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Czy otytos¢ nasila proces zapalny
u chorych z nadcisnieniem tetniczym?

Does Ohesity Aygravate Inflammation in Patients with Hypertension?

Summary

Background Mechanical stress observed in hypertension
leads to endothelial damage and inflammation response.
Recently, it has been observed that adipose tissue produces
some cytokines — TNF-a, IL-6. The aim of the study was
to evaluate selected inflammatory markers in patients with
obesity and hypertension and estimation of their relation to
selected anthropometric and biochemical parameters.
Material and methods 32 patients with hypertension
— group I, 34 patients with obesity and hypertension
— group II, 16 healthy volunteers as a control were stud-
ied. We estimated dependent fat content (%FAT) by
bioimpedancy. Serum concentration of tumor necrosis fac-
tor ('NF-a), interleukins (IL-4, 6, 10), C-reactive protein
(CRP), insulin were measured. Insulin resistance ratio
(IRI/G) was calculated as a insulin:glucose.

Results Higher concentrations of TNF-a, IL-4, IL-6, IL-10,
CRP, insulin, IRI/G ratio as compared to a control were
found in both groups. In group II higher TNF-¢, IL-10,

insulin and IRI/G and tendency to higher IL-4, IL-6, CRP
as compared to group I were observed. In group Il correla-
tions between In (TNF-&) and %FAT and IRI/G ratio
were found. %FAT and TNF-a emerged as independent
predictors of IRI/G ratio.

Conclusions 1. Hypertension is associated with increased
level of inflammatory markers. 2. Obesity can aggravate
inflammation in patients with hypertension. 3. Aggravated
inflammation in obese patients should be considered as
a potential proatherogenic mechanism in this group.
4. Increased plasma TNF-a, its positive correlation with IRI/G
indicated that TNF-«a should be considered as a potential
player in the state of insulin resistance. 5. Both TNF-«
and %FAT emerged as independent predictors of insulin
resistance.

key words: hypertension, obesity, inflammation, insulin
resistance, atherosclerosis
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Wstep

Nadcisnienie tetnicze jest jedng z najbardziej roz-
powszechnionych choréb — wystepuje u ponad 20%
populacji. W badaniach Pol-MONICA odsetek osob
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z nadci$nieniem w grupie wickowej 35—64 lat wy-
nosil 45,6% u mezczyzn oraz 36,1% u kobiet [1].
Pomimo postepu w diagnostyce i farmakoterapii
kontrola populacyjna choroby wcigz pozostawia wie-
le do zyczenia.

Prowadzone od 1948 roku prospektywne badania
na populacji miasta Framingham dowiodly, ze nie-
zaleznie od wieku chorego nadci$nienie jest czynni-
kiem ryzyka, zwlaszcza udaréw moézgu i zawaléow
serca [2]. Wyniki badan epidemiologicznych zgod-
nie potwierdzaja istnienie zwigzku migdzy wystepo-
waniem miazdzycy 1 nadci$nienia tgtniczego. Aktu-
alnie uwaza si¢, ze miazdzyca jest skutkiem dlugo-
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trwalej, narastajacej w czasie odpowiedzi obronnej
na czynniki dzialajace destrukeyjnie na $cian¢ na-
czyh. OdpowiedZ ta ma charakter przewleklego fi-
broproliferacyjnego procesu zapalnego, w ktérym
glowng role odgrywaja makrofagi [3]. Dlugotrwale
podwyzszenie ci$nienia tetniczego wigze si¢ z me-
chanicznym uszkodzeniem §rédblonka, co prowa-
dzi do wtbrnej aktywacji procesu zapalnego nasilaja-
cego aterogenezg [4].

Otylosé jest jednym z najwazniejszych czynnikow
rozwoju nadci$nienia tetniczego [5]. Pierwsze do-
niesienia o czgstszym wystepowaniu nadci$nienia
tetniczego w grupie osob z otyloScig opublikowano
w latach 20. XX wieku [6, 7]. W badaniu Framing-
ham nadci$nienie t¢tnicze wigzalo si¢ z nadwaga
lub otyloscig u 70% mezczyzn 1 61% kobiet [2]. We-
dtug badania NHANES II (National Hospital Am-
bulatory Medical Care Survey) ryzyko pojawienia si¢
nadci$nienia tetniczego jest 3-krotnie wicksze u o0sob
otylych niz u 0s6b bez otylosci, a w populacji oséb oty-
tych w wieku 2045 lat zwigksza si¢ ono 6-krotnie [8].

Otylo$¢ jest zjawiskiem, ktorego czesto$é stale
wzrasta w nowoczesnym spoleczenstwie. Obecnie
méwi si¢ juz o epidemii otylosci, ktéra swym zasie-
giem obejmuje nie tylko Stany Zjednoczone [9]
1 wysoko uprzemyslowione kraje Europy Zachod-
niej, ale réwniez kraje rozwijajace si¢. Otylos¢ to tak-
ze problem znacznej czgsci naszego spoleczenstwa.
Prawie 70% dorostej populacji Polski to osoby z nad-
wagg lub otyle [10]. W badaniu Pol-MONICA
u ponad 68% mezczyzn 1 72% kobiet stwierdzono
nadwagg lub otylos¢. Ze wzgledu na zwigkszone ry-
zyko wystepowania powaznych powiklan medycz-
nych zwigzanych z otyloscia pod koniec XX wicku
Swiatowa Organizacja Zdrowia (WHO) uznala oty-
tos¢ za jednostke chorobowg [11].

Coraz czgsciej tkanke thuszczows, zwlaszcza wi-
sceralng, traktuje si¢ jako aktywng metabolicznie
tkanke endokrynng. Opisano wiele substancji, ktore
w zaleznoSci od stgzenia oddziatuja auto- lub para-
krynnie, a cz¢$§¢ z nich — poprzez wydzielanie do
krazenia ustrojowego — réwniez endokrynnie.
W ostatnim czasie stwierdzono, iz tkanka ttuszczo-
wa moze stanowil rowniez wazne zroédio molekut,
ktorych produkeje przez wiele lat przypisywano wy-
tacznie komérkom immunokompetentnym.

Tkanka tluszczowa, glownie wisceralna, jest miej-
scem stalej ekspresji 1 sekrecji czynnika martwicy no-
wotworu (TNF-a, tumor necrosis factor) [12-14]. Uwa-
za si¢, ze wzrost produkeji TNF-a w otylosci stanowi
poczatkowe ogniwo procesu, ktorego zadaniem
— m.in. poprzez zwickszenie procesu lipolizy, spadek
aktywnosci lipazy lipoproteinowej 1 rozwoj insulinoopor-
noSci — jest ograniczenie przyrostu masy ciata [12].

Interleukina 6 (IL-6) to kolejna cytokina, w przy-
padku ktorej stwierdzono zwickszong ekspresje
w podskérnej tkance ttuszczowej oraz podwyzszone
stezenie w surowicy krwi. Opisano jej dodatnig ko-
relacje ze wskaznikiem masy ciala (BMI, body mass
index), wskaznikiem talia:biodra (WHR, waist to hip
ratio), stezeniem glukozy 1 insuliny [15]. Obserwo-
wano zwigzek polimorfizmu genu dla IL-6 z insuli-
noopornoscig oraz zaburzeniami lipidowymi. Wply-
wy metaboliczne IL-6 sg slabiej poznane niz w przy-
padku TNF-a.

Istnieja doniesienia wskazujgce, iz otylos¢ wply-
wa réwniez na stezenie bialek ostrej fazy. Zwiazki te
to heterogenna grupa bialek osocza, ktérych wspolng
cechg jest aktywny udzial w przywracaniu home-
ostatycznej rownowagi organizmu, zaburzonej przez
szeroko pojety uraz [16]. Szczegélnie interesujacy
jest wplyw zwickszonej masy ciala na stezenie biatka
C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein), ktorego
rolg jako wskaznika zagrozenia chorobami o podiozu
miazdzycowym oceniano w ostatnich latach w wielu
badaniach prospektywnych [17].

Celem pracy byla ocena wybranych wyktadnikow
procesu zapalnego: TNF-a, IL-6, IL-4, IL-10 oraz
CRP w grupie otylych 1 nieotylych os6b z nadci$nie-
niem, ocena wplywu nadci$nienia t¢tniczego na ak-
tywnos$¢ procesu zapalnego oraz poszukiwanie kore-
lacji migdzy nasileniem procesu zapalnego a wybra-
nymi parametrami antropometrycznymi i bioche-
micznymi.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono na 66 pacjentach Klini-
ki Choréb Wewnetrznych 1 Zaburzefh Metabolicz-
nych Akademii Medycznej w Poznaniu. Grupg I sta-
nowilo 32 chorych (16 kobiet i 16 mezczyzn) z sa-
moistnym nadci$nieniem tetniczym (wiek 46,2 + 14
lat, skurczowe ci$nienie tetnicze [SBP, systolic blood
pressure] 167,1 £ 20,4 mm Hg, rozkurczowe cisnie-
nie tetnicze [DBP, diastolic blood pressure] 98,1 +
+ 8,4 mm Hg, BMI 25,7 = 3,1 kg/m’). Grupe II
stanowilo 34 pacjentéw (18 kobiet 1 16 mezczyzn)
z samoistnym nadciSnieniem t¢tniczym 1 otyloscig
(wiek 47,3 £ 13 lat, SBP 163,1 = 19,9 mm Hg, DBP
97,2 + 9,7 mm Hg, BMI 38,6 = 6,1 kg/m’). Grupe
kontrolna stanowito 16 zdrowych ochotnikéw (7 ko-
biet 1 9 me¢zczyzn) pordwnywalnych z osobami ba-
danymi pod wzgledem plci 1 wieku.

We wszystkich grupach przeprowadzono badanie
kliniczne, w tym wykonano podstawowe pomiary
antropometryczne, na podstawie ktérych wyznaczo-
no warto$ci BMI oraz WHR. Procentowa zawarto§¢
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tkanki tluszczowej w organizmie (%FAT) zmierzo-

no metodg bioimpedancji elektrycznej za pomocy

aparatu Bodystat 1500 firmy Bodystat. Na podstawie

sredniej z 3 przygodnych pomiaréw ci$nienia wyko-

nanych wedlug kryteriow International Society of Hy-

pertension (ISH) obliczono $rednie SBP 1 DBP.

W analizowanych grupach wykluczono wtérne przy-

czyny nadci$nienia tetniczego 1 otylosci. Na podsta-

wie pelnego badania klinicznego i badan laborato-

ryjnych starano si¢ réwniez wykluczy¢ potencjalne

ostre 1 przewlekle stany zapalne, takie jak: astma

oskrzelowa, przewlekla obturacyjna choroba pluc,

stany zapalne jelit, drog zolciowych, drég moczo-

wych, problemy stomatologiczne, laryngologiczne

1 ginekologiczne, ktore moglyby istotnie wplywac na

warto$¢ badanych parametréw.
U pacjentéw wykonano nastgpujace badania:

1. Pomiar stezenia TNF-a w surowicy na czczo metoda
radioimmunometryczng (Biosource Europe S.A.).

2. Pomiar st¢zenia interleukin w surowicy metodg im-
munoenzymatyczng (R&D System Europe Ltd.).

3. Pomiar st¢zenia insuliny metoda radioimmuno-
metryczng (Swierk, Polska).

4. Obliczono insulinoopornos¢ jako iloraz stezenia
insuliny 1 stezenia glukozy na czczo (IRI/G).

5. Oceng ilosciowg CRP — metodg immunoelektro-
forezy rakietkowej wedlug Laurella.

6. Pomiar st¢zenia glukozy, cholesterolu catkowitego
(TCH), frakcjt HDL i LDL, triglicerydéw — przy

uzyciu testow komercyjnych.

7. Obliczenia statystyczne wykonywano, stosujac pro-
gram Statistica firmy Stat-Soft Inc. Normalno$é
rozkladu zmiennych weryfikowano za pomocg te-
stu Sharpio 1 Wilka. Obliczone wyniki podano
w postaci Sredniej = odchylenie standardowe (SD,
standard deviation). Ze wzgledu na nieliniowy roz-
klad wartosci TNF-a otrzymane dane zlogarytmo-
wano (log 10 TNF-a). Badane wielko$ci w po-
szczegblnych grupach poréwnywano za pomoca
testu t-Studenta, za$ do oceny zalezno$ci migdzy
badanymi zmiennymi uzyto wspolczynnika kore-
lagji liniowej Pearsona oraz analizy regresji wielo-
czynnikowej. Wyniki kazdego testu statystycznego
uznawano za znamienne, gdy wartosci p < 0,05.

Wyniki

1. Chorych z nadci$nieniem tetniczym, zaréwno
z otyloscig jak i bez niej, cechowaly znamiennie wyz-
sze stezenia TNF-a, IL-4, IL-6, IL-10, CRP w sto-
sunku do 0s6b z grupy kontrolne;.

W grupie otylych 0s6b z nadci$nieniem tgtniczym
stwierdzono znamiennie wyzsze warto$ci st¢zenia
TNF-a 1 IL-10 niz w grupie pacjentdéw z nadciSnie-
niem bez otylosci. Obserwowano réwniez tendencj¢
(bez istotnosci statystycznej) do wyzszych stezen 1L-4,
IL-6, CRP (tab. I).

2. Stwierdzono znamiennie wyzsze stezenia insu-
liny i wskaznika IRI/G, cholesterolu catkowitego,

Tabela I. Stezenia TNF-¢, IL-4, IL-6, IL-10, CRP, wartosci ci$nienia tetniczego oraz wybrane
wskazniki antropometryczne w grupie |, Il oraz w grupie kontrolnej

Table I. Concentration of TNF-¢, IL-4, IL-6, IL-10, CRP, systolic (SBP) and diastolic (DBP)
blood pressure and selected anthropometric parameters in group |, Il and control

Grupa | Grupa ll Grupa
(nadcisnienie) (nadcisnienie i otyto$¢) kontrolna

n=32 n =234 n=16
BMI [kg/m?] 257=3,1 38,6£6,1% 242+19
WHR 0,80 0,09 0,92 +0,06* 0,79 =0,05
%FAT 242+49 40,2+7,3* 22943
SBP [mm Hg] 167,1=20,4 163,1+19,9 118,1 =717,5%
DBP [mm Hg] 98,184 97,2+9,7 79 +3,.2%
TNF-c [pg/ml] 335=10,3 64,3 + 33,8* 17,4 £ 4,7*
IL-4 [pg/ml] 1,926 23+32 1,3+1,3*
IL-6 [pg/ml] 36=149 4,34 +2,72 1,75 + 2,47%
IL-10 [pg/ml] 3,06 £2,21 3,59+ 2,96% 1,87 +1,39%
CRP [mg/l] 1,92 £ 2,65 3,43+4,33 0,89+0,7*

*p < 0,05 vs. grupa |; BMI, wskaznik masy ciafa; WHR, wskaznik talia:biodra; SBP, ci$nienie skurczowe; DBP, ci$nienie rozkurczowe; %FAT, pro-
centowa zawarto$¢ tuszczu; TNF-c, czynnik martwicy nowotwory; IL, interleukina; CRP, biatko C-reaktywne
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Tabela Il. Stezenia insuliny, warto$ci IRI/G, stezenia cholesterolu catkowitego, cholesterolu
frakcji HDL i LDL, triglicerydéw, warto$ci ci$nienia tetniczego oraz wybrane wskazniki
antropometryczne w grupie |, Il oraz w grupie kontrolnej

Table II. Concentration of insulin, IRI/G ratio, total cholesterol, HDL and LDL cholesterol,
triglicerydes, systolic (SBP) and diastolic (DBP) blood pressure and selected antropometric

parameters in group I, Il and control

Grupa | Grupa ll Grupa
(nadcisnienie) (nadcisnienie i otylo$c) kontrolna

n=32 n =34 n=16
BMI [kg/m?] 257+3,1 38,6+6,1* 242+19
WHR 0,80 0,09 0,92 +0,06* 0,79 0,05
SBP [mm Hg] 167,1+20,4 163,1+19,9 118,1 £77,5%
DBP [mm Hg] 98,184 97,2+9,7 79 £3,2%
%FAT 242+49 40,2+17,3* 229+43
Cholesterol catk. [mmol/] 56=1,1 56+12 4,0+0,7*
Cholesterol LDL [mmol/I] 3,2+0,8 35+1,9 2,2+0,6%
Cholesterol HDL [mmol/l] 1,3+05 11+0,3 1,3+0,3
Triglicerydy [mmol/I] 22+16 22+1,0 0,8=0,3*
Insulina [j.m.] 17,7+5,2 35,0+ 9,6% 8,6 +1,6*
IRI/G 0,20 + 0,066 0,37+0,11* 0,11 £0,02*

*p < 0,05 vs. grupa I; BMI, wskaznik masy ciata; WHR, wskaznik talia:biodra; SBP, ci$nienie skurczowe; DBP, cisnienie rozkurczowe; %FAT, pro-

centowa zawarto$¢ tluszczu; IRI/G, wskaznik insulinooporno$ci
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Rycina 1. Zalezno$¢ miedzy stezeniem TNF a %FAT (r = 0,59, p < 0,05)
Figure 1. Relationship between TNF concentration and %FAT (r = 0,58, p < 0,05)

frakeji LDL 1 triglicerydow w obu badanych grupach
w stosunku do grupy kontrolne;.

Chorych z nadci$nieniem 1 otyloScig cechowaly
znamiennie wyzsze stezenia insuliny 1 warto$ci
wskaznika IRI/G w stosunku do chorych z nadcis-
nieniem bez otylosci (tab. II).

3. Analizujgc wplyw typu otyloSci w grupie osob
z otyloscia 1 nadci$nieniem, stwierdzono tendencj¢

(bez istotnosci statystycznej) do wyzszych wartosci
TNF-a oraz wskaznika IRI/G w grupie oséb z oty-
loscig brzuszng w poréwnaniu z grupa chorych
z otyloscig gynoidalng.

4. W grupie pacjentéw z nadciSnieniem t¢tniczym
1 otyloscig wykazano dodatnig korelacje miedzy
In(TNF-a) a %FAT (r = 0,59; p < 0,05), In(TNF-a)
aIR/G (r = 0,69; p < 0,05) (ryc. 112).
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Rycina 2. Zalezno$¢ migdzy stezeniem TNF a wskaznikiem IRI/G (r = 0,69, p < 0,05)
Figure 2. Relationship between TNF concentration and IRI/G ratio (r = 0,69, p < 0,05)

W modelu regresji wieloczynnikowej zaréwno
%FAT (BETA = 0,32; p < 0,05), jak i In(TNF-«)
(BETA = 0,44; p < 0,05) okazaly si¢ niezaleznymi
predykatorami wartosci wskaznika IRI/G (R’ = 0,62;
p < 0,05).

Dyskusja

W wielu badaniach klinicznych udowodniono ist-
nienie zwigzku przyczynowo-skutkowego migdzy nad-
ci$nieniem tetniczym a otyloScig. Kannel 1 wsp. dowie-
dli, ze otylo$¢ jest jednym z najwazniejszych czynni-
kéw rozwoju nadci$nienia tetniczego [5]. W grupie
0s0b z otyloScig wzrasta takze ryzyko wystgpowania
innych choréb przewleklych, m.in. miazdzycy. W ostat-
nich latach coraz wigksze znaczenie w patogenezie
miazdzycy oraz nadci$nienia tgtniczego przypisuje si¢
takze procesom immunologicznym 1 zapalnym.
Wspblczesna koncepeje mechanizmu immunologicz-
no-zapalnego bedgcego podstawg rozwoju miazdzycy
zaproponowali Ross i Glomset w 1973 roku [18]. Hi-
poteza ta — noszgca nazwe ,odpowiedzi na uszko-
dzenie” — zaklada, ze powstanie blaszki miazdzyco-
wej jest zapoczatkowane reakcja zapalng 1 uszkodze-
niem §rodblonka naczyniowego. Potwierdzeniem tezy
o zapalnym charakterze miazdzycy s3 wyniki badan epi-
demiologicznych, wykazujace u chorych z ryzykiem
miazdzycy podwyzszone stezenia wykladnikéw zapa-
lenia, takich jak: fibrynogen, biatko C-reaktywne, amy-
loid osoczowy oraz cytokiny [19].

Autorzy pracy w grupie chorych z nadci$nieniem
tetniczym stwierdzili nasilenie procesu zapalnego,
wyrazajace si¢ zwickszeniem st¢zenia TNF-a, IL-4,

IL-6, IL-10, CRP. Rozwojowi nadci$nienia t¢tnicze-
go towarzyszy proces zapalny. Mozna wyrazié prze-
konanie, ze wyzwolenie reakeji ostrej fazy w prze-
biegu nadci$nienia tgtniczego moze by¢ nastgpstwem
sciSnieniowego” urazu §rodblonka naczyniowego.
W nastepstwie dochodzi do powstania procesu za-
palnego w $cianie naczynia, wyrazajacego si¢ akty-
wacjg reakgji ostrej fazy.

W niniejszej pracy podjeto probe oceny, czy
wspélistniejgca z nadciSnieniem tetniczym otylo$é
moze nasila¢ proces zapalny.

Przeprowadzona analiza badanych grup wykazata,
ze pacjentéw z nadciSnieniem tetniczym 1 otyloscig
charakteryzowaly znamiennie wyzsze st¢zenia TNF-,
IL-10 oraz tendencja do wyzszych stezen IL-4, IL-6,
CRP niz chorych z samoistnym nadci$nieniem tet-
niczym bez otylosci.

Niewatpliwie znaczacym Zrédlem cytokin i inter-
leukin sg komérki uktadu immunologicznego, beda-
ce integralnym elementem procesu miazdzycowego,
toczacego si¢ w Scianie naczynia, oraz podlegajace
dysfunkeji komorki §rodblonka [3]. U oséb z otylo-
Scig dodatkowym miejscem ich produkeji jest tkanka
ttuszczowa, do niedawna traktowana wylacznie jako
magazyn energetyczny. Zwickszona ekspresja TNF-a
w tkance ttuszczowej stwierdzona przez Hotamisli-
gil i wsp. [13], zwigkszona ekspresja IL-6 obserwo-
wana przez Kerna i wsp. [15] oraz obserwowane
przez autorow wyzsze stezenia tych cytokin w surowi-
cy, a takze dodatnia korelacja migdzy TNF-a a %FAT
pozwalajg stwierdzié, iz adipocyty s3 istotnym miej-
scem syntezy tych cytokin.

Badania nad wskazZnikami zapalenia wskazujg na
ich silng zalezno$¢ z masg ciala, wskaznikami opor-
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no$ci na insuling 1 innymi wskaznikami zaburzen
metabolicznych [20, 21].

Szczegdlnie ciekawa wydaje si¢ koncepcja udzia-
tu TNF-a w procesie wywolywania insulinooporno-
Sci. Dowodow na istotng role TNF-a w jej rozwoju
dostarczyly badania przeprowadzone na zwierzgtach
z celowana mutacjg ,uniewazniajacg” genu dla
TNF-a lub jego receptoréw. Myszy z dietetycznym
modelem otylosci 1 bez ekspresji genu TNF-a nie
wykazywaly charakterystycznego, w przypadku kar-
mienia dietg bogatottuszczows, pogorszenia toleran-
¢ji glukozy oraz wrazliwosci na insuling [22]. U lu-
dzi zwiazek TNF-a z insulinoopornoscia jest ciagle
kontrowersyjny. Najczgsciej postulowane drogi od-
dzialywania TNF-a w indukeji insulinoopornosci
u 0s6b z otyloscig to zmniejszenie dokomérkowego
transportu glukozy [23] oraz zaburzenie transdukeji
sygnalu powstalego po polaczeniu insuliny ze swo-
istym receptorem [24, 25].

Insulinooporno$é towarzyszaca otylosci jest wielo-
miejscowa i na ogdt Srednio nasilona lub cigzka [26].
Takze u znacznej czesci pacjentéw z nadciSnieniem
tetniczym stwierdza si¢ insulinooporno$é [27]. Au-
torzy wykazali, ze pacjenci z nadci$nieniem tetni-
czym 1 otyloscig charakteryzujg si¢ znamiennie wy-
zszymi warto$ciami wskaznika IRI/G niz w grupie
kontrolne;.

Ponadto w tej grupie chorych stwierdzili dodatnig
korelacje miedzy stezeniem TNF-a w surowicy
a wskaZnikiem IRI/G. W badaniu Van der Pola
1 wsp. podanie TNF-a prowadzito do rozwoju insu-
linoopornosci [28]. W pézniejszych badaniach po-
twierdzano, iz u otylych oséb z insulinoopornoscig
zwickszona ekspresja TNF-a w tkance tluszczowej
[13] i mig$niach [14] korelowala ze stopniem insuli-
noopornosci. Dandona i wsp. [29] obserwowali row-
niez, ze w toku leczenia dietetycznego wraz ze spad-
kiem masy ciala znamiennie obnizala si¢ ekspresja
TNF-a w tkance tluszczowej 1 rtéwnoczesnie popra-
wiala si¢ insulinowrazliwos¢.

Zrozumienie mechanizméw prowadzacych do
nasilenia procesu zapalnego w przebiegu nadci$nie-
nia tetniczego 1 otylosci oraz wyjasnienie rzeczywi-
stych powigzan mi¢dzy wskaznikami zapalenia a ry-
zykiem wystgpienia chordb ukiadu krgzenia stano-
wil bedzie, byé moze, podstawe opracowania sku-
tecznej metody postepowania w prewencji 1 leczeniu
choréb o podiozu miazdzycowym. W Swietle wspdt-
czesnych badaf miazdzyca jest chorobg o charakte-
rze zapalnym 1 tylko u 50% chorych mozna przyjac,
ze jej przyczyna jest hipercholesterolemia [3].

Whioski

1. Nadci$nienie tetnicze jest zwigzane ze zwick-
szong aktywacja procesu zapalnego.

2. Wspolistniejgca z nadci$nieniem otylo$¢ moze
nasilaé proces zapalny.

3. Wzrost aktywnosci procesu zapalnego u chorych
z otyloscig nalezy rozpatrywac jako jeden z potencjal-
nych mechanizméw odpowiedzialnych za zwigkszo-
ne ryzyko rozwoju miazdzycy w tej grupie chorych.

4. Wyzsze stezenia TNF-a w grupie osob z nad-
ci$nieniem tetniczym i otyloScig oraz dodatnia kore-
lacja ze wskaznikiem IRI/G mogg stanowié o poten-
¢jalnym udziale tej cytokiny w procesie wywolywa-
nia insulinoopornosci.

5. U pacjentéw z nadci$nieniem t¢tniczym i oty-
loscia TNF-a 1 %FAT okazaly si¢ niezaleznymi pre-

dyktorami insulinoopornosci.

Streszczenie

Wstep Nadci$nienie sprzyja uszkodzeniu $§rodblonka,
a w konsekwencji — wtdrnej aktywacji procesu zapal-
nego. Wykazano, ze tkanka tluszczowa jest miejscem
produkeji czynnika martwicy nowotworu (TNF-a)
1 interleukiny 6 (IL-6). Celem pracy byla ocena wy-
branych wskaznikéw procesu zapalnego w grupie
otytych osdb z nadci$nieniem t¢tniczym oraz poszu-
kiwanie zalezno$ci migdzy nasileniem procesu za-
palnego a wybranymi parametrami antropometrycz-
nymi i biochemicznymi.

Material i metody Do badania wigczono 32 chorych
z samoistnym nadci$nieniem t¢tniczym (grupa I) oraz
34 chorych z nadci$nieniem 1 otyloscia (grupa II).
Grupe kontrolng stanowito 16 zdrowych ochotni-
kow. Okreslono zawarto$¢ procentowsa tkanki thusz-
czowej metoda bioimpedancji. Oznaczono st¢zenia:
TNF-a, interleukin (IL-4, 6, 10), bialka C-reaktyw-
nego (CRP), insuliny. Wskaznik insulinoopornosci
(IRI/G) obliczono jako iloraz st¢zenia insuliny 1 ste-
zenia glukozy.

Wryniki Chorzy z obu badanych grup cechowali si¢
wyzszymi stezeniami TNF-a, IL-4, IL-6, IL-10,
CRP, insuliny i wyzszymi wartoSciami wskaznika
IRI/G niz osoby z grupy kontrolnej. W grupie II w po-
rownaniu z grupa I stwierdzono wyzsze stezenia
TNF-a, IL-10, insuliny 1 wicksze wartoSci wskaznika
IRI/G oraz tendencje do wyzszych stezen 1L-4, IL-6,
CRP. W grupie I wykazano dodatnig korelacje mie-
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dzy In(TNF-a) a %FAT 1 IRI/G. W modelu regres;ji
wieloczynnikowej stezenia TNF-a 1 %FAT okazaly
si¢ niezaleznymi predyktorami wskaznika IRI/G.
Whioski 1. Nadci$nienie tetnicze jest zwigzane ze
zwigkszong aktywacja procesu zapalnego. 2. Wspol-
istniejaca z nadci$nieniem otylo$¢ moze nasilaé pro-
ces zapalny. 3. Wzrost aktywnosci procesu zapalne-
go u chorych z otyloscia nalezy rozpatrywal jako
jeden z mechanizméw proaterogennych w tej grupie
chorych. 4. Wyzsze stezenia TNF-a w grupie oty-
tych chorych z nadci$nieniem t¢tniczym oraz dodat-
nia korelacja ze wskaznikiem IRI/G mogg stanowié
o potencjalnym udziale tej cytokiny w procesie wy-
wolywania insulinoopornosci. 5. W grupie tej TNF-a
1 %FAT okazaly si¢ niezaleznymi predyktorami in-
sulionopornosci.

stowa kluczowe: nadci$nienie te¢tnicze, otylos¢,
zapalenie, insulinooporno$¢, miazdzyca
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