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Stężenie leptyny w osoczu
a dobowy rytm ciśnienia u chorych
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
i współistniejącą otyłością
Plasma Leptin Concentration and Blood Pressure Rhythm in Obese Patients
with Essential Hypertension

Summary
Background Leptin, important for body weight regulation,
may be involved in blood pressure regulation in essential
hypertension. The aim of the study was to evaluate plasma
leptin concentration in relation to diurnal blood pressure
in essentially hypertensive obese patients.
Material and methods The study included 48 obese male
subjects (BMI > 30 kg/m2) in the age range from 20 to 54
years: group 1 consisted of 28 obese hypertensive pts (mean
age: 49 ± 10 yrs), group 2 included 20 obese normotensive
subjects mean age: 46 ± 11 yrs. In both groups 24-h ABPM
and echocardiographic evaluation were performed. Blood
samples for leptin, insulin, angiotensin II, catecholamines and
other biochemical evaluations were withdrawn.
Results Our results indicate statistically higher plasma leptin
concentration in obese hypertensive patients as compared to

obese normotensive subjects. A positive correlation was
found between plasma leptin level and BMI in both groups
(group 1: r = 0.81, p < 0.01; group 2: r = 0.83, p < 0.01). In
obese hypertensive group a significant correlation was
detected between plasma leptin concentration and mean
values of systolic blood pressure during the day (r = 0.45, p
< 0.05) and during the night (r = 0.55, p < 0.05). Also
there was significant correlation between plasma leptin level
and heart rate during the night (r = 0.36, p < 0.05).
Conclusion Our results indicate relationship between
plasma leptin concentration and diurnal BP rhythm in
obese hypertensive patients.
key words: essential hypertension, obesity, leptin, blood
pressure diurnal rhythm
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Wstęp
W ostatnich latach wykazano, że adipocyty pełnią

rolę w regulacji wysokości ciśnienia tętniczego i wy-
twarzają wiele biologicznie czynnnych substancji,
a zwłaszcza leptynę, angiotensynogen, adiponekty-
nę, czynnik TNF a oraz nowo wyodrębnioną sub-
stancję określaną mianem rezystyny [1–4].
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Leptyna jest peptydem syntetyzowanym i uwal-
nianym do krwiobiegu przede wszystkim przez ko-
mórki tkanki tłuszczowej. Wpływ biologiczny wy-
wiera, działając na specyficzne receptory, występują-
ce przede wszystkim w obrębie podwzgórza i adipo-
cytów oraz w sercu, nerkach i wątrobie [4].

Leptyna pełni istotną rolę w regulacji procesów ener-
getycznych, co wykazano w warunkach zarówno do-
świadczalnych, jak i klinicznych. Stwierdzono korela-
cję między stężeniem leptyny w osoczu a wskaźnikiem
masy ciała (BMI, body mass index), zawartością tkanki
tłuszczowej oraz stężeniem insuliny na czczo [5–7].

Przypuszcza się, że leptyna może mieć znaczenie
w patogenezie nadciśnienia pierwotnego. W warun-
kach doświadczalnych wykazano, że omawiany pep-
tyd zwiększa aktywność układu współczulnego, wy-
wiera działanie mitogenne, wpływa na regulację wo-
lemii i działa ośrodkowo, zmniejszając uwalnianie
neuropeptydu Y z podwzgórza [8, 9].

Wyniki badań eksperymentalnych wskazują, że
u szczurów z prawidłowym ciśnieniem tętniczym
trwający kilka dni dożylny wlew leptyny wywiera sil-
ny efekt presyjny oraz powoduje zwiększenie często-
tliwości rytmu serca (HR, heart rate) [10, 11].

W piśmiennictwie istnieją doniesienia wskazują-
ce na podwyższone stężenie leptyny u chorych na
nadciśnienie tętnicze pierwotne oraz korelację z war-
tością średniego ciśnienia tętniczego i stopniem in-
sulinooporności [12–14].

Stwierdzono również, że u potomstwa chorych na
nadciśnienie tętnicze istnieje zależność między stęże-
niem leptyny i angiotensynogenu we krwi, co przema-
wia za związkiem aktywności układu renina-angioten-
syna z omawianym peptydem u osób należących do
grupy dużego ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego.

Wyniki najnowszych badań sugerują, że leptyna
— podobnie jak homocysteina — może być czynni-
kiem ryzyka rozwoju zmian w układzie sercowo-na-
czyniowym. Wykazano, że stężenie omawianego
hormonu jest znamiennie wyższe w populacji cho-
rych po przebytym udarze mózgu i chorych z nadciś-
nieniem tętniczym i współistniejącymi powikłania-
mi narządowymi — między innymi z przerostem
mięśnia sercowego [12, 15].

W dostępnym piśmiennictwie jest stosunkowo
niewiele doniesień oceniających związek pomiędzy
leptyną a dobowym rytmem ciśnienia tętniczego
u chorych z nadciśnieniem tętniczym i innymi współ-
istniejącymi składowymi zespołu metabolicznego.

Celem pracy było ustalenie zależności między
stężeniem leptyny w osoczu a dobowym rytmem
ciśnienia tętniczego i HR u pacjentów z nadciś-
nieniem tętniczym pierwotnym, współistniejącym
z otyłością.

Materiał i metody
Badaniami objęto 48 otyłych mężczyzn (BMI >

30 kg/m2) w wieku 20–54 lata, których na podstawie
24-godzinnej automatycznej rejestracji ciśnienia
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring) po-
dzielono na dwie grupy.

Pierwszą grupę stanowiło 28 chorych z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym i współistniejącą otyło-
ścią (średnia wieku 49 ± 10 lat), drugą — 20 osób
z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętniczego
i otyłością (średnia wieku 46 ± 11 lat).

Pacjenci z nadciśnieniem tętniczym nie przyjmo-
wali leków hipotensyjnych w okresie przynajmniej
2 tygodni przed rozpoczęciem badania. Od każdego
z pacjentów uzyskano pisemną zgodę na przepro-
wadzenie badań, których protokół zatwierdziła
wcześniej Komisja Etyczna Instytutu Kardiologii.
Charakterystykę kliniczną grupy 1 i grupy 2 przed-
stawia tabela I.

U chorych z nadciśnieniem tętniczym przepro-
wadzono w warunkach ambulatoryjnych diagnosty-
kę mającą na celu wykluczenie wtórnych postaci
nadciśnienia tętniczego. Z badań wyłączono pacjen-
tów z chorobą wieńcową, niewydolnością serca, cho-
robami nerek i wątroby, cukrzycą typu 2.

U osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym dia-
gnostyka obejmowała RTG klatki piersiowej, EKG,
badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej oraz
oznaczenie podstawowych parametrów laboratoryj-
nych. W obydwu badanych grupach obliczono BMI.

W obu grupach wykonano 24-godzinną automa-
tyczną rejestrację ciśnienia tętniczego (aparatem firmy
SpaceLabs 90207), na podstawie której oceniano śred-
nie wartości ciśnienia skurczowego (SBP, systolic
blood pressure) i rozkurczowego (DBP, diastolic blood
pressure) w okresie dnia (6.00–22.00) i nocy (22.00–
–6.00), HR w analogicznych okresach doby oraz nocny
spadek ciśnienia tętniczego (obniżenie wartości ciśnie-
nia tętniczego w okresie nocy powyżej 10% wartości
z okresu dnia). Stosowano mankiety o szerokościach
24–32 cm, 32–42 cm, 42–52 cm — w zależności od
szerokości ramienia.

Próbki krwi w celu oznaczenia stężenia leptyny
w osoczu oraz innych oznaczeń biochemicznych po-
bierano w godzinach rannych (między 7.00 a 9.00)
na czczo po 60 minutach przebywania w pozycji le-
żącej.

Oznaczenie stężenia leptyny w osoczu wykonano,
stosując metodę radioimmunologiczną za pomocą ze-
stawu firmy Linco Research Inc., oznaczenie stężenia
insuliny w osoczu — metodą immunoradiometryczną
za pomocą zestawu firmy Polaton Świerk, oznaczenia
stężenia katecholamin (adrenaliny i noradrenaliny)
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w osoczu — metodą HPLC za pomocą zestawu firmy
BioRad (Niemcy), oznaczenia stężenia angiotensyny II
w osoczu — metodą radioimmunologiczną RIA za po-
mocą zestawu firmy Buhlmann  (Szwajcaria).

Badania echokardiograficzne wykonano za po-
mocą aparatu Hewlett-Packard Sonos 2500. Pod-
stawą oceny morfologicznej i czynnościowej lewej
komory była pełna ocena echograficzna (M-mode,
2D i badanie dopplerowskie) z oceną wskaźnika
masy lewej komory metodą Devereux.

Wymiar końcowo-rozkurczowy lewej komory mie-
rzono w prezentacji M-mode na początku zespołu
QRS zapisu EKG, a skurczowy w momencie maksy-
malnego zbliżenia przegrody międzykomorowej do
tylnej ściany lewej komory. Przepływ krwi przez za-
stawkę mitralną był rejestrowany metodą pulsacyjnego
badania dopplerowskiego w sposób standardowy.

Obliczenia statystyczne wykonano, stosując pro-
gram SPSS-PC+. Obliczone wyniki podano w po-
staci średniej + SD. Wartości porównywano za po-
mocą testu t-Studenta, zaś do oceny zależności mię-
dzy badanymi zmiennymi użyto współczynników
korelacji Pearsona. Za znamienne statystycznie przy-
jęto wartości p < 0,05.

Wyniki
Znamiennie wyższe stężenie leptyny stwierdzono

w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym ze

Tabela I. Charakterystyka grup
Table I. The characteristics of groups

Parametr Otyłość Otyłość p
i prawidłowe i nadciśnienie tętnicze

ciśnienie tętnicze

Liczba chorych 20 28

Wiek (lata) 47 ± 11 49 ± 10 NS

BMI [kg/m2] 32 ± 3 33 ± 4 NS

ABPM — średnia wartość ciśnienia tętniczego [mm Hg]
Doba

SBP 118 ± 11 146 ± 15 < 0,001
DBP 73 ± 5 91 ± 11 < 0,001

Dzień
SBP 121 ± 12 152 ± 16 < 0,001
DBP 76 ± 6 96 ± 11 < 0,001

Noc
SBP 109 ± 11 130 ± 17 < 0,01
DBP 65 ± 5 79 ± 11 < 0,001

ABPM — średnia wartość HR (uderzenia/min)
Doba 74 ± 8 78 ± 8 < 0,05
Dzień 77 ± 7 83 ± 8 < 0,05
Noc 63 ± 7 68 ± 9 NS

Rycina 1. Porównanie stężenia leptyny w osoczu u chorych otyłych
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym i z nadciśnieniem
Figure 1. Comparison of plasma leptin concentration between
obese normotensive subjects and obese hypertensive patients
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współistniejącą otyłością niż w grupie osób z prawi-
dłowym ciśnieniem i otyłością (24 ± 8 vs. 12 ± 6 ng/ml,
p < 0,01) (ryc. 1).

Porównanie grupy 1 z grupą 2 wykazało, że stęże-
nie insuliny na czczo było wyższe w pierwszej z nich
(19 ± 10 vs. 13,8 ± 8 ng/ml, p < 0,05). Nie stwier-
dzono różnic w stężeniu glukozy na czczo pomię-
dzy obydwoma grupami (4,88 ± 0,7 vs. 4,92 ±
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± 0,6 mmol/l). Nie zanotowano istotnych różnic stę-
żeń  katecholamin i angiotensyny II między obu ba-
danymi grupami  (tab. II).

Wskaźnik masy lewej komory był większy w gru-
pie otyłych pacjentów ze współistniejącym nadciśnie-
niem tętniczym (111 ± 20 vs. 101 ± 16; p < 0,05).

Częstotliwość rytmu serca w okresie dnia (83 ± 7
vs. 77 ± 8 uderzeń/min; p < 0,05) i w okresie nocy
(68 ± 7 vs. 63 ± 6 uderzeń/min; p < 0,05) była
większa w grupie pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym i otyłością niż u chorych z prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym i otyłością.

W obu badanych grupach stwierdzono istotne do-
datnie korelacje pomiędzy stężeniem leptyny a warto-
ściami BMI — dla grupy z otyłością i nadciśnieniem
tętniczym r (współczynnik korelacji) = 0,81, p < 0,01,
zaś dla grupy z otyłością i prawidłowym ciśnieniem
tętniczym r = 0,83, p < 0,01.

W obu grupach wykazano także istotne zależno-
ści między stężeniem leptyny a stężeniem insuliny;
dla grupy 1: r = 0,64, p < 0,05, zaś dla grupy 2:
r = 0,70, p < 0,05.

W grupie 1 oraz w grupie 2 nie stwierdzono zależno-
ści między stężeniem w osoczu leptyny a stężeniem ka-
techolamin i angiotensyny II. W obydwu badanych gru-
pach nie wykazano korelacji pomiędzy stężeniem lepty-
ny w osoczu a wskaźnikiem masy lewej komory serca.

W grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym i oty-
łością stwierdzono istotne korelacje między stężeniem
leptyny a średnimi wartościami SBP z okresu dnia
(r = 0,45, p < 0,05) i nocy (r = 0,55, p < 0,05). Ponad-
to w tej grupie wykazano zależność między stężeniem
leptyny a HR w okresie nocy i w godzinach wczesno-
rannych (r = 0,36, p < 0,05).

Nie zanotowano istnienia powyższych zależności
w grupie osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym
i otyłością (tab. III).

Ponadto w grupie otyłych chorych z nadciśnieniem
tętniczym zaobserwowano tendencję do wyższego stę-
żenia leptyny u tych osób, u których nie występował
nocny spadek ciśnienia (9 chorych), niż u chorych ze
spadkiem ciśnienia równym 10% i więcej w okresie
nocy (19 chorych) (26,5 ± 9 vs. 21 ± 7; p = 0,057).
Różnica nie była statystycznie znamienna (ryc. 3).

Tabela II. Porównanie stężenia adrenaliny, noradrenaliny i angiotensyny II w osoczu u otyłych
chorych z prawidłowym ciśnieniem tętniczym i z nadciśnieniem
Table II. Comparison of plasma adrenaline, noradrenaline and angiotensin II concentrations
between normotensive obese subjects and obese hypertensive patients

Stężenie w surowicy Otyłość Otyłość  p
i prawidłowe i nadciśnienie tętnicze

ciśnienie tętnicze

Adrenalina [mg/24h] 29 ± 12 39 ± 20 NS

Noradrenalina [mg/24h] 226 ± 73 270 ± 70 NS

Angiotensyna II [pg/ml] 5,1 ± 2,5 6,4 ± 2,9 NS

Tabela III. Korelacje stężenia leptyny i wybranych parametrów w grupie chorych z otyłością
i prawidłowym ciśnieniem tętniczym oraz z otyłością współistniejącą z nadciśnieniem tętniczym
Table III. Corelations between plasma leptin concentration and other selected parameters
in obese normotensive subjects and hypertensive obese patients

Parametr Otyłość Otyłość +
+ nadciśnienie tętnicze

BMI r = 0,83 p < 0,01 r = 0,81 p < 0,01

Insulina r = 0,70 p < 0,01 r = 0,64 p < 0,05

ABPM dzień
SBP r = 0,25 p = 0,61 r = 0,45 p < 0,05

ABPM noc
DBP r = 0,30 p = 0,58 r = 0,55 p < 0,05

ABPM noc
HR r = 0,20 p = 0,70 r = 0,36 p < 0,05
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Dyskusja
Wyniki badań doświadczalnych i klinicznych

wskazują, że leptyna — hormon produkowany głów-
nie przez adipocyty i spełniający istotną rolę w regu-
lacji łaknienia i wydatkowania energii — może
uczestniczyć w regulacji ciśnienia tętniczego [1–4].

Postuluje się udział leptyny w patogenezie nadciś-
nienia pierwotnego, podkreśla się zwłaszcza związek
omawianego hormonu z układem współczulnym oraz
układem renina-angiotensyna [16].

Wyniki dotychczasowych badań, oceniających stę-
żenie leptyny w osoczu u chorych z nadciśnieniem
pierwotnym, są rozbieżne i nie pozwalają na jedno-
znaczną ocenę stężenia omawianego hormonu [8].

W pracach Agaty i wsp., Sutera i wsp. oraz Hirose
i wsp. wykazano wyższe stężenie leptyny w osoczu
u chorych z nadciśnieniem pierwotnym niż u osób
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym [13, 17, 18].

Natomiast wyniki badań Adamczaka i wsp. oraz
Mrozikiewicz-Rakowskiej nie wskazują na istnienie
różnic w stężeniu leptyny w osoczu między chorymi
z nadciśnieniem pierwotnym a osobami z prawidło-
wym ciśnieniem tętniczym [5, 19].

Należy jednak zaznaczyć, że porównywanie wy-
ników uzyskanych przez poszczególnych autorów
jest trudne, bowiem grupy chorych różniły się mię-
dzy sobą stopniem zaawansowania nadciśnienia,
wartościami  BMI oraz metodą pomiaru ciśnienia
tętniczego (pomiary tradycyjne vs. ABPM).

Wyniki własne wskazują, że stężenie leptyny w oso-
czu było znamiennie wyższe u chorych z nadciśnieniem
tętniczym i otyłością niż u otyłych osób z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym. Stwierdzono również znamiennie
wyższe stężenie w osoczu insuliny w grupie 1 niż w 2.

W obydwu grupach zaobserwowano istnienie
znamiennej korelacji między stężeniem leptyny we
krwi a BMI i stężeniem insuliny w osoczu, co jest
zgodne z obserwacjami innych autorów [8, 17–19].

Należy podkreślić, że w obecnej pracy stężenie
leptyny oceniano u chorych z nadciśnieniem tętni-
czym i współistniejącą otyłością, czyli dwiema waż-
nymi składowymi zespołu metabolicznego, predys-
ponującego do rozwoju miażdżycy oraz choroby nie-
dokrwiennej serca i udaru mózgu.

Raport JNC 7 z 2003 roku zalicza otyłość do jed-
nych z najważniejszych czynników ryzyka rozwoju
nadciśnienia tętniczego i chorób układu sercowo-
-naczyniowego [20].

Na podstawie wyników programu Pol-MONICA
Bis z 2001 roku oszacowano, że w ogólnej dorosłej po-
pulacji polskiej (20–74 lata) otyłość (BMI > 30 kg/m2)
występuje u 28% mężczyzn i 29% kobiet. Stwierdzono,
że częstość nadciśnienia tętniczego wynosi 70% i 65%
odpowiednio u mężczyzn i kobiet z otyłością [21].

Stężenie leptyny w osoczu zależy przede wszyst-
kim od wielkości masy tkanki tłuszczowej, a wyższe
stężenia hormonu stwierdza się u osób otyłych niż
u osób z prawidłową masą ciała [8].

Interesujące, że w przeprowadzonym badaniu,
mimo porównywalnych wartości BMI stężenie lep-
tyny było znamiennie wyższe u otyłych chorych
z nadciśnieniem tętniczym niż u osób z prawidło-
wym ciśnieniem i otyłością.

Może to sugerować, że nakładanie się dwóch skła-
dowych zespołu metabolicznego — niezależnie
przebiegających z podwyższonym stężeniem lepty-
ny w osoczu — powoduje bardziej wyrażony wzrost
hormonu we krwi niż u osób z izolowaną otyłością.

Również w badaniu Mrozikiewicz-Rakowskiej,
przeprowadzonym w porównywalnej liczebnie gru-
pie chorych z nadciśnieniem tętniczym i otyłością,
obserwowano tendencję do wyższych wartości stęże-
nia leptyny w grupie chorych z nadciśnieniem tętni-
czym i otyłością niż u otyłych osób z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym [19].

Wyższe stężenie leptyny u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym i otyłością może być związane z bar-
dziej nasiloną insulinoopornością i/lub większą ak-
tywnością układu współczulnego oraz układu renina-
-angiotensyna.

W dotychczasowych badaniach klinicznych u osób
z podwyższoną aktywnością układu współczulnego,

Rycina 2. Porównanie stężenia leptyny w osoczu u otyłych chorych
z nadciśnieniem tętniczym i brakiem spadku nocnego ciśnienia
(non-dippers) oraz obniżeniem ciśnienia w nocy (dippers)
Figure 2. Comparison of plasma leptin concentration between
hypertensive obese dippers and non-dippers
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ocenianą na podstawie stężenia noradrenaliny w oso-
czu, wykazano wyższe stężenia leptyny w osoczu niż
u osób z prawidłową aktywnością układu współczulne-
go. Stwierdzono również występowanie znamiennej
dodatniej korelacji między leptynemią a aktywnością
włókien współczulnych, zaopatrujących mięśnie [8].

We wcześniej wspomnianych badaniach Mrozikie-
wicz-Rakowskiej nie wykazano różnic w stężeniu no-
radrenaliny w osoczu między otyłymi chorymi z nad-
ciśnieniem tętniczym a osobami z prawidłowym ciś-
nieniem i otyłością. W obydwu grupach stwierdzono
istnienie ujemnej korelacji między stężeniem leptyny
w osoczu a stężeniem noradrenaliny we krwi [19].

Wyniki własne również nie wskazują na istnienie
znamiennych różnic w stężeniu adrenaliny i noradre-
naliny pomiędzy grupą 1 a grupą 2, choć obserwowano
tendencje do wyższych wartości stężenia katecholamin
w grupie otyłych chorych z nadciśnieniem tętniczym.
Nie stwierdzono jednak związku pomiędzy stężeniem
leptyny w osoczu a stężeniem adrenaliny i noradrenali-
ny w osoczu zarówno w grupie 1, jak i w grupie 2.

Nie wykazano także istnienia korelacji między
stężeniem leptyny w osoczu a stężeniem angiotensy-
ny II, odzwierciedlającej aktywność układu renina-
-angiotensyna.

Postuluje się, że wpływ leptyny na regulację ciśnie-
nia tętniczego może być związany ze wzrostem ak-
tywności układu renina-angiotensyna. U chorych
z nadciśnieniem pierwotnym wykazano bowiem zna-
mienną korelację pomiędzy leptynemią a aktywnością
reninową osocza [8, 22, 23].

Stwierdzono również, że u potomstwa chorych na
nadciśnienie tętnicze istnieje zależność między stęże-
niem leptyny i angiotensynogenu we krwi, co przema-
wia za związkiem aktywności układu renina-angioten-
syna z omawianym peptydem u osób należących do
grupy ryzyka rozwoju nadciśnienia tętniczego [22, 23].

Wyraża się pogląd, że nadciśnienie tętnicze współ-
istniejące z innymi składowymi zespołu metabolicz-
nego przebiega z bardziej zaawansowanymi powikła-
niami narządowymi nadciśnienia tętniczego.

Postuluje się, że również leptyna może uczestni-
czyć w rozwoju powikłań narządowych nadciśnie-
nia tętniczego. W jednym z badań wykazano istnie-
nie związku pomiędzy leptynemią a stopniem za-
awansowania retinopatii nadciśnieniowej [24–27].

Paolisso i wsp. stwierdzili w grupie mężczyzn
z nadciśnieniem tętniczym istnienie znamiennej ko-
relacji między stężeniem leptyny w osoczu a echo-
kardiograficznymi parametrami, odzwierciedlający-
mi przerost mięśnia lewej komory [28].

Wyniki własne wskazują na wyższy wskaźnik masy
lewej komory u otyłych chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym niż u osób z prawidłowym ciśnieniem tętni-

czym i otyłością. Nie wykazano jednak związku mię-
dzy stężeniem leptyny we krwi a wskaźnikiem masy
lewej komory w grupie 1 oraz w grupie 2.

Wynik przeprowadzonego badania wskazuje na ist-
nienie związku między stężeniem leptyny w osoczu
a średnimi wartościami SBP w ciągu dnia oraz nocy.

Wyniki dotychczasowych badań wskazują na ist-
nienie takiej zależności dla DBP, jakkolwiek ocena
ciśnienia tętniczego nie zawsze opierała się na jego
24-godzinnym automatycznym pomiarze.

Należy podkreślić, że SBP posiada większe zna-
czenie prognostyczne w przewidywaniu powikłań
w układzie sercowo-naczyniowym.

Wyniki badań własnych wskazują na istnienie za-
leżności między stężeniem leptyny a HR w okresie
nocy i w godzinach wczesnorannych, związanych ze
zwiększoną częstością epizodów sercowo-naczynio-
wych. Należy również zaznaczyć, że tachykardię uważa
się za niezależny czynnik ryzyka powikłań sercowo-
-naczyniowych.

Wynik dotychczasowych badań eksperymental-
nych i klinicznych wskazują, że wyższe stężenie
leptyny u chorych z nadciśnieniem pierwotnym
wiąże się z większą HR [29–31].

Narkiewicz i wsp. wykazali, że średnia HR, oce-
niana przez 24 godziny, pozostaje w związku (nie-
zależnie od innych czynników) ze stężeniem lepty-
ny w osoczu [32, 33].

Również Mrozikiewicz-Rakowska stwierdziła
związek pomiędzy stężeniem leptyny w osoczu a HR
u otyłych chorych z nadciśnieniem tętniczym [19].

Wyniki badań własnych wskazują na tendencję
do wyższego stężenia leptyny w osoczu u chorych
bez nocnego spadku ciśnienia tętniczego (non-dip-
pers), a więc w grupie bardziej narażonej na rozwój
powikłań w układzie sercowo-naczyniowym. Moż-
na przypuszczać, że większa liczebność grupy cho-
rych mogłaby się przyczynić do osiągnięcia staty-
stycznie znamiennej różnicy. Podsumowując, prze-
prowadzone badania wskazują na wyższe stężenie
leptyny w osoczu u chorych z nadciśnieniem pier-
wotnym, współistniejącym z otyłością, niż u otyłych
osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym.

Wniosek
Wykazano istnienie związku pomiędzy stężeniem

leptyny w osoczu a wartościami SBP w ciągu dnia i nocy
oraz HR w okresie nocy. Może to wskazywać na rolę
leptyny w zaburzonej regulacji ciśnienia tętniczego i roz-
woju powikłań narządowych u chorych z nadciśnieniem
tętniczym współistniejącym z otyłością — dwóch waż-
nych składowych zespołu metabolicznego.
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Streszczenie
Wstęp Dotychczasowe obserwacje eksperymentalne
i kliniczne wskazują na udział leptyny w regulacji
ciśnienia tętniczego u chorych z nadciśnieniem i in-
nymi składowymi zespołu metabolicznego. Celem
pracy było ustalenie zależności między stężeniem
leptyny w osoczu a dobowym rytmem ciśnienia tęt-
niczego i częstotliwością rytmu serca (HR) u pacjen-
tów z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym współ-
istniejącym z otyłością.
Materiał i metody Badaniami objęto 48 otyłych męż-
czyzn (BMI > 30 kg/m2) w wieku 20–54 lata: grupę 1
stanowiło 28 chorych z nadciśnieniem tętniczym
pierwotnym i współistniejącą otyłością (średnia wie-
ku 49 ± 10 lat), grupa 2 obejmowała 20 osób z pra-
widłowymi wartościami ciśnienia tętniczego  i otyło-
ścią (średnia wieku 46 ± 11 lat).
W obydwu grupach wykonano 24-godzinną automa-
tyczną rejestrację ciśnienia tętniczego krwi (aparatem fir-
my SpaceLabs 90207). Próbki krwi w celu oznaczenia
stężenia leptyny, insuliny, angiotensyny II, katecholamin
w osoczu oraz innych oznaczeń biochemicznych pobie-
rano w godzinach rannych (między 7.00 a 9.00) na czczo
po 60 min przebywania w pozycji leżącej.
Badania echograficzne zostały wykonane aparatem
Hewlett-Packard Sonos 2500. Podstawą oceny mor-
fologicznej i czynnościowej lewej komory była pełna
ocena echograficzna (M-mode, 2D i badanie dopple-
rowskie) z oceną wskaźnika masy lewej komory me-
todą Devereux.
Wyniki W grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym ze
współistniejącą otyłością stwierdzono znamiennie wyż-
sze stężenie leptyny niż w grupie osób z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym bez otyłości. W obu badanych gru-
pach pacjentów stwierdzono istotne dodatnie korelacje
pomiędzy stężeniem leptyny a wartościami BMI; dla gru-
py z otyłością i nadciśnieniem r = 0,81, p < 0,01, dla
grupy z otyłością r = 0,83, p < 0,01. W grupie chorych
z nadciśnieniem tętniczym i otyłością zaobserwowano
istotne korelacje między stężeniem leptyny a średnimi
wartościami SBP z okresu dnia (r = 0,45, p < 0,05)
i nocy (r = 0,55, p<0,05). Ponadto w tej grupie wyka-
zano istnienie zależności między stężeniem leptyny
a częstotliwością rytmu serca w okresie nocy i w go-
dzinach wczesnorannych (r = 0,36, p < 0,05).
Wniosek Uzyskane wyniki badań wskazują na zwią-
zek pomiędzy stężeniem leptyny w osoczu a dobowym
rytmem ciśnienia tętniczego u otyłych chorych z nadciś-
nieniem tętniczym współistniejącym z otyłością.
słowa kluczowe: nadciśnienie pierwotne, otyłość,
leptyna, dobowy rytm ciśnienia tętniczego
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