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Summary
Background Hyperinsulinemia has been shown to be
one of most important pathogenic factors in obesity-
-related hypertension. Leptin, a peptide produced in adi-
pose tissue, regulates food intake and energy expendi-
ture. It is also considered to affect blood pressure mainly
through sympathetic activation and mitogenic action.
Material and methods 30 untreated obese hypertensive
women (group 1) aged 40,7 ± 7,5 years, BMI 35,4 ±
± 4,9 kg/m2 were compared to 30 obese normotensive
women (group 2) aged 37,9 ± 6,9 years, BMI 36,3 ±
± 5,8 kg/m2. 10 lean normotensives matched for
age constituted the control group. We measured systolic
and diastolic blood pressure (SBP, DBP), waist to
hip ratio (WHR), fasting serum insulin and leptin (by
RIA). Adipose tissue content was assessed by bioelectri-

cal impedance. Results were analysed by multivariate
analysis method.
Results In group 1 we found significantly elevated WHR
values, serum leptin and insulin. In both groups leptin
significantly correlated positively with BMI, fat content,
SBP, DBP and insulin. In group 1 after adjustment for
BMI and insulin, leptin remained independent predictor
of DBP, but this association disappeared after adjustment
for adipose tissue content as a measure of fatness.
Conclusions We did not confirm direct relationship be-
tween serum leptin and arterial hypertension. Insulin and
degree of obesity remain most important factors influenc-
ing obesity-related hypertension.
key words: arterial hypertension, obesity, leptin, insulin
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Wstęp
Otyłość jest jednym z najważniejszych czynników

rozwoju nadciśnienia tętniczego [1]. Patogeneza

nadciśnienia tętniczego w przebiegu otyłości jest zło-
żona. Za wiodące czynniki uczestniczące w rozwoju
nadciśnienia uznaje się tkankową oporność na insu-
linę oraz nadmierne pobudzenie układu współczul-
nego [2–4]. Udowodniono, że insulinooporność i hi-
perinsulinemia mogą uczestniczyć w rozwoju nad-
ciśnienia tętniczego poprzez aktywację układu
współczulnego, zwiększoną reabsorpcję sodu w ka-
nalikach nerkowych oraz efekt mitogenny w stosun-
ku do komórek mięśni gładkich naczyń [5–7].
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W ostatnich latach dokonał się znaczący postęp
w poznaniu mechanizmów uczestniczących w regu-
lacji masy ciała oraz łaknienia i sytości. Jednym
z intensywnie badanych elementów jest odkryty
w 1994 roku gen ob oraz jego produkt — leptyna [8, 9].
Leptynę produkują głównie komórki tkanki tłusz-
czowej, przekazuje ona sygnał z tkanki tłuszczowej,
odbierany przez centralny układ nerwowy, decydu-
jący o uczuciu sytości i wydatkowaniu energii, a więc
— o regulacji masy ciała [10, 11]. Obecnie rozważa
się udział leptyny w patogenezie nadciśnienia tętni-
czego. Sugeruje się tu swoiste działanie mitogenne
leptyny, oporność cewek nerkowych (hipotetyczny
defekt występujący u pacjentów z nadciśnieniem tęt-
niczym) na diuretyczne i natriuretyczne działanie
leptyny oraz [12–14] pobudzenie układu współczul-
nego. Haynes i wsp. stwierdzili u szczurów, będą-
cych pod wpływem dożylnej infuzji leptyny, zależne
od dawki i odwracalne pobudzenie współczulnych
nerwów nerkowych, nadnerczowych i lędźwiowych
oraz prowadzących do brunatnej tkanki tłuszczowej
[15]. Z kolei Shek i wsp. udowodnili hipertensyjny
wpływ długotrwale podawanej dożylnie leptyny na
wartości ciśnienia tętniczego i częstość akcji serca
u szczurów rasy Sprague-Dowley [16]. Dane z ba-
dań klinicznych nie są jednoznaczne, jednak i one
dostarczają dowodów na temat związków między
leptyną i nadciśnieniem tętniczym. W 1997 roku
Agata i wsp. stwierdzili wyższe stężenia leptyny u 45
dorosłych Japończyków chorych na nadciśnienie tęt-
nicze w porównaniu z grupą 22 osób z prawidłowy-
mi wartościami ciśnienia [17]. Podobną korelację
zaobserwowali Hirose i wsp. u młodzieży z nadciś-
nieniem [18], zaś Kazumi i wsp. — także u młodych
dorosłych z prawidłowym ciśnieniem [19]. W po-
wyższych pracach stwierdzono również zależność
między wartościami ciśnienia tętniczego a stężeniem
leptyny, nawet po uwzględnieniu stopnia otyłości.

Na podstawie powyższych danych łatwo zauwa-
żyć, że potencjalne mechanizmy działania hiperten-
syjnego insuliny i leptyny są niemal jednakowe. Jed-
nocześnie wielu autorów wskazuje na bezpośredni
wpływ insuliny na wydzielanie leptyny oraz dodatnią
zależność między stężeniem obu białek w surowicy.
Kolaczynski i wsp. wykazali, że choć krótkotrwała
(5-godzinna) hiperinsulinemia nie ma wpływu na stę-
żenie leptyny u pacjentów z prawidłową masą ciała
oraz u osób z otyłością i cukrzycą, to jednak przedłu-
żona hiperinsulinemia powoduje niewielki wzrost
leptynemii, zaś długotrwała hiperinsulinemia w wa-
runkach in vitro (96 h) stymuluje komórki tłuszczowe
do zwiększonej produkcji leptyny oraz nasila ekspre-
sję jej mRNA [20]. Kim-Motoyama i wsp. udowodnili
istotny, niezależny od indeksu masy ciała (BMI, body

mass index), związek między leptynemią i stężeniem
insuliny [21]. U pacjentów płci męskiej podobną za-
leżność między stężeniem leptyny a insulinooporno-
ścią w teście dożylnego obciążenia glukozą wykazali
Leyva i wsp. oraz Segal i wsp. [22, 23], zaś Panarotto
i wsp. udowodnili związek między stopniem hiperin-
sulinemii a stężeniem leptyny u kobiet [24]. Na pod-
stawie powyższych danych można więc sformułować
hipotezę, iż leptyna wpływa na ciśnienie tętnicze za
pośrednictwem insuliny.

Cel pracy
Ocena zależności pomiędzy stężeniami leptyny

i insuliny a wartościami ciśnienia tętniczego oraz wy-
branymi parametrami antropometrycznymi u chorych
na nadciśnienie tętnicze samoistne i otyłość prostą.

Materiał i metody
Badanie przeprowadzono u 60 pacjentek Kliniki

Chorób Wewnętrznych i Zaburzeń Metabolicznych
oraz Poradni Nadciśnienia Tętniczego i Zaburzeń
Metabolicznych. Grupę 1 stanowiło 30 kobiet
z łagodnym lub umiarkowanym nadciśnieniem tęt-
niczym pierwotnym i otyłością prostą (BMI 35,4 ±
± 4,7 kg/m2) w wieku 40,1 ± 8,3 roku, które porów-
nano z 30 kobietami z prawidłowymi wartościami
ciśnienia i z otyłością prostą (BMI 36,3 ± 5,3 kg/m2)
w wieku 38,4 ± 9,8 roku (grupa 2). Grupę kon-
trolną stanowiło 10 kobiet z prawidłową masą ciała
(BMI 23,5 ± 4,6 kg/m2) w wieku 42,9 ± 9,1 roku.
Pacjentki poddano dokładnemu badaniu lekarskie-
mu. Wykonano podstawowe pomiary antropome-
tryczne, na podstawie których wyznaczono BMI
oraz wskaźnik talia:biodra (WHR, waist-to-hip
ratio). Całkowitą i procentową zawartość tłuszczu
zmierzono metodą bioimpedancji elektrycznej za
pomocą aparatu Bodystat 1500 firmy Bodystat. Na
postawie średniej z 3 przygodnych pomiarów ciś-
nienia tętniczego wykonanych według zaleceń VI
raportu Joint National Committee obliczono ciśnie-
nie tętnicze. W analizowanych grupach chorych
wykluczono wtórne przyczyny nadciśnienia tętni-
czego i otyłości.

U pacjentek wykonano następujące badania:
1. Parametry gospodarki lipidowej oznaczono me-

todą enzymatyczną, za pomocą komercyjnego zesta-
wu diagnostycznego u chorych po 16-godzinnym po-
zostawaniu na czczo (stężenie cholesterolu całkowi-
tego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu frakcji
HDL oraz triglicerydów).
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2. Stężenie leptyny w osoczu oznaczono na czczo,
wykorzystując metodę radioimmunologiczną (LINCO
Research, Stany Zjednoczone).

3. Stężenie insuliny w osoczu oznaczono na czczo
metodą radioimmunologiczną za pomocą zestawu
RIA-INS produkcji Centralnego Ośrodka Badawczo-
Rozwojowego Izotopów — Świerk k. Otwocka. Pomia-
ru aktywności dokonywano przy użyciu licznika Scaler
A-224. Jednoczasowo u chorych wykonano próbę doust-
nego obciążenia glukozą za pomocą 75 g glukozy. Stę-
żenie glukozy we krwi oznaczano za pomocą testu ko-
mercyjnego. Na podstawie próby z badania wykluczono
chorych z cukrzycą, upośledzoną tolerancją glukozy
i upośledzoną glikemią na czczo. Obliczając iloraz war-
tości insuliny oraz glukozy na czczo, określono współ-
czynnik IRI/G, będący wykładnikiem insulinooporności.

4. Obliczenia statystyczne wykonywano, stosując
program Statistica firmy Stat-Soft Inc. Obliczone wy-
niki podano w postaci średniej ± SD. Ze względu na
nieliniowy rozkład wartości leptynemii otrzymane
dane zlogarytmowano (log10 lept). Badane wielkości
w poszczególnych grupach porównywano za pomocą
testu Manna-Whitneya, zaś do oceny zależności po-
między badanymi zmiennymi użyto współczynnika
korelacji liniowej Pearsona oraz analizy regresji wie-
loczynnikowej.

Wyniki
Otrzymane wyniki przedstawia tabela I.
W grupie otyłych pacjentek z nadciśnieniem tętni-

czym w stosunku do grupy otyłych chorych z prawi-
dłowymi wartościami ciśnienia tętniczego stwierdzo-
no znamiennie wyższe wartości WHR, stężenia lepty-
ny, insuliny oraz cholesterolu LDL i triglicerydów.

W grupie pacjentek z otyłością i nadciśnieniem tęt-
niczym wykazano także znamienne dodatnie korelacje
między stężeniem leptyny a stopniem otyłości, mierzo-
nym zarówno za pomocą BMI, jak i bezwzględną oraz
względną zawartością tłuszczu, wartościami ciśnienia
tętniczego skurczowego i rozkurczowego, stężeniem in-
suliny na czczo oraz stężeniem triglicerydów (ryc. 1–7).

W analizie porównawczej obu badanych grup au-
torzy wykazali, iż pomimo, że są one porównywalne
pod względem BMI (w grupie osób z prawidłowym
ciśnieniem występuje tendencja do wyższych warto-
ści BMI), różnią się one nieznamienne w zakresie
względnej i bezwzględnej ilości tłuszczu — w gru-
pie osób z prawidłowymi wartościami ciśnienia wy-
stępuje tendencja do niższej zawartości tłuszczu.
Aby przeanalizować bliżej tę rozbieżność, obliczono
iloraz procentowej zawartości tłuszczu do BMI
w badanych podgrupach. Wyniki przedstawia tabela II.

Tabela I. Stężenia leptyny, insuliny, wartości IRI/G, ciśnienia tętniczego, parametry gospo-
darki lipidowej oraz wybrane wskaźniki antropometryczne w grupie otyłych pacjentek
z nadciśnieniem tętniczym (grupa 1), otyłych pacjentek bez nadciśnienia tętniczego (grupa 2)
oraz w grupie kontrolnej
Table I. Serum leptin, insulin, IRI/G, blood pressure, lipids and selected antropometric pa-
rameters in obese hypertensive women (group 1), obese normotensive women (group 2)
and controls

Grupa 1 Grupa 2 Kontrola

BMI [kg/m2] 35,4 ± 4,7 36,3 ± 5,3 22,1 ± 3,87*

WHR 0,92 ± 0,09 0,84 ± 0,06* 0,77 ± 0,05*

Tłuszcz (%) 42,7 ± 8,2 42,1 ± 8,1 22,3 ± 3,2*

Tłuszcz [kg] 45,6 ± 12,3 43,3 ± 10,7 16,8 ± 6,1*

SBP [mm Hg] 151,4 ± 6,1 133,8 ± 5,3* 128,4 ± 7,5*

DBP [mm Hg] 96,9 ± 5,7 85,6 ± 4,9* 78,9 ± 6,4*

Leptyna [ng/ml] 56,4 ± 13,7 41,6 ± 10,9* 13,3 ± 12,4*

Insulina [mI/ml] 28,9 ± 9,2 22,5 ± 7,8* 11,2 ± 6,3*

IRI/G 36,9 ± 17,8 31,2 ± 17,9 11,3 ± 6,9*

Cholesterol całkowity [mmol/l] 5,90 ± 1,05 5,67 ± 1,09 4,58 ± 0,98*

Cholesterol HDL [mmol/l] 1,44 ± 0,31 1,32 ± 0,51 1,78 ± 0,47*

Cholesterol LDL [mmol/l] 4,05 ± 0,90 3,55 ± 0,75* 2,74 ± 0,61*

Triglicerydy [mmol/l] 1,95 ± 0,84 1,89 ± 1,35 1,02 ± 0,8*

*p < 0,05 vs. grupa 1
BMI, wskaźnik masy ciała, WHR, wskaźnik talia:biodra, SBP, ciśnienie skurczowe, DBP, ciśnienie rozkurczowe, IRI/G, wskaźnik insulinemia/glikemia
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Rycina 5. Korelacja pomiędzy DBP [mm Hg] a stężeniem leptyny
(log10 lept) w grupie 1; r = 0,59, p < 0,05
Figure 5. Correlation between diastolic blood pressure [mm Hg]
and leptin (log10 lept) in group 1; r = 0,59, p < 0,05
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Rycina 4. Korelacja pomiędzy SBP [mm Hg] a stężeniem leptyny
(log10 lept) w grupie 1; r = 0,58, p < 0,05
Figure 4. Correlation between systolic blood pressure [mm Hg]
and leptin (log 10 lept) in group 1; r = 0,58, p < 0,05
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Rycina 1. Korelacja pomiędzy BMI [kg/m2] a stężeniem leptyny
(log lept) w grupie 1; r = 0,63, p < 0,05
Figure 1. Correlation between BMI [kg/m2]  and leptin (log lept)
in group 1; r = 0,63, p < 0,05
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Rycina 2. Korelacja pomiędzy procentową zawartością tłuszczu
a stężeniem leptyny (log10 lept) w grupie 1; r = 0,63, p < 0,01
Figure 2. Correlation between percentage of fat content (%FAT)
and serum leptin (log10 lept) in group 1; r = 0,63, p < 0,01
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Rycina 3. Korelacja pomiędzy bezwzględną zawartością
tłuszczu a stężeniem leptyny (log10 lept) w grupie 1;
r = 0,43, p < 0,05
Figure 3. Correlation between kilograms of fat mass and
serum leptin (log10 lept) in group 1; r = 0,43, p < 0,05

2,2

0,8
20 30 40 50

Zawartość tłuszczu [kg]

60 70

1,0

1,2

1,4

1,6

1,8

2,0

LO
G1

0 
LE

PT

Rycina 6. Korelacja pomiędzy stężeniem insuliny [IU/ml]
a stężeniem leptyny (log 10 lept) w grupie 1; r = 0,56, p < 0,05
Figure 6. Correlation between insulin [IU/ml] and leptin
(log 10 lept) in group 1; r = 0,56, p < 0,05
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Rycina 7. Korelacja pomiędzy stężeniem triglicerydów [mmol/l]
a stężeniem leptyny (log 10 lept) w grupie 1; r = 0,44, p < 0,05
Figure 7. Correlation between triglycerides [mmol/l] and leptin
(log 10 lept) in group 1; r = 0,44, p < 0,05
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Tabela III. Współczynniki regresji między ciśnieniem skurczowym (SBP) i ciśnieniem
rozkurczowym (DBP) a badanymi parametrami antropometrycznymi i biochemicznymi
— przed i po uwzględnieniu wartości BMI i stężenia insuliny w grupie 1
Table III. Regression coefficients between SBP, DBP and examined antropometric
and biochemical parameters — before and after adjustment for BMI and insulin in group 1

vs. SBP vs. DBP

Po uwzględnieniu — BMI i insuliny — BMI i insuliny

BMI 0,56* — 0,43* —

WHR 0,46* 0,23 0,48* 0,39 *

Leptyna (log) 0,58* 0,31 0,59* 0,38 *

Insulina 0,67* — 0,55* —

IRI/G 0,46* — 0,49* —

Cholesterol całkowity 0,33 0,21 0,28 0,26

Cholesterol LDL 0,38* 0,16 0,36 0,17

Cholesterol HDL –0,26 –0,05 –0,39* –0,14

TG 0,48* 0,15 0,56* 0,31

*p < 0,05

Tabela II. Iloraz procentowej zawartości tłuszczu i indeksu
masy ciała (BMI)
Table II. Percentage of adipocite tissue to body mass index
(BMI) quotient

Grupa 1 Grupa 2 Grupa
kontrolna

Odsetek 1,25 ± 0,8 1,16 ± 0,5* 1,0 ± 0,26*
tłuszczu/BMI

*p vs. grupa 1 < 0,05

Następnie wykonano analizę zależności między
wartościami ciśnienia skurczowego i rozkurczowego
a badanymi parametrami antropometrycznymi oraz
biochemicznymi przed i po uwzględnieniu stężenia
insuliny oraz stopnia otyłości. Aby uwzględnić przed-
stawione powyżej obserwacje, analizę tę przeprowa-
dzono dwukrotnie, wykorzystując wartości BMI oraz
procentową zawartość tłuszczu jako dwie niezależne
miary stopnia otłuszczenia ciała (tab. III, IV).

Dyskusja
We wszystkich badaniach klinicznych udowodnio-

no istnienie różnych wartości leptyny u ludzi w za-

leżności od płci [25, 26], tak więc aby uzyskać jedno-
rodną populację, w niniejszej pracy uwzględniono je-
dynie kobiety. Autorzy wykazali, iż kobiety z nadciś-
nieniem tętniczym i otyłością charakteryzują się zna-
miennie wyższym wartościami leptynemii niż otyłe
kobiety z prawidłowym ciśnieniem. Stwierdzili rów-
nież istnienie bezpośredniej zależności między stęże-
niem leptyny a wartościami ciśnienia skurczowego
i rozkurczowego. W piśmiennictwie istnieją jednak
rozbieżne dane dotyczące zachowania się leptynemii
u chorych z nadciśnieniem tętniczym. Agata i wsp.
w 1997 roku stwierdzili wyższe stężenia leptyny
w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym i prawi-
dłową masą ciała w stosunku do grupy osób z prawi-
dłowym ciśnieniem, a także pozytywną korelację mię-
dzy stężeniem leptyny a średnim ciśnieniem tętni-
czym, jednak badania te wykonano bez uwzględnie-
nia podziału ze względu na płeć [17]. Podobnie Ko-
kot i wsp. w grupie kobiet z nadciśnieniem tętniczym
spostrzegli wyższe stężenia leptyny niż u kobiet z pra-
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widłowym ciśnieniem, a także dodatnie korelacje mię-
dzy stężeniem leptyny a średnim, skurczowym i roz-
kurczowym ciśnieniem tętniczym, nie potwierdzając
wspomnianych zależności w grupie mężczyzn [27].
Podobne zależności osiągnęli także Suter i wsp. [28].
Jednak zdaniem Sheu i wsp. istotnie wyższe wartości
leptynemii spostrzegane są tylko w grupie mężczyzn
z nadciśnieniem tętniczym [29].

Autorzy niniejszej pracy nie stwierdzili korelacji
między stężeniem leptyny a wartościami ciśnienia tęt-
niczego ani w grupie pacjentek z izolowaną otyłością,
ani w grupie kontrolnej. Wspomnianych obserwacji
nie potwierdzają Schorr i wsp., którzy wykazali istnie-
nie zależności między stężeniem leptyny a ciśnieniem
tętniczym [30]. Istnienie rozbieżnych danych może
tłumaczyć fakt, iż uzyskane rezultaty dotyczą odmien-
nych populacji. Przedmiotem analizy Shorra i wsp.
była grupa młodych mężczyzn z prawidłowym ciśnie-
niem i z prawidłową masą ciała, natomiast w pracy
autorów badania dotyczyły kobiet z otyłością. Z kolei
Chu i wsp. wykazali dodatnią korelację między wartoś-
ciami leptynemii a ciśnieniem tętniczym w grupie 1256
tajskich dzieci w wieku 12–16 lat, jednak po uwzględ-
nieniu płci związek ten stał się nieistotny statystycznie
w grupie dziewcząt i nawet odwrotnie proporcjonalny
w grupie chłopców [31].

Wyniki badań autorów wykazały istotne korelacje
między stężeniem leptyny a stopniem otyłości, okre-
ślonym za pomocą BMI oraz względnej i bezwzględ-

nej ilości tłuszczu, stężeniem insuliny oraz triglice-
rydów w grupie otyłych kobiet z nadciśnieniem tętni-
czym. Zależności powyższe potwierdzają badania
Leyva i wsp. oraz de Courtena i wsp. [22, 32]. Prze-
ciwstawne wyniki otrzymali Lönngvist i wsp., którzy
nie wykazali związku między leptynemią a klasycz-
nymi elementami zespołu metabolicznego [34].

W większości badań oceniających zależności mię-
dzy stężeniem leptyny a wartościami ciśnienia tętni-
czego, dla uniknięcia wpływu masy ciała na wartości
leptynemii, uwzględnia się BMI jako miarę stopnia
otyłości [18, 27]. W piśmiennictwie istnieje niewiele
publikacji dotyczących zależności między stężeniem
leptyny a wartościami ciśnienia tętniczego, uwzględ-
niającymi zawartość tłuszczu jako miarę stopnia oty-
łości. Kazumi i wsp., analizując wyniki badania 198
młodych, szczupłych Japończyków z prawidłowymi
i podwyższonymi wartościami ciśnienia tętniczego za
pomocą analizy regresji wieloczynnikowej, wykazali,
że po uwzględnieniu indeksu masy ciała oraz procen-
towej zawartości tłuszczu zarówno leptyna, jak i insu-
lina są niezależnymi determinantami wartości ciśnie-
nia skurczowego, zaś sama leptyna — ciśnienia roz-
kurczowego [19]. Podobnie Takinawa i wsp. w bada-
niu dotyczącym 396 Japończyków wykazali związek
między wartościami ciśnienia tętniczego a stężeniem
leptyny nawet po uwzględnieniu wieku, ilości tłusz-
czu oraz stopnia insulinooporności [35]. Oba badania
jednak dotyczą osób rasy żółtej.

Tabela IV. Współczynniki regresji między ciśnieniem skurczowym (SBP) i ciśnieniem
rozkurczowym (DBP) a badanymi parametrami antropometrycznymi i biochemicznymi
— przed i po uwzględnieniu procentowej zawartości tłuszczu i stężenia insuliny w grupie 1
Table IV. Regression coefficients between SBP, DBP and examined antropometric
and biochemical parameters — before and after adjustment for percentage of fat amount
and insulin in group 1

vs. SBP vs. DBP

Po uwzględnieniu — Odsetek — Odsetek
tłuszczu tłuszczu
i insuliny  i insuliny

Odsetka tłuszczu 0,60* — 0,63* —

WHR 0,46* 0,13 0,48* 0,11

Leptyny (log) 0,58* 0,15 0,59* 0,17

Insuliny 0,67* — 0,55* —

IRI/G 0,46* — 0,49* —

Cholesterolu całkowitego 0,33 0,11 0,28 0,15

Cholesterolu LDL 0,38* 0,13 0,36 0,22

Cholesterolu HDL –0,26 –0,08 –0,39* –0,11

TG 0,48* 0,10 0,56* 0,21

*p < 0,05
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Przeprowadzona przez autorów analiza badanych
grup wykazała — choć obie grupy nie różnią się istotnie
w zakresie BMI oraz zawartości tłuszczu — że chore
z nadciśnieniem tętniczym charakteryzowały się wyższą
zawartością tłuszczu przy porównywalnej masie ciała.
Obliczono iloraz procentowej zawartości tłuszczu oraz
BMI, który w grupie otyłych kobiet z nadciśnieniem tęt-
niczym okazał się znamiennie wyższy. Na podstawie
powyższych przesłanek autorzy wykonali dwukrotnie
analizę zależności między wartościami ciśnienia tętni-
czego a leptynemią oraz uznanymi elementami zespołu
metabolicznego; raz — uwzględniając BMI, kolejny raz
— uwzględniając procentową zawartość tłuszczu.

Z kolei w piśmiennictwie istnieją liczne dowody na
poparcie hipotezy głoszącej, że zależność między stę-
żeniem leptyny a licznymi elementami zespołu meta-
bolicznego (w tym nadciśnieniem tętniczym) nie jest
wywołana bezpośrednim wpływem leptyny, lecz do-
konuje się za pośrednictwem insuliny [22, 32, 33].
Dlatego też, analizując bezpośrednie zależności mię-
dzy leptynemią a wartościami ciśnienia tętniczego,
autorzy uwzględnili również wpływ insuliny.

W powyższej pracy po zastosowaniu prostej ana-
lizy regresji liniowej zarówno wartości ciśnienia
skurczowego, jak i rozkurczowego korelowały zna-
miennie z BMI, procentową zawartością tłuszczu,
WHR, stężeniem leptyny, insuliny, wskaźnikiem in-
sulinooporności, stężeniem cholesterolu frakcji LDL
oraz triglicerydów. Z kolei po uwzględnieniu BMI
i stężenia insuliny wartości leptynemii oraz WHR
pozostały niezależnymi predyktorami wielkości
DBP, jednak zależność ta zanikła po uwzględnieniu
zawartości tłuszczu jako miary stopnia otyłości.

Wnioski
1. Analiza regresji wieloczynnikowej z uwzględ-

nieniem procentowej zawartości tłuszczu jako miary
stopnia otyłości nie potwierdza istnienia bezpośred-
niego związku między stężeniem leptyny a warto-
ściami ciśnienia tętniczego u kobiet z nadciśnieniem
tętniczym i otyłością.

2. Stopień otyłości, dystrybucja tkanki tłuszczowej
i stężenie insuliny pozostają najważniejszymi determi-
nantami nadciśnienia tętniczego związanego z otyłością.

Streszczenie
Wstęp Wykazano, że hiperinsulinemia jest jednym
z najważniejszych czynników uczestniczących w pato-
genezie nadciśnienia tętniczego związanego z otyło-

ścią. Leptyna jest peptydem produkowanym w obrębie
tkanki tłuszczowej, który uczestniczy w regulacji pobo-
ru pożywienia oraz wydatkowania energii. Ostatnio
rozważa się udział leptyny w kształtowaniu ciśnienia
tętniczego przede wszystkim poprzez aktywację ukła-
du współczulnego oraz swoiste działanie mitogenne.
Materiał i metody W badaniu wzięło udział 30 otyłych
kobiet z nadciśnieniem tętniczym (grupa 1), w wieku
40,7 ± 7,5 roku, wskaźnik masy ciała (BMI) 35,4 ±
± 4,9 kg/m2, które porównano z 30 otyłymi kobietami
z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętniczego (gru-
pa 2), w wieku 37,9 ± 6,9 roku, BMI 36,3 ± 5,8 kg/m2.
Grupę kontrolną stanowiło 10 szczupłych kobiet z pra-
widłowymi wartościami ciśnienia. We wszystkich gru-
pach mierzono wartości skurczowego (SBP) i roz-
kurczowego (DBP) ciśnienia tętniczego, wskaźnik
talia:biodra (WHR). Stężenia insuliny i leptyny na
czczo oceniano metodą RIA, zaś stężenie glukozy
i parametrów gospodarki lipidowej — testami ko-
mercyjnymi. Otrzymane wyniki analizowano metodą
regresji wieloczynnikowej.
Wyniki W grupie otyłych kobiet z nadciśnieniem
tętniczym stwierdzono znamiennie wyższe wartości
WHR oraz stężenia leptyny i insuliny niż u otyłych
kobiet bez nadciśnienia tętniczego. W obu badanych
grupach stwierdzono istotne dodatnie korelacje mię-
dzy stężeniem leptyny a BMI, zawartością tłuszczu,
SBP, DBP oraz stężeniem insuliny. W grupie 1 po
uwzględnieniu BMI i stężenia insuliny stężenie lep-
tyny pozostało niezależnym predyktorem wielkości
DBP, jednak zależność ta zanikła po uwzględnieniu
zawartości tłuszczu jako miary stopnia otyłości.
Wnioski W badaniu nie potwierdzono bezpośrednie-
go związku między stężeniem leptyny a wartościami
ciśnienia tętniczego. Stopień otyłości i stężenie insuli-
ny pozostają najważniejszymi czynnikami rozwoju
nadciśnienia tętniczego związanego z otyłością.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, otyłość, lep-
tyna, insulina
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