programu
1 po roku jego trwania. Dodatkowo badana grupe
oceniano po 3 miesigcach.

Wyniki WyjSciowo grupa badana 1 grupa kontrolna
charakteryzowaly si¢ prawidlowymi warto$ciami cis-
nienia tetniczego 1 nie roznily si¢ parametrami cis-
nienia ocenianego w ABPM. W badanej grupie po
3 miesiacach kontrolowanego programu leczenia
stwierdzono nieznaczne, ale istotne obnizenie noc-
nego SBP 1 DBP, a nast¢pnie ich wzrost do warto$ci
wyjsciowych po rocznej obserwacji. Ponadto, po
3 miesigcach aktywnego leczenia w grupie badanej
istotnie obnizyly si¢ stezenia insuliny, leptyny 1 war-
toSci wskaznika insulinoopornosci, natomiast po ko-
lejnych 9 miesigcach obserwacji parametry te zna-
miennie wzrosly w pordwnaniu z aktywnym okresem
leczenia do wartosci porownywalnych z wyjSciowymi.
Stwierdzono korzystny wplyw okresu aktywnego le-
czenia na rozklad cechy dippers/non-dippers. Wyka-
zano dodatnie korelacje w grupie badanej miedzy
wyjSciowym stezeniem insuliny a SBP oraz migdzy
leptyna a czgstoscig akgji serca.

Whioski 1. Kompleksowy, ambulatoryjny, niefarma-
kologiczny program redukeji masy ciata u otytych oséb
z prawidlowymi warto§ciami ci$nienia tgtniczego nie
wplywa na wartosci ci$nienia tetniczego, moze jednak
prowadzi¢ do poprawy profilu dobowego cisnienia
1zamiany cechy non-dippers na korzystng dippers.
2. Powrot stezenia leptyny 1 insuliny do wartosci wyj-
sciowych po 9 miesigcach od zakonczenia aktywnego
leczenia moze by¢ niekorzystnym czynnikiem pro-
gnostycznym dla utrzymania zredukowanej masy cia-
ta oraz korzystnego profilu ciSnieniowego 1 wskazuje
na koniecznos¢ cyklicznego powtarzania kontrolowa-
nego programu w leczonych grupach chorych.

stowa kluczowe: otylo$é, powiklania
naczyniowo-sercowe, utrata masy ciala, insulina,
insulinoopornosé, leptyna, cisnienie t¢tnicze
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