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PRACA ORYGINALNA

Czy istnieje współzależność między
stężeniem leptyny, układem współczulnym
i masą lewej komory serca u chorych
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
w zależności od płci i wskaźnika masy ciała?
Is There a Relationship between Leptin Concentration, Sympathetic Nervous System
and Left Ventricular Mass Index in Patients with Essential Hypertension
According to Gender and Body Mass Index?
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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 BMI.
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-

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 (r2 = 0,28, p < 0,0001) in all investigated subjects, as
well as between leptin and body fat % and NA in EH patients
(r2 = 0,34, p < 0,001). Multiple regression analysis indicated
also the relation between leptin and LVMI, A and diastolic
blood pressure (r2 = 0,54, p < 0,05) in overweight EH men as
well as between leptin and age, body fat % and LVMI in
overweight EH women (r2 = 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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Wstęp
Leptyna, produkt genu ob, odkryty w 1994 roku

przez Zhanga i wsp. [1], jest hormonem peptydo-
wym syntetyzowanym głównie w tkance tłuszczo-
wej oraz w mniejszym stopniu w mózgu, ścianie
żołądka i łożysku. Działanie fizjologiczne tego hor-
monu polega na łączeniu się ze swoistymi recepto-
rami błonowymi zlokalizowanymi głównie w obrę-
bie podwzgórza i adipocytów. Mechanizmów kon-
trolujących stężenie leptyny we krwi dotychczas
nie poznano całkowicie. W dostępnym piśmiennic-
twie wykazano, że leptyna zależy od płci i jest wy-
ższa u kobiet niż u mężczyzn [2–4]. Wiadomo
również, że istotnym czynnikiem, który wpływa na
jej stężenie, jest wskaźnik masy ciała (BMI, body
mass index).

W ostatnich latach wysunięto sugestię, że leptyna
może odgrywać pewną rolę w patogenezie nadci-
śnienia tętniczego. W nielicznych badaniach kli-
nicznych obserwowano zwiększone stężenie lepty-
ny u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwot-
nym i korelację między leptyną i ciśnieniem tętni-
czym [5–8]. Stwierdzono także podwyższone stęże-
nie leptyny u potomstwa chorych z nadciśnieniem
tętniczym pierwotnym [9]. W badaniach przepro-
wadzonych z udziałem ludzi wykazano działanie
presyjne leptyny, któremu towarzyszył wzrost czę-
stości akcji serca, świadczący pośrednio o wzmożo-
nej aktywacji układu współczulnego [10, 11]. Wska-
zują na to również badania na zwierzętach, w któ-
rych wykazano, że zarówno doraźne, jak i długo-
trwałe podawanie leptyny prowadzi do aktywacji
układu współczulnego z równoczesnym wzrostem
ciśnienia tętniczego [12–14]. Z dotychczasowych
badań wynika, że leptyna ma również wpływ na za-
chowanie się neuropeptydu Y (NPY) we krwi. Jest
to peptyd syntetyzowany w mózgu i w obwodowym
układzie nerwowym, który między innymi bierze
udział w regulacji ciśnienia tętniczego.

Leptyna oprócz możliwego wpływu na ciśnienie
tętnicze ma również działanie uszkadzające ścianę
naczyniową. Wykazuje bowiem cechy właściwe
czynnikom wzrostu, stymulując proliferację i mi-
grację komórek mięśni gładkich aorty [15, 16], co
może prowadzić między innymi do przerostu mię-
śnia sercowego, który jest częstym powikłaniem
nadciśnienia tętniczego.

Celem poniższej pracy była ocena współzależ-
ności między stężeniem leptyny, katecholamin,
NPY, ciśnieniem tętniczym i masą lewej komory
serca (LVM, left ventricular mass) u chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym pierwotnym w zależności od
płci i BMI.

Materiał i metody
Materiał badany obejmował 46 chorych w wieku

23–65 lat (śr. 44,0 ± 8,4 roku), w tym 25 mężczyzn
i 21 kobiet z umiarkowanym nadciśnieniem tętni-
czym pierwotnym rozpoznanym zgodnie z kryteria-
mi Światowej Organizacji Zdrowia (WHO, World
Health Organization) na podstawie 3 niezależnych
pomiarów ciśnienia tętniczego, których wartości
przekraczały 140/90 mm Hg. Na podstawie obrazu
klinicznego, wyników badań biochemicznych i me-
tod lokalizacyjnych u wszystkich chorych wyłączono
wtórne postacie nadciśnienia tętniczego. Z badań
wyłączono również pacjentów z chorobami współ-
istniejącymi, takimi jak cukrzyca i niewydolność ne-
rek. Chorzy przez okres 2 tygodni poprzedzających
badanie nie otrzymywali leków, które mogłyby wpły-
nąć na oznaczane parametry. Grupę kontrolną sta-
nowiło 37 zdrowych ochotników w wieku 27–64 lat
(śr. 40,8 ± 9,8 roku), w tym 18 mężczyzn i 19 kobiet.

U wszystkich badanych oznaczano we krwi stęże-
nie leptyny, noradrenaliny (NA), adrenaliny (A)
i NPY. Krew do oznaczeń biochemicznych pobierano
na czczo, w godzinach rannych, w pozycji siedzącej,
po założeniu kaniuli typu venflon. Po pobraniu krwi
u wszystkich badanych wykonywano pomiar ciśnie-
nia tętniczego, badanie echokardiograficzne oraz
określano odsetek tłuszczu w organizmie. Badania
wykonywano w warunkach ambulatoryjnych.

Przy analizie wyników badanych podzielono na
grupy w zależności od BMI, który obliczano we-
dług wzoru: masa ciała [kg]/wzrost [m]2. Jako kry-
terium podziału przyjęto arbitralnie wartość BMI
£ 25, odpowiadającą normalnej masie ciała, zaś
badani z wartościami BMI > 25, stanowili grupę
z nadwagą.

Stężenie leptyny we krwi oznaczano metodą RIA
przy użyciu zestawów firmy Linco Research Inc.
Zmienność wewnątrz- i międzyseryjna wynosiła
odpowiednio 8,3% i 6,2% dla wartości średniej
4,9 ng/ml i 4,7 ng/ml oraz 3% dla wartości średniej
15,7 ng/ml. Stężenie NA i A we krwi oznaczano
metodą HPLC przy użyciu systemu firmy Bio-Rad
z detektorem elektrochemicznym. Współczynniki
zmienności wewnątrz- i międzyseryjnej wynosiły
odpowiednio 3,4% i 2,8% dla NA oraz 5,3% i 4,7%
dla A. Stężenie NPY oznaczano metodą RIA, stosu-
jąc znakowany 125J-NPY firmy Amersham-LKB,
oraz standard i przeciwciało firmy Peninsula.
Współczynniki zmienności wewnątrz- i międzyse-
ryjnej metody wynosiły 8% i 14%. Odsetek tłuszczu
określano przy użyciu analizatora firmy MALTRON.
Pomiary echokardiograficzne wykonywano według
zaleceń Amerykańskiego Towarzystwa Echokar-
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diograficznego (ASE, American Society of Echocar-
diography). Wskaźnik masy lewej komory serca wy-
liczono według wzoru:

LVMI = 0,8 ¥ 1,04 ¥ [(LVDD + IVSD +
+ PWD) – LVDD] + 0,6 [g]

gdzie: LVDD — wymiar późnorozkurczowy lewej
komory serca, IVSD — grubość przegrody międzyko-
morowej, PWD — grubość tylnej ściany lewej komo-
ry, LVMI — wskaźnik masy lewej komory LVMI =
= LVM/BSA, gdzie BSA — powierzchnia ciała.

Analizę statystyczną wyników przeprowadzono
przy użyciu testów t-Studenta i Wilcoxona. Wartości
oznaczanych parametrów przedstawiono w postaci
wartości średnich ± SD dla wyników charaktery-
zujących się normalnym rozkładem lub w postaci
mediany przy rozkładzie różnym od normalnego.
Współczynniki korelacji obliczano metodą Spear-
mana u wszystkich 83 badanych, a ponadto w grupie
osób z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
(n = 46), w grupie kontrolnej (n = 37), jak również
we wszystkich podgrupach uwzględniających płeć
i BMI. W celu określenia siły związku między stęże-
niem leptyny we krwi i pozostałymi parametrami za-
stosowano metodę regresji logistycznej. Za poziom
istotności przyjęto wartość p < 0,05.

Wyniki
Charakterystykę kliniczną badanych chorych

z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym i z grupy kon-
trolnej przedstawiono w tabeli I. Porównywane grupy
nie różniły się znamiennie pod względem wieku.

U kobiet z nadciśnieniem tętniczym z BMI > 25
i w grupie kontrolnej mężczyzn z BMI > 25 (p < 0,05)
odsetek tłuszczu był istotnie wyższy w porównaniu
z grupami z prawidłową masą ciała. Wartości ciśnie-
nia tętniczego zarówno skurczowego, jak i rozkurczo-
wego były znamiennie wyższe u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym w porównaniu z grupą
kontrolną. Nie wykazano znamiennych różnic w war-
tościach ciśnienia tętniczego między grupami kobiet
i mężczyzn, jak również między odpowiednimi gru-
pami z nadwagą i prawidłową masą ciała.

Na rycinie 1 przedstawiono stężenie leptyny we
krwi u osób w badanych grupach w zależności od

Rycina 1. Stężenie leptyny we krwi (wyrażone za pomocą mediany)
u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym i w grupie kontrol-
nej z uwzględnieniem płci i wskaźnika masy ciała (BMI)
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)
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Tabela I. Charakterystyka kliniczna chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym i grupy kontrolnej z uwzględnieniem
podziału na płeć i wskaźnik masy ciała (BMI)
Table I. Clinical characteristics of investigated patients with essential hypertension and control group according to gender
and body mass index (BMI)

Nadciśnienie tętnicze pierwotne Grupa kontrolna

Kobiety Mężczyźni Kobiety Mężczyźni

BMI £££££ 25 BMI > 25 BMI £££££ 25 BMI > 25 BMI £££££ 25 BMI > 25 BMI £££££ 25 BMI > 25
n = 8 n = 13 n = 8 n = 17 n = 10 n = 9 n = 9 n = 9

Wiek   46,0 ± 7,8   44,4 ± 7,1   38,5 ± 14,0   45,4 ± 5,6   40,6 ± 10,8   38,3 ± 8,2   39,4 ± 9,8   44,8 ± 10,5

BMI   22,1 ± 2,2   30,9 ± 2,1   23,2 ± 1,7   29,8 ± 2,0   22,7 ± 1,8   28,9 ± 2,7   23,4 ± 2,0   29,9 ± 3,4

Odsetek tłuszczu   29,9 ± 9,1   42,3 ± 10,9   29,0 ± 7,9   33,6 ± 4,7   31,5 ± 5,4   36,5 ± 6,5   27,7 ± 9,4   35,2 ± 5,8

SBP 143,2 ± 21,4 150,2 ± 12,0 158,0 ± 20,0 144,8 ± 11,6 113,2 ± 18,2 120,0 ± 8,9 123,3 ± 9,5 123,8 ± 9,5

DBP   93,3 ± 14,9   94,7 ± 13,8   89,0 ± 10,5   94,3 ± 7,8   73,3 ± 10,3   73,1 ± 7,0   78,9 ± 6,4   78,8 ± 6,4

SBP, systolic blood pressure, skurczowe ciśnienie tętnicze, DBP, diastolic blood pressure, rozkurczowe ciśnienie tętnicze
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Rycina 2. Stężenie noradrenaliny (NA) we krwi (wyrażone za
pomocą mediany) u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwot-
nym i w grupie kontrolnej z uwzględnieniem płci i wskaźnika
masy ciała (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)
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Rycina 3. Stężenie adrenaliny (A) we krwi (wyrażone za pomocą
mediany) u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
i w grupie kontrolnej z uwzględnieniem płci i wskaźnika masy
ciała (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)
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Rycina 4. Stężenie neuropeptydu Y (NPY) we krwi (wyrażone za
pomocą mediany) u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwot-
nym i w grupie kontrolnej z uwzględnieniem płci i wskaźnika
masy ciała (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)
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płci i BMI. Stężenie leptyny u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym nie różniło się od war-
tości stwierdzanych w odpowiadających podgrupach
kontrolnych. W grupach kobiet z BMI > 25 zarówno
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym, jak i w gru-
pie kontrolnej stwierdzono znamiennie wyższe stę-
żenie leptyny w stosunku do kobiet z BMI < 25.
Stężenie leptyny u kobiet było również istotnie wy-
ższe niż u mężczyzn w odpowiadających badanych
grupach. W grupie mężczyzn z nadciśnieniem tętni-
czym pierwotnym i nadwagą stężenie leptyny było
znamiennie wyższe w porównaniu z grupą osób
z prawidłową masą ciała.

Stężenie NA w badanych grupach przedstawiono
na rycinie 2. W grupie z nadwagą stężenie NA
u chorych kobiet i mężczyzn było istotnie wyższe niż
w grupie kontrolnej. Stężenie A (ryc. 3) u chorych
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym nie różniło
się znamiennie w porównaniu z grupą kontrolną.
W badanych grupach nie wykazano różnic w stężeniu
NPY (ryc. 4) u chorych w porównaniu z grupą kon-
trolną, jak również u osób z wysokimi i niskimi war-
tościami BMI. Wskaźnik masy lewej komory serca był
znamiennie wyższy u kobiet z nadciśnieniem tętni-
czym pierwotnym w porównaniu z grupą kontrolną
(p < 0,05) niezależnie od BMI (ryc. 5).

W całej grupie badanych (n = 83) wykazano zna-
mienną korelację leptyny z płcią, BMI i odsetkiem
tłuszczu, odpowiednio: r = 0,53, p < 0,001;
r = 0,41, p < 0,005 i r = 0,51, p < 0,001. W grupie
chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym wy-

kazano znamienną korelację leptyny z płcią, BMI
i odsetkiem tłuszczu, odpowiednio: r = 0,55,
p < 0,005; r = 0,40, p < 0,05 i r = 0,68, p < 0,001.
W grupie kontrolnej obserwowano znamienną kore-
lację jedynie z płcią.

Wieloczynnikowa analiza regresji wykazała w całej
grupie (n = 83) związek między leptyną a płcią, BMI,
wiekiem, ciśnieniem skurczowym i NA (r2 = 0,28,
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p < 0,0001). U kobiet i mężczyzn z nadciśnieniem
tętniczym pierwotnym analiza regresji wykazała
związek między leptyną a odsetkiem tłuszczu i NA
(r2 = 0,34, p < 0,001), a u kobiet i mężczyzn
w grupie kontrolnej — między leptyną a NA i A
(r2 = 0,19, p < 0,05).

U chorych mężczyzn z nadwagą analiza regresji
wykazała związek między leptyną a LVMI, A i ciś-
nieniem rozkurczowym (r2 = 0,54, p < 0,05), nato-
miast u chorych kobiet z nadwagą — z wiekiem,
odsetkiem tłuszczu i LVMI (r2 = 0,69, p < 0,05).

Dyskusja
W ostatnich latach sugeruje się udział leptyny

w regulacji ciśnienia tętniczego [17], jednakże me-
chanizmu tego zjawiska do tej pory jednoznacznie
nie wyjaśniono. W nielicznych badaniach klinicz-
nych obserwowano zwiększone stężenie leptyny
u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
i wykazano dodatnią korelację między jej stężeniem
a ciśnieniem tętniczym [5–7, 10]. Niektórzy autorzy
stwierdzili podwyższone stężenie leptyny jedynie
u mężczyzn z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
[18], a jeszcze inni wykazali prawidłowe jej stężenie
u tych chorych [19]. Obserwowana rozbieżność wy-
ników w przytoczonych powyżej badaniach może
zależeć między innymi od niejednorodności bada-
nych grup, różnego czasu trwania nadciśnienia oraz
od ewentualnego stosowania leczenia hipotensyjne-
go u części chorych.

Rycina 5. Indeks masy lewej komory serca (LVMI) u chorych
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym i w grupie kontrolnej
z uwzględnieniem płci i wskaźnika masy ciała (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)
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W niniejszej pracy nie wykazano podwyższone-
go stężenia tego hormonu u chorych z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym zarówno u kobiet, jak
i u mężczyzn w porównaniu z odpowiednio dobra-
nymi pod względem BMI grupami kontrolnymi.
Należy jednak zaznaczyć, że stężenie leptyny we
wszystkich badanych grupach z BMI powyżej
25 było wyższe niż u badanych z BMI poniżej 25.
Zarówno kobiety z nadwagą, jak i szczupłe miały
wyższe stężenie leptyny w porównaniu do odpo-
wiednich grup badanych mężczyzn. Jak wynika
z badań własnych, jak również z badań innych au-
torów stężenie leptyny koreluje istotnie z odsetkiem
tłuszczu, BMI i płcią. Wykazano, że ekspresja
mRNA dla genu leptyny u ludzi otyłych jest zwięk-
szona w porównaniu z osobami z prawidłową masą
ciała [20]. Badania oparte na doświadczeniach in
vivo wyraźnie wskazują, że estrogeny mogą być mię-
dzy innymi odpowiedzialne za związane z płcią róż-
nice w wartościach stężenia leptyny [21].

Wyniki badań przeprowadzonych na zwierzętach
przemawiają za wpływem leptyny na ciśnienie tętni-
cze poprzez aktywację układu współczulnego. Wy-
kazano bowiem, że długotrwałe dożylne poda-
wanie leptyny i bezpośrednio do komór mózgowych
szczurom doświadczalnym zwiększa ciśnienie tętni-
cze i częstość akcji serca [13, 22]. Ponadto stwier-
dzono, że leptyna zwiększa aktywność włókien współ-
czulnych, unerwiających między innymi brunatną
tkankę tłuszczową [23].

W niniejszej pracy wykazano zwiększoną aktyw-
ność układu współczulnego, wyrażoną wzrostem stę-
żenia noradrenaliny we krwi u kobiet i mężczyzn
z nadwagą oraz ze współistniejącym nadciśnieniem
w porównaniu z odpowiednimi grupami kontrolny-
mi, pomimo braku takich różnic w stężeniu leptyny.
W żadnej z badanych grup nie obserwowano prostej
zależności między tymi parametrami. Natomiast
wieloczynnikowa analiza regresji z leptyną jako
zmienną niezależną wykazała u wszystkich bada-
nych, zarówno zdrowych jak i chorych, związek mię-
dzy leptyną, płcią, BMI, wiekiem, ciśnieniem skur-
czowym i NA. Związek leptyny z noradrenaliną ob-
serwowano również w całej grupie chorych z nadciś-
nieniem tętniczym pierwotnym, co może przema-
wiać za udziałem leptyny w regulacji ciśnienia tętni-
czego poprzez układ współczulny. Warto dodać, że
Takekoshi i wsp. [24] w badaniach na hodowlach
komórek chromochłonnych rdzenia nadnerczy wy-
kazali, że leptyna bezpośrednio stymuluje zarówno
syntezę, jak i uwalnianie katecholamin poprzez
wzrost aktywności hydroksylazy tyrozyny.

Badania eksperymentalne wskazują, że interakcja
między leptyną i aktywnością współczulną jest zło-
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żona i może ona również polegać na hamującym
wpływie noradrenaliny na leptynę. Mechanizm tego
zjawiska nie jest do końca jasny, ale prawdopodobnie
polega na aktywacji białkowej kinazy A, mającej wpływ
na ekspresję genu leptyny, co wykazano w badaniach
na hodowlach 3T3-L1 adipocytów [25]. Być może ob-
serwowana w niniejszej pracy zwiększona aktywność
współczulna w grupie chorych z nadwagą i nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym mogła być przynajmniej
w części odpowiedzialna za brak różnic w stężeniu lep-
tyny w stosunku do osób bez nadciśnienia.

W niniejszej pracy oceniano również stężenie
NPY, z uwagi na istnienie silnego związku między
leptyną i NPY w centralnym układzie nerwowym.
Leptyna, działając na NPY w podwzgórzu, hamuje
jego syntezę i uwalnianie lub modyfikuje jego wiąza-
nie z receptorem [26]. Neuropeptyd Y jest uwalniany
do krążenia z zakończeń nerwów współczulnych za-
równo centralnych, jak i obwodowych. W zależności
od miejsca działania NPY wykazuje właściwości pre-
syjne lub hipotensyjne. Istnieje więc możliwość udzia-
łu tego peptydu w patogenezie nadciśnienia tętnicze-
go, tym bardziej że jest on uwalniany z zakończeń
nerwowych razem z noradrenaliną i angiotensyną II
[27, 28]. W niniejszej pracy nie obserwowano różnic
w stężeniu NPY ani istotnych korelacji między jego
stężeniem i stężeniem leptyny w żadnej z badanych
grup. Nie można jednak wykluczyć interakcji tych
dwóch peptydów na poziomie podwzgórza.

W badaniach in vitro stwierdzono, że leptyna sty-
muluje proliferację i migrację komórek mięśni gład-
kich aorty [15,16] i tym samym może prowadzić do
przebudowy ściany naczyniowej, co jest ważnym
procesem uczestniczącym w patogenezie nadciśnie-
nia tętniczego i związanych z nim powikłań. W ni-
niejszej pracy stwierdzono zwiększoną LVM tylko
u kobiet z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym,
niezależnie od BMI, w porównaniu z odpowiednią
grupą kontrolną.

Wieloczynnikowa analiza regresji wykazała zwią-
zek między stężeniem leptyny i LVM u mężczyzn
i u kobiet z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
i BMI powyżej 25. Fakt ten potwierdza wcześniejsze
doniesienia wskazujące, że leptyna może być dodat-
kowym czynnikiem hormonalnym, mogącym wpły-
wać na przerost mięśnia sercowego u osób z nadciś-
nieniem tętniczym pierwotnym.

Reasumując, należy stwierdzić, że chociaż nie wy-
kazano istotnych różnic w stężeniu leptyny u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym i sil-
nych związków między leptyną i wykładnikami
układu współczulnego, nie można jednak wykluczyć
jej udziału w patogenezie nadciśnienia tętniczego
poprzez ten mechanizm.

Wnioski
1. U badanych chorych stężenie leptyny we krwi

zależy od masy ciała i płci, a nie od współistniejące-
go nadciśnienia tętniczego.

2. Wykazany związek między leptyną a noradre-
naliną i skurczowym ciśnieniem tętniczym może su-
gerować jej udział w regulacji ciśnienia tętniczego
poprzez układ współczulny.

3. W obecnych badaniach nie wykazano współza-
leżności pomiędzy stężeniem leptyny i NPY we krwi.

4. Związek leptyny z LVM serca u osób z nad-
wagą i nadciśnieniem tętniczym sugeruje, że może
być ona dodatkowym, niezależnym czynnikiem
uczestniczącym w patogenezie przerostu lewej ko-
mory serca.

Streszczenie
Wstęp Celem niniejszej pracy była ocena współzależ-
ności między stężeniem leptyny a układem współczul-
nym, ciśnieniem tętniczym i masą lewej komory serca
u chorych z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym
w zależności od płci i wskaźnika masy ciała (BMI).
Materiał i metody Badaniami objęto 46 chorych
(21K, 25M; śr. wiek 44,0 ± 8,4 roku), z nadciśnie-
niem tętniczym pierwotnym. Grupę kontrolną sta-
nowiło 37 ochotników (19K, 18M; śr. wiek 40,8 ±
± 9,8 roku). Badanych podzielono na grupy w za-
leżności od płci i BMI (poniżej i powyżej 25)
U wszystkich badanych oznaczano stężenie leptyny
(RIA), noradrenaliny (NA) i adrenaliny (A) (HPLC)
oraz NPY (RIA) we krwi; mierzono odsetek tkanki tłusz-
czowej i wykonywano badanie echokardiograficzne.
Wyniki U chorych z nadciśnieniem tętniczym pier-
wotnym stężenie leptyny było podobne jak u osób
bez nadciśnienia w porównywalnych grupach kon-
trolnych, było natomiast znamiennie wyższe u ko-
biet i u osób z nadwagą. Stężenie NA było istotnie
wyższe u chorych z nadwagą. W badanych grupach
nie wykazano różnic w stężeniu NPY, bez względu
na płeć i BMI. Wskaźnik masy lewej komory serca
(LVMI) był znamiennie wyższy u kobiet z nadciś-
nieniem tętniczym pierwotnym w porównaniu
z grupą kontrolną, niezależnie od BMI.
Wieloczynnikowa analiza regresji wykazała w całej
grupie badanych (n = 83) związek między leptyną
a płcią, BMI, wiekiem, ciśnieniem skurczowym i NA
(r2 = 0,28, p < 0,0001), a u kobiet i mężczyzn
z nadciśnieniem tętniczym pierwotnym — związek
między leptyną a odsetkiem tłuszczu i NA (r2 = 0,34,
p < 0,001). U chorych mężczyzn z nadwagą analiza
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