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Czy istnieje wspoizalezno$¢ miedzy
stezeniem leptyny, uktadem wspotczulnym

| masg lewej komory serca u chorych

Z nadcisnieniem tetniczym pierwotnym

w zaleznosci od pici | wskaznika masy ciata?

Is There a Relationship hetween Leptin Concentration, Sympathetic Nervous System
and Left Ventricular Mass Index in Patients with Essential Hypertension

According to Gender and Body Mass Index?

Summary

Background The aim of the study was to evaluate the rela-
tionship between plasma leptin, sympathetic nervous sys-
tem, blood pressure and left ventricular mass index in pa-
tients with essential hypertension (EH) according to gen-
der and BML

Material and methods The study included 46 patients (21F,
25M; mean age: 44,0 = 8,4 yrs) with EH. Control group
consisted of 37 volunteers (19F, 18M; mean age 40,8 =+
*+ 9,8 yrs). All subjects were divided into subgroups ac-
cording to gender and BMI (<25>).

Concentration of plasma leptin (RIA), catecholamines
(HPLC), NPY (RIA) and body fat percentage were deter-
mined in all subjects. In addition ECHO test was performed.
Results In patients with EH plasma leptin concentration was
comparable to controls, but values were significantly higher in
women and in overweight patients. Plasma NA concentra-
tion was significantly elevated in overweight EH patients. No
difference in NPY concentration was found in none of com-
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pared groups. LVMI was significantly higher in women with
EH in comparison with controls, independently on body mass
index. Multiple regression analysis indicated the relation be-
tween leptin and gender, BMI, age, systolic blood pressure
and NA (r = 0,28, p < 0,0001) in all investigated subjects, as
well as between leptin and body fat % and NA in EH patients
(¥ = 0,34, p < 0,001). Multiple regression analysis indicated
also the relation between leptin and LVMI, A and diastolic
blood pressure (r* = 0,54, p < 0,05) in overweight EH men as
well as between leptin and age, body fat % and LVMI in
overweight EH women (* = 0,69, p < 0,05)

Conclusion This study suggests that leptin may contribute
to regulation of blood pressure through sympathetic nerv-
ous system and may have implication in pathogenesis of
left ventricular hypertrophy.

key words: leptin, catecholamines, NPY, LVMI, essential
hypertension
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Wstep

Materiat i metody

Leptyna, produkt genu 0b, odkryty w 1994 roku
przez Zhanga i wsp. [1], jest hormonem peptydo-
wym syntetyzowanym glownie w tkance tluszczo-
wej oraz W mniejszym stopniu w mozgu, Scianie
zoladka 11ozysku. Dzialanie fizjologiczne tego hor-
monu polega na laczeniu si¢ ze swoistymi recepto-
rami blonowymi zlokalizowanymi gléwnie w obre-
bie podwzgérza i adipocytéw. Mechanizméw kon-
trolujgcych stezenie leptyny we krwi dotychczas
nie poznano catkowicie. W dostepnym piSmiennic-
twie wykazano, ze leptyna zalezy od plci 1 jest wy-
zsza u kobiet niz u me¢zczyzn [2-4]. Wiadomo
réwniez, ze istotnym czynnikiem, ktory wplywa na
jej stezenie, jest wskaznik masy ciata (BMI, body
mass index).

W ostatnich latach wysunigto sugestig, ze leptyna
moze odgrywaé pewng rol¢ w patogenezie nadci-
$nienia t¢tniczego. W nielicznych badaniach kli-
nicznych obserwowano zwigkszone stezenie lepty-
ny u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym pierwot-
nym 1 korelacj¢ miedzy leptyng i ciSnieniem tetni-
czym [5-8]. Stwierdzono takze podwyzszone stgze-
nie leptyny u potomstwa chorych z nadci$nieniem
tetniczym pierwotnym [9]. W badaniach przepro-
wadzonych z udzialem ludzi wykazano dzialanie
presyjne leptyny, ktéremu towarzyszyl wzrost cze-
stoSci akeji serca, Swiadczacy posrednio o wzmozo-
nej aktywacji ukladu wspoétczulnego [10, 11]. Wska-
zuj3 na to rowniez badania na zwierzgtach, w kto-
rych wykazano, ze zaréwno dorazne, jak 1 dlugo-
trwale podawanie leptyny prowadzi do aktywacji
ukladu wspélczulnego z réwnoczesnym wzrostem
ci$nienia tetniczego [12-14]. Z dotychczasowych
badan wynika, ze leptyna ma réwniez wplyw na za-
chowanie si¢ neuropeptydu Y (NPY) we krwi. Jest
to peptyd syntetyzowany w mézgu i w obwodowym
ukladzie nerwowym, ktéry migdzy innymi bierze
udzial w regulacji ci$nienia tetniczego.

Leptyna oprocz mozliwego wplywu na ci$nienie
tetnicze ma réwniez dzialanie uszkadzajace Sciang
naczyniowg. Wykazuje bowiem cechy wlasciwe
czynnikom wzrostu, stymulujgc proliferacj¢ i mi-
gracje komorek mig$ni gladkich aorty [15, 16], co
moze prowadzi¢ mi¢dzy innymi do przerostu mie-
$nia sercowego, ktéry jest czestym powiklaniem
nadci$nienia tetniczego.

Celem ponizszej pracy byla ocena wspélzalez-
noSci migdzy stezeniem leptyny, katecholamin,
NPY, ci$nieniem t¢tniczym 1 masg lewej komory
serca (LVM, left ventricular mass) u chorych z nad-
ciSnieniem tetniczym pierwotnym w zaleznosci od
plci 1 BMIL.

Material badany obejmowal 46 chorych w wieku
23-65 lat (Sr. 44,0 = 8,4 roku), w tym 25 mezczyzn
1 21 kobiet z umiarkowanym nadci$nieniem tetni-
czym pierwotnym rozpoznanym zgodnie z kryteria-
mi Swiatowej Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization) na podstawie 3 niezaleznych
pomiaréw ciSnienia tetniczego, ktorych wartosci
przekraczaly 140/90 mm Hg. Na podstawie obrazu
klinicznego, wynikéw badaf biochemicznych 1 me-
tod lokalizacyjnych u wszystkich chorych wylaczono
wtérne postacie nadciSnienia tetniczego. Z badan
wylgczono réwniez pacjentéw z chorobami wspdl-
istniejgcymi, takimi jak cukrzyca i niewydolnos$¢ ne-
rek. Chorzy przez okres 2 tygodni poprzedzajacych
badanie nie otrzymywali lekéw, ktére moglyby wply-
na¢ na oznaczane parametry. Grupe kontrolng sta-
nowito 37 zdrowych ochotnikéw w wieku 27-64 lat
(8r.40,8 £ 9,8 roku), w tym 18 mezczyzn 1 19 kobiet.

U wszystkich badanych oznaczano we krwi steze-
nic leptyny, noradrenaliny (NA), adrenaliny (A)
1 NPY. Krew do oznaczen biochemicznych pobierano
na czczo, w godzinach rannych, w pozycji siedzgce;,
po zalozeniu kaniuli typu venflon. Po pobraniu krwi
u wszystkich badanych wykonywano pomiar ci$nie-
nia tetniczego, badanie echokardiograficzne oraz
okreslano odsetek tluszczu w organizmie. Badania
wykonywano w warunkach ambulatoryjnych.

Przy analizie wynikéw badanych podzielono na
grupy w zaleznoSci od BMI, ktéry obliczano we-
dhug wzoru: masa ciata [kg]/wzrost [m]’. Jako kry-
terium podziatu przyjeto arbitralnie warto§¢ BMI
< 25, odpowiadajaca normalnej masie ciala, za$
badani z wartoSciami BMI > 25, stanowili grupg
z nadwagg.

Stezenie leptyny we krwi oznaczano metoda RIA
przy uzyciu zestawdw firmy Linco Research Inc.
Zmienno$¢ wewnatrz- 1 miedzyseryjna wynosila
odpowiednio 8,3% 1 6,2% dla wartoSci Sredniej
4,9 ng/ml 14,7 ng/ml oraz 3% dla wartosci Sredniej
15,7 ng/ml. Stezenie NA i A we krwi oznaczano
metoda HPLC przy uzyciu systemu firmy Bio-Rad
z detektorem elektrochemicznym. Wspoélczynniki
zmienno$ci wewnatrz- 1 miedzyseryjnej wynosily
odpowiednio 3,4% i 2,8% dla NA oraz 53% 1 4,7%
dla A. St¢zenie NPY oznaczano metodg RIA, stosu-
jac znakowany ’J-NPY firmy Amersham-LKB,
oraz standard 1 przeciwcialo firmy Peninsula.
Wspblczynniki zmiennosci wewngtrz- 1 migdzyse-
ryjnej metody wynosily 8% 1 14%. Odsetek thuszczu
okre$lano przy uzyciu analizatora firmy MALTRON.
Pomiary echokardiograficzne wykonywano wedlug
zalecen Amerykanskiego Towarzystwa Echokar-

www.nt.viamedica.pl



Matgorzata Dutkiewicz-Raczkowska i wsp. Wspéizaleznosé leptyny z uktadem wspétczulnym i masg lewej komory

diograficznego (ASE, American Society of Echocar-

. . . BMI < 25 BMI > 25

diography). Wskaznik masy lewej komory serca wy- 25 ) - >
li dt : TS
1czono wediug wzoru N E(ggg 1 ZJO?

LVMI = 0,8 x 1,04 x [(LVDD + IVSD + = 192 ’

+ PWD) - LVDD] + 0,6 [g] 2 1

gdzie: LVDD — wymiar p6Znorozkurczowy lewej :; 10 — [104° 55
komory serca, IVSD — grubos¢ przegrody migdzyko- 5. _I N |
morowej, PWD — grubos¢ tylnej Sciany lewej komo- - H
ry, LVMI — wskaznik masy lewej komory LVMI = 0
= LVM/BSA, gdzie BSA — powierzchnia ciafa. NTP kGrupa NTP Grupa

ontrolna kontrolna

Analizg statystyczng wynikéw przeprowadzono
przy uzyciu testow t-Studenta i Wilcoxona. Warto$ci
oznaczanych parametréw przedstawiono w postaci
warto$ci Srednich £ SD dla wynikéw charaktery-
zujacych si¢ normalnym rozkladem lub w postaci
mediany przy rozkladzie r6znym od normalnego.
Wspolczynniki korelacji obliczano metoda Spear-
mana u wszystkich 83 badanych, a ponadto w grupie
osob z nadci$nieniem tetniczym  pierwotnym
(n = 46), w grupie kontrolnej (n = 37), jak rowniez
we wszystkich podgrupach uwzgledniajacych pleé
1 BMI. W celu okreslenia sity zwiazku miedzy steze-
niem leptyny we krwi 1 pozostalymi parametrami za-
stosowano metod¢ regresji logistycznej. Za poziom
istotnosci przyjeto warto$¢ p < 0,05.

Wyniki

Charakterystyke  kliniczng badanych chorych
z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym iz grupy kon-
trolnej przedstawiono w tabeli I. Por6wnywane grupy
nie réznily si¢ znamiennie pod wzgledem wieku.

[ Kobiety I Mezczyzni
*p < 0,05 mezczyzni vs. kobiety

Rycina 1. Stezenie leptyny we krwi (wyrazone za pomocg mediany)
u chorych z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym i w grupie kontrol-
nej z uwzglednieniem pici i wskaznika masy ciata (BIVII)

Figure 1. Plasma leptin concentration (as a median value) in pa-
tients with essential hypertension and in control group according
to gender and body mass index (BMI)

U kobiet z nadci$nieniem tetniczym z BMI > 25
1w grupie kontrolnej mezezyzn z BMI > 25 (p < 0,05)
odsetek tluszczu byl istotnie wyzszy w poréwnaniu
z grupami z prawidlowa masg ciala. Wartosci cisnie-
nia tetniczego zaréwno skurczowego, jak i rozkurczo-
wego byly znamiennie wyzsze u chorych z nadcisnie-
niem tetniczym pierwotnym w poréwnaniu z grupa
kontrolna. Nie wykazano znamiennych réznic w war-
tosciach ciSnienia tetniczego migdzy grupami kobiet
1 m¢zezyzn, jak rowniez migdzy odpowiednimi gru-
pami z nadwagg i prawidlowa masg ciala.

Na rycinie 1 przedstawiono st¢zenie leptyny we
krwi u oséb w badanych grupach w zaleznosci od

Tabela I. Charakterystyka kliniczna chorych z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym i grupy kontrolnej z uwzglednieniem

podziatu na pie¢ i wskaznik masy ciata (BMI)

Table 1. Clinical characteristics of investigated patients with essential hypertension and control group according to gender

and body mass index (BMI)

Nadcisnienie tetnicze pierwotne Grupa kontrolna

Kobiety Mezczyzni Kobiety Mezczyzni

BMI < 25 BMI > 25 BMI < 25 BMI > 25 BMI < 25 BMI > 25 BMI < 25 BMI > 25

n=38 n=13 n=38 n=17 n=10 n=9 n=9 n=9
Wiek 460=+178 444171 385140 45456 406108 383=*82 394+98 448 £105
BMI 221+22 309=21 23217 29820 227+18 289+271 234+20 29934
Odsetek tluszczu | 29,9 = 9,1 423109 | 290=79 33647 315+54 365+ 65 21,7194 352=+58
SBP 1432 +214 1502 +120 | 1580+200 1448=+116  1132+182 120089 |1233=x95 1238=+95
DBP 933+149 947=+138 | 890=105 943=78 733103 731x170 78964 788 =64

SBP, systolic blood pressure, skurczowe cisnienie tetnicze, DBP, diastolic blood pressure, rozkurczowe cisnienie tetnicze
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BMI < 25 BMI > 25
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p<0,05
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NTP Grupa NTP Grupa
kontrolna kontrolna
[ Kobiety I Mezczyzni
*p < 0,05 mezczyzni vs. kobiety

Rycina 2. Stezenie noradrenaliny (NA) we krwi (wyrazone za
pomoca mediany) u chorych z nadci$nieniem tetniczym pierwot-
nym i w grupie kontrolnej z uwzglednieniem ptci i wskaznika
masy ciata (BMI)

Figure 2. Plasma noradrenaline (NA) concentration (as a median
value) in patients with essential hypertension and in control
group according to gender and body mass index (BMI)

plci i BMI Stezenie leptyny u chorych z nadci$nie-
niem tetniczym pierwotnym nie roznilo si¢ od war-
tosci stwierdzanych w odpowiadajacych podgrupach
kontrolnych. W grupach kobiet z BMI > 25 zaréwno
z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym, jak i w gru-
pie kontrolnej stwierdzono znamiennie wyzsze ste-
zenie leptyny w stosunku do kobiet z BMI < 25.
Stezenie leptyny u kobiet bylo rowniez istotnie wy-
zsze niz u mezczyzn w odpowiadajacych badanych
grupach. W grupie me¢zczyzn z nadci$nieniem tetni-
czym pierwotnym 1 nadwagg stezenie leptyny bylo
znamiennie wyzsze w porownaniu z grupg osob
z prawidlowg masg ciala.

Stezenie NA w badanych grupach przedstawiono
na rycinic 2. W grupie z nadwagg st¢zenie NA
u chorych kobiet 1 me¢zczyzn bylo istotnie wyzsze niz
w grupie kontrolnej. Stezenie A (ryc. 3) u chorych
z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym nie roznilo
si¢ znamiennie w poréwnaniu z grupa kontrolna.
W badanych grupach nie wykazano réznic w stezeniu
NPY (ryc. 4) u chorych w poréwnaniu z grupg kon-
trolng, jak rowniez u os6b z wysokimi 1 niskimi war-
toSciami BMI. WskaZnik masy lewej komory serca byl
znamiennie wyzszy u kobiet z nadci$nieniem tetni-
czym pierwotnym w poréwnaniu z grupa kontrolng
(p < 0,05) niezaleznie od BMI (ryc. 5).

W calej grupie badanych (n = 83) wykazano zna-
mienng korelacje leptyny z plcig, BMI 1 odsetkiem
ttuszczu, odpowiednio: r = 0,53, p < 0,001,
r=041,p <0,005ir=0,51,p <0,001. W grupie

chorych z nadci$nieniem t¢tniczym pierwotnym wy-

BMI < 25 BMI > 25
70
60 p<0,02 :
50 532
T 401 :
= 37.8 36,7
= 301 5 1
207 | ] 20,1
10 1 N — N
0
NTP Grupa NTP Grupa
kontrolna kontrolna
[IKobiety [ Mezczyzni

Rycina 3. Stezenie adrenaliny (A) we krwi (wyrazone za pomoca
mediany) u chorych z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym

i w grupie kontrolnej z uwzglednieniem pici i wskaznika masy
ciafa (BMI)

Figure 3. Plasma adrenaline (A) concentration (as a median
value) in patients with essential hypertension and in control gro-
up according to gender and body mass index (BMI)

BMI < 25 BMI > 25
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[ Kobiety I Mezczyzni

Rycina 4. Stezenie neuropeptydu Y (NPY) we krwi (wyrazone za
pomoca mediany) u chorych z nadci$nieniem tetniczym pierwot-
nym i w grupie kontrolnej z uwzglednieniem ptci i wskaznika
masy ciata (BMI)

Figure 4. Plasma neuropeptide Y (NPY) concentration (as a me-
dian value) in patients with essential hypertension and in control
group according to gender and body mass index (BMI)

kazano znamienng korelacje leptyny z plcig, BMI
i odsetkiem tluszczu, odpowiednio: r = 0,55,
p < 0,005;r = 0,40, p < 0,05ir = 0,68, p < 0,001.
W grupie kontrolnej obserwowano znamienna kore-
lacje jedynie z plcia.

Wieloczynnikowa analiza regresji wykazala w cale;
grupie (n = 83) zwigzek miedzy leptyng a plcig, BMI,
wiekiem, ci$nieniem skurczowym i NA (' = 0,28,
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Rycina 5. Indeks masy lewej komory serca (LVMI) u chorych
z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym i w grupie kontrolnej
z uwzglednieniem pici i wskaznika masy ciata (BMI)

Figure 5. Left ventricular mass index (LVMI) in patients with
essential hypertension and in control group according to gender
and body mass index (BMI)

p < 0,0001). U kobiet i me¢zczyzn z nadci$nieniem
tetniczym pierwotnym analiza regresji wykazala
zwiazek miedzy leptyng a odsetkiem tluszczu 1 NA
(r = 034, p < 0,001), a u kobiet i mezczyzn
w grupie kontrolnej — mig¢dzy leptyng a NA 1 A
(r=10,19, p < 0,05).

U chorych mezczyzn z nadwaga analiza regresji
wykazala zwigzek migdzy leptyng a LVMI, A 1 cis-
nieniem rozkurczowym (r* = 0,54, p < 0,05), nato-
miast u chorych kobiet z nadwagg — z wickiem,

odsetkiem ttuszczu i LVMI (r = 0,69, p < 0,05).

Dyskusja

W ostatnich latach sugeruje si¢ udzial leptyny
w regulacji ci$nienia tetniczego [17], jednakze me-
chanizmu tego zjawiska do tej pory jednoznacznie
nie wyjasniono. W nielicznych badaniach klinicz-
nych obserwowano zwickszone stezenie leptyny
u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym pierwotnym
i wykazano dodatnig korelacj¢ miedzy jej stezeniem
a ci$nieniem tetniczym [5—7, 10]. Niektérzy autorzy
stwierdzili podwyzszone stezenie leptyny jedynie
u mezczyzn z nadci$nieniem tgtniczym pierwotnym
[18], a jeszcze inni wykazali prawidlowe jej stezenie
u tych chorych [19]. Obserwowana rozbiezno$¢ wy-
nikéw w przytoczonych powyzej badaniach moze
zaleze¢ miedzy innymi od niejednorodnosci bada-
nych grup, réznego czasu trwania nadci$nienia oraz
od ewentualnego stosowania leczenia hipotensyjne-
go u czgsci chorych.

W niniejszej pracy nie wykazano podwyzszone-
go stezenia tego hormonu u chorych z nadci$nie-
niem tetniczym pierwotnym zaréwno u kobiet, jak
i u mezezyzn w pordwnaniu z odpowiednio dobra-
nymi pod wzgledem BMI grupami kontrolnymi.
Nalezy jednak zaznaczyé, ze stezenie leptyny we
wszystkich badanych grupach z BMI powyzej
25 bylo wyzsze niz u badanych z BMI ponizej 25.
Zaréwno kobiety z nadwaga, jak 1 szczuple mialy
wyzsze stgzenie leptyny w poréwnaniu do odpo-
wiednich grup badanych me¢zczyzn. Jak wynika
z badan wlasnych, jak réwniez z bada innych au-
toréw stezenie leptyny koreluje istotnie z odsetkiem
ttuszczu, BMI 1 plcia. Wykazano, ze ekspresja
mRNA dla genu leptyny u ludzi otytych jest zwigk-
szona w poréwnaniu z osobami z prawidlowg masg
ciala [20]. Badania oparte na doswiadczeniach in
vivo wyraznie wskazuja, ze estrogeny moga by¢ mig-
dzy innymi odpowiedzialne za zwiazane z plcig roz-
nice w wartosciach stezenia leptyny [21].

Wryniki badaf przeprowadzonych na zwierzetach
przemawiajg za wplywem leptyny na ci$nienie t¢tni-
cze poprzez aktywacje ukladu wspolczulnego. Wy-
kazano bowiem, ze dlugotrwale dozylne poda-
wanie leptyny i bezposrednio do komér mozgowych
szczurom do$wiadczalnym zwigksza ciSnienie tetni-
cze 1 czesto$C akeji serca [13, 22]. Ponadto stwier-
dzono, ze leptyna zwigksza aktywnos$¢ wiokien wspdl-
czulnych, unerwiajgcych miedzy innymi brunatng
tkanke tluszczows [23].

W niniejszej pracy wykazano zwigkszong aktyw-
no$¢ ukladu wspotczulnego, wyrazona wzrostem ste-
zenia noradrenaliny we krwi u kobiet 1 me¢zczyzn
z nadwagg oraz ze wspoélistniejgcym nadciSnieniem
w poréwnaniu z odpowiednimi grupami kontrolny-
mi, pomimo braku takich réznic w stezeniu leptyny.
W zadnej z badanych grup nie obserwowano prostej
zalezno$ci miedzy tymi parametrami. Natomiast
wieloczynnikowa analiza regresji z leptyna jako
zmienng niezalezng wykazala u wszystkich bada-
nych, zaréwno zdrowych jak i chorych, zwiazek mie-
dzy leptyna, plcia, BMI, wickiem, ci$nieniem skur-
czowym 1 NA. Zwiazek leptyny z noradrenaling ob-
serwowano rowniez w calej grupie chorych z nadcis-
nieniem tetniczym pierwotnym, co moze przema-
wiaé za udzialem leptyny w regulacji ci$nienia tetni-
czego poprzez uklad wspdiczulny. Warto dodac, ze
Takekoshi i wsp. [24] w badaniach na hodowlach
komorek chromochlonnych rdzenia nadnerczy wy-
kazali, ze leptyna bezposrednio stymuluje zaréwno
syntez¢, jak 1 uwalnianie katecholamin poprzez
wzrost aktywnosci hydroksylazy tyrozyny.

Badania eksperymentalne wskazuja, ze interakcja
mi¢dzy leptyng i aktywnoScia wspdlczulng jest zio-
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zona 1 moze ona réwniez polegaé na hamujgcym
wplywie noradrenaliny na leptyng. Mechanizm tego
zjawiska nie jest do konca jasny, ale prawdopodobnie
polega na aktywacji biatkowe;j kinazy A, majacej wplyw
na ekspresje genu leptyny, co wykazano w badaniach
na hodowlach 3T3-L1 adipocytéw [25]. Byé moze ob-
serwowana w niniejszej pracy zwigkszona aktywnos¢
wspdlczulna w grupie chorych z nadwaga i nadci$nie-
niem tetniczym pierwotnym mogla byé przynajmniej
w czeSci odpowiedzialna za brak réznic w st¢zeniu lep-
tyny w stosunku do 0sob bez nadci$nienia.

W niniejszej pracy oceniano rowniez stezenie
NPY, z uwagi na istnienie silnego zwigzku mig¢dzy
leptyng 1 NPY w centralnym ukladzie nerwowym.
Leptyna, dzialajac na NPY w podwzgdérzu, hamuje
jego synteze i uwalnianie lub modyfikuje jego wigza-
nie z receptorem [26]. Neuropeptyd Y jest uwalniany
do krazenia z zakonczen nerwoéw wspdlczulnych za-
rowno centralnych, jak 1 obwodowych. W zaleznosci
od miejsca dzialania NPY wykazuje wlasciwosci pre-
syjne lub hipotensyjne. Istnieje wige mozliwos¢ udzia-
tu tego peptydu w patogenezie nadci$nienia tetnicze-
go, tym bardziej ze jest on uwalniany z zakoficzen
nerwowych razem z noradrenaling i angiotensyng II
[27, 28]. W niniejszej pracy nie obserwowano réznic
w stezeniu NPY ani istotnych korelacji migdzy jego
stezeniem 1 stezeniem leptyny w zadnej z badanych
grup. Nie mozna jednak wykluczy¢ interakeji tych
dwoch peptydéw na poziomie podwzgorza.

W badaniach in vitro stwierdzono, ze leptyna sty-
muluje proliferacje 1 migracje komérek migsni glad-
kich aorty [15,16] i tym samym moze prowadzi¢ do
przebudowy Sciany naczyniowej, co jest waznym
procesem uczestniczacym w patogenezie nadci$nie-
nia tgtniczego 1 zwigzanych z nim powikian. W ni-
niejszej pracy stwierdzono zwigkszong LVM tylko
u kobiet z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym,
niezaleznie od BMI, w poréwnaniu z odpowiednig
grupg kontrolna.

Wieloczynnikowa analiza regresji wykazala zwia-
zek miedzy stezeniem leptyny 1 LVM u mezczyzn
1 u kobiet z nadciSnieniem t¢tniczym pierwotnym
1 BMI powyzej 25. Fakt ten potwierdza wezeSniejsze
doniesienia wskazujace, ze leptyna moze by¢ dodat-
kowym czynnikiem hormonalnym, moggcym wply-
wac na przerost mig$nia sercowego u 0sob z nadcis-
nieniem tetniczym pierwotnym.

Reasumujgc, nalezy stwierdzié, ze chociaz nie wy-
kazano istotnych réznic w stezeniu leptyny u cho-
rych z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym 1 sil-
nych zwiazkow miedzy leptyng 1 wykladnikami
ukladu wspoélczulnego, nie mozna jednak wykluczyé
jej udzialu w patogenezie nadci$nienia tetniczego
poprzez ten mechanizm.

Whioski
1. U badanych chorych st¢zenie leptyny we krwi

zalezy od masy ciala 1 plci, a nie od wspdlistniejace-
go nadci$nienia t¢tniczego.

2. Wykazany zwigzek migdzy leptyng a noradre-
naling 1 skurczowym ci$nieniem t¢tniczym moze su-
gerowal jej udzial w regulacji ci$nienia t¢tniczego
poprzez uklad wspodlczulny.

3. W obecnych badaniach nie wykazano wspotza-
leznosci pomiedzy stezeniem leptyny i NPY we krwi.

4. Zwigzek leptyny z LVM serca u oséb z nad-
waga 1 nadci$nieniem tetniczym sugeruje, ze moze
by¢ ona dodatkowym, niezaleznym czynnikiem
uczestniczgcym w patogenezie przerostu lewej ko-
mory serca.

Streszczenie

Wstep Celem niniejszej pracy byla ocena wspdlzalez-
nosci migdzy stezeniem leptyny a ukladem wspélezul-
nym, ci$nieniem tetniczym i masa lewej komory serca
u chorych z nadciSnieniem tetniczym pierwotnym
w zaleznosci od plei 1 wskaznika masy ciata (BMI).
Material i metody Badaniami objeto 46 chorych
(21K, 25M; sr. wiek 44,0 = 8,4 roku), z nadci$nie-
niem tetniczym pierwotnym. Grupe kontrolng sta-
nowilo 37 ochotnikéw (19K, 18M; sr. wiek 40,8 +
+ 9,8 roku). Badanych podzielono na grupy w za-
leznosci od plci 1 BMI (ponizej 1 powyzej 25)

U wszystkich badanych oznaczano st¢zenie leptyny
(RIA), noradrenaliny (NA) 1 adrenaliny (A) (HPLC)
oraz NPY (RIA) we krwi; mierzono odsetek tkanki thusz-
czowej 1 wykonywano badanie echokardiograficzne.
Wryniki U chorych z nadci$nieniem t¢tniczym pier-
wotnym st¢zenie leptyny bylo podobne jak u osob
bez nadci$nienia w poréwnywalnych grupach kon-
trolnych, bylo natomiast znamiennie wyzsze u ko-
biet 1 u 0s6b z nadwaga. Stezenie NA bylo istotnie
wyzsze u chorych z nadwaga. W badanych grupach
nie wykazano réznic w stezeniu NPY, bez wzgledu
na ple¢ 1 BMI. Wskaznik masy lewej komory serca
(LVMI) byl znamiennie wyzszy u kobiet z nadcis-
nieniem tetniczym pierwotnym w poroéwnaniu
z grupg kontrolng, niezaleznie od BMI.
Wieloczynnikowa analiza regresji wykazata w calej
grupie badanych (n = 83) zwigzek miedzy leptyna
a plcia, BMI, wickiem, ci$nieniem skurczowym i NA
(r = 0,28, p < 0,0001), a u kobiet i mezczyzn
z nadciS$nieniem t¢tniczym pierwotnym — zwigzek
miedzy leptyng a odsetkiem ttuszczu i NA (' = 0,34,
p < 0,001). U chorych me¢zczyzn z nadwagg analiza
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regresji wykazala zwiazek migdzy leptyng a LVMI
1 ciSnieniem rozkurczowym (DBP), natomiast u cho-
rych kobiet z nadwaga — z wickiem, odsetkiem
ttuszczu 1 LVML

Whioski Uzyskane wyniki mogg sugerowaé udzial
leptyny w regulacji ciSnienia tetniczego poprzez
ukiad wspdlczulny, jak réwniez w patogenezie prze-
rostu masy lewej komory serca.

slowa kluczowe: leptyna, katecholaminy, NPY,
wskaznik masy lewej komory serca, nadciSnienie
tetnicze pierwotne
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