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Czy istnieje hezposrednia zaleznoS¢ miedzy
stezeniem leptyny a wartosciami ciSnienia tetniczego
u otylych kobiet z nadcisnieniem tetniczym
— wplyw insulinemii 1 metody oceny stopnia otylosci

Does Leptin Affect Directly Blood Pressure in Obese Hypertensive Women
— Influence of Insulin and Different Methods of Obesity Assessment

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. Itis 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 354 +
+ 4,9 kg/m’ were compared to 30 obese normotensive
women (group 2) aged 37,9 £ 6,9 years, BMI 36,3 =
+ 58 kg/m’. 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.
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Wstep

Otylos¢ jest jednym z najwazniejszych czynnikow
rozwoju nadci$nienia tetniczego [1]. Patogeneza
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nadci$nienia tetniczego w przebiegu otylosci jest zlo-
zona. Za wiodace czynniki uczestniczace w rozwoju
nadci$nienia uznaje si¢ tkankowg oporno$¢ na insu-
ling oraz nadmierne pobudzenie uktadu wspélczul-
nego [2—4]. Udowodniono, ze insulinooporno$¢ 1 hi-
perinsulinemia moga uczestniczyé w rozwoju nad-
ci$nienia tetniczego poprzez aktywacje ukladu
wspodlczulnego, zwickszona reabsorpcje sodu w ka-
nalikach nerkowych oraz efekt mitogenny w stosun-
ku do komérek mig$ni gladkich naczyn [5-7].
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W ostatnich latach dokonal si¢ znaczacy postep
w poznaniu mechanizméw uczestniczacych w regu-
lacji masy ciala oraz laknienia 1 sytosci. Jednym
z intensywnie badanych elementéw jest odkryty
w 1994 roku gen 0 oraz jego produkt — leptyna [8, 9].
Leptyng produkuja glownie komorki tkanki tlusz-
czowej, przekazuje ona sygnal z tkanki ttuszczowej,
odbierany przez centralny uklad nerwowy, decydu-
jacy o uczuciu sytosci 1 wydatkowaniu energii, a wigc
— o regulacji masy ciala [10, 11]. Obecnie rozwaza
si¢ udzial leptyny w patogenezie nadcisnienia tetni-
czego. Sugeruje si¢ tu swoiste dzialanie mitogenne
leptyny, opornos¢ cewek nerkowych (hipotetyczny
defekt wystepujacy u pacjentéw z nadci$nieniem tet-
niczym) na diuretyczne 1 natriuretyczne dzialanie
leptyny oraz [12-14] pobudzenie ukiadu wspoélczul-
nego. Haynes 1 wsp. stwierdzili u szczuréw, beda-
cych pod wplywem dozylnej infuzji leptyny, zalezne
od dawki 1 odwracalne pobudzenie wspéiczulnych
nerwdédw nerkowych, nadnerczowych i1 lgdzwiowych
oraz prowadzacych do brunatnej tkanki tluszczowej
[15]. Z kolei Shek i wsp. udowodnili hipertensyjny
wplyw dlugotrwale podawanej dozylnie leptyny na
warto$cl ciSnienia tetniczego 1 czgsto$¢ akeji serca
u szczurow rasy Sprague-Dowley [16]. Dane z ba-
dan klinicznych nie sg jednoznaczne, jednak 1 one
dostarczaja dowodéw na temat zwiazkow miedzy
leptyng i nadciSnieniem t¢tniczym. W 1997 roku
Agata 1 wsp. stwierdzili wyzsze stgzenia leptyny u 45
dorostych Japoficzykoéw chorych na nadci$nienie tet-
nicze w pordwnaniu z grupg 22 oséb z prawidlowy-
mi warto$ciami ci$nienia [17]. Podobna korelacje
zaobserwowali Hirose 1 wsp. u mlodziezy z nadcis-
nieniem [18], za§ Kazumi i wsp. — takze u mlodych
dorostych z prawidlowym ci$nieniem [19]. W po-
wyzszych pracach stwierdzono réwniez zalezno$é
mi¢dzy wartoSciami ci$nienia tetniczego a stgzeniem
leptyny, nawet po uwzglednieniu stopnia otytosci.

Na podstawie powyzszych danych latwo zauwa-
zy¢, ze potencjalne mechanizmy dzialania hiperten-
syjnego insuliny 1 leptyny sa niemal jednakowe. Jed-
nocze$nie wielu autoréw wskazuje na bezposredni
wplyw insuliny na wydzielanie leptyny oraz dodatnig
zalezno$¢ migdzy stezeniem obu bialek w surowicy.
Kolaczynski 1 wsp. wykazali, ze cho¢ krotkotrwala
(5-godzinna) hiperinsulinemia nie ma wplywu na ste-
zenie leptyny u pacjentéw z prawidlowa masg ciala
oraz u osdb z otyloscig 1 cukrzyca, to jednak przedlu-
zona hiperinsulinemia powoduje niewielki wzrost
leptynemii, za$ dlugotrwala hiperinsulinemia w wa-
runkach n vitro (96 h) stymuluje komérki thuszczowe
do zwigkszonej produkeji leptyny oraz nasila ekspre-
sj¢ jej mRNA [20]. Kim-Motoyama i wsp. udowodnili
istotny, niezalezny od indeksu masy ciala (BMI, body

mass index), zwigzek miedzy leptynemig 1 st¢zeniem
insuliny [21]. U pacjentéw plci meskiej podobna za-
lezno$¢ migdzy stezeniem leptyny a insulinooporno-
Scig w teScie dozylnego obcigzenia glukoza wykazali
Leyva 1 wsp. oraz Segal 1 wsp. [22, 23], za$ Panarotto
1 wsp. udowodnili zwigzek miedzy stopniem hiperin-
sulinemil a st¢zeniem leptyny u kobiet [24]. Na pod-
stawie powyzszych danych mozna wigc sformulowaé
hipotezg, iz leptyna wplywa na ci$nienie tetnicze za
posrednictwem insuliny.

Cel pracy

Ocena zaleznosci pomigdzy stezeniami leptyny
1 insuliny a warto$ciami ci$nienia tetniczego oraz wy-
branymi parametrami antropometrycznymi u chorych
na nadci$nienie t¢tnicze samoistne 1 otyloS¢ prost.

Materiat i metody

Badanie przeprowadzono u 60 pacjentek Kliniki
Choréb Wewngtrznych 1 Zaburzen Metabolicznych
oraz Poradni Nadci$nienia Tetniczego 1 Zaburzen
Metabolicznych. Grupe 1 stanowilo 30 kobiet
z fagodnym lub umiarkowanym nadci$nieniem tet-
niczym pierwotnym 1 otyloscig prostg (BMI 35,4 +
+ 4,7 kg/m’) w wieku 40,1 % 8,3 roku, ktére porow-
nano z 30 kobietami z prawidlowymi warto$ciami
ci$nienia i z otyloscig prosta (BMI 36,3 = 5,3 kg/m’)
w wicku 38,4 £ 9.8 roku (grupa 2). Grupe¢ kon-
trolna stanowilo 10 kobiet z prawidlowg masa ciala
(BMI 23,5 * 4,6 kg/m’) w wieku 42,9 = 9,1 roku.
Pacjentki poddano dokladnemu badaniu lekarskie-
mu. Wykonano podstawowe pomiary antropome-
tryczne, na podstawie ktorych wyznaczono BMI
oraz wskaznik talia:biodra (WHR, waist-to-hip
ratio). Calkowita 1 procentowg zawarto$¢ tluszczu
zmierzono metodg bioimpedancji elektrycznej za
pomocg aparatu Bodystat 1500 firmy Bodystat. Na
postawie Sredniej z 3 przygodnych pomiardéw cis-
nienia tetniczego wykonanych wedlug zalecen VI
raportu Joint National Committee obliczono ci$nie-
nie tetnicze. W analizowanych grupach chorych
wykluczono wtérne przyczyny nadciSnienia tetni-
czego 1 otylosci.

U pacjentek wykonano nast¢pujgce badania:

1. Parametry gospodarki lipidowej oznaczono me-
toda enzymatyczng, za pomocg komercyjnego zesta-
wu diagnostycznego u chorych po 16-godzinnym po-
zostawaniu na czczo (stezenie cholesterolu calkowi-
tego, cholesterolu frakeji LDL, cholesterolu frakeji
HDL oraz triglicerydow).
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Tabela 1. Stezenia leptyny, insuliny, wartosci IRI/G, ci$nienia tetniczego, parametry gospo-
darki lipidowej oraz wybrane wskazniki antropometryczne w grupie otylych pacjentek
z nadci$nieniem tetniczym (grupa 1), otytych pacjentek bez nadcisnienia tetniczego (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/m’] 354 4,7 36,3 + 5,3 22,1 + 3,.87*
WHR 0,92 = 0,09 0,84 + 0,06* 0,77 = 0,05*
Thuszcz (%) 42,7 + 8,2 42,1 = 8,1 22,3 +3,2*
Thuszez [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 [ml/ml] 289 +9.2 22,5 +17,.8*% 11,2 = 6,3%
IRI/G 36,9178 31,2+179 11,3 = 6,9%
Cholesterol catkowity [mmol/I] 5,90 + 1,05 5,67 = 1,09 4,58 = 0,98*
Cholesterol HDL [mmol/l] 1,44 = 0,31 1,32 = 0,51 1,718 = 0,47*
Cholesterol LDL [mmol/I] 4,05 = 0,90 3,55 = 0,75* 2,74 = 0,61*
Triglicerydy [mmol/I] 1,95 + 0,84 1,89 = 1,35 1,02 = 0,8%

*p < 0,05s. grupa 1

BMI, wskaznik masy ciata, WHR, wskaznik talia:biodra, SBP, cisnienie skurczowe, DBP, ci$nienie rozkurczowe, IRI/G, wskaznik insulinemia/glikemia

2. Stezenie leptyny w osoczu oznaczono na czczo,
wykorzystujac metodg radioimmunologiczng (LINCO
Research, Stany Zjednoczone).

3. Stezenie insuliny w osoczu oznaczono na czczo
metodg radioimmunologiczng za pomoca zestawu
RIA-INS produkeji Centralnego Osrodka Badawczo-
Rozwojowego Izotopéw — Swierk k. Otwocka. Pomia-
ru aktywnosci dokonywano przy uzyciu licznika Scaler
A-224. Jednoczasowo u chorych wykonano probe doust-
nego obcigzenia glukozg za pomocy 75 g glukozy. Ste-
zenie glukozy we krwi oznaczano za pomocy testu ko-
mercyjnego. Na podstawie proby z badania wykluczono
chorych z cukrzycy, uposledzong tolerancjg glukozy
1 uposledzong glikemig na czczo. Obliczajac iloraz war-
toSci insuliny oraz glukozy na czczo, okreslono wspol-
czynnik IRI/G, bedacy wyktadnikiem insulinoopornosci.

4. Obliczenia statystyczne wykonywano, stosujac
program Statistica firmy Stat-Soft Inc. Obliczone wy-
niki podano w postaci §redniej & SD. Ze wzgledu na
nieliniowy rozklad warto$ci leptynemii otrzymane
dane zlogarytmowano (logl0 lept). Badane wielkosci
w poszczegdlnych grupach pordwnywano za pomoca
testu Manna-Whitneya, za$ do oceny zaleznosci po-
mi¢dzy badanymi zmiennymi uzyto wspolczynnika
korelacji liniowej Pearsona oraz analizy regresji wie-
loczynnikowe;.

Wyniki

Otrzymane wyniki przedstawia tabela I.

W grupie otylych pacjentek z nadci$nieniem tetni-
czym w stosunku do grupy otylych chorych z prawi-
dlowymi wartoSciami ciSnienia t¢tniczego stwierdzo-
no znamiennie wyzsze wartoscit WHR, stezenia lepty-
ny, insuliny oraz cholesterolu LDL i triglicerydéw.

W grupie pacjentek z otyloscig 1 nadci$nieniem tet-
niczym wykazano takze znamienne dodatnie korelacje
migdzy stezeniem leptyny a stopniem otylosci, mierzo-
nym zaréwno za pomocg BMI, jak 1 bezwzgledng oraz
wzgledng zawartoscig tluszczu, wartosciami ciSnienia
tetniczego skurczowego 1 rozkurczowego, stezeniem in-
suliny na czczo oraz st¢zeniem triglicerydow (ryc. 1-7).

W analizie poréwnawczej obu badanych grup au-
torzy wykazali, iz pomimo, ze s3 one porownywalne
pod wzgledem BMI (w grupie oséb z prawidlowym
ci§nieniem wystepuje tendencja do wyzszych warto-
sci BMI), roznig si¢ one nieznamienne w zakresie
wzglednej 1 bezwzglednej ilosci thuszezu — w gru-
pie 0s6b z prawidlowymi wartoSciami ci$nienia wy-
stepuje tendencja do nizszej zawartosci tluszczu.
Aby przeanalizowaé blizej t¢ rozbieznos¢, obliczono
iloraz procentowej zawartoci tluszczu do BMI
w badanych podgrupach. Wyniki przedstawia tabela I1.
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Rycina 1. Korelacja pomigdzy BMI [kg/m?] a stezeniem leptyny
(log lept) w grupie 1; r = 0,63, p < 0,05

Figure 1. Correlation between BMI [kg/m?| and leptin (log lept)
ingroup 1;r = 0,63, p < 0,05

Rycina 4. Korelacja pomigdzy SBP [mm Hg] a stezeniem 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 2. Korelacja pomiedzy procentowa zawartoscig tluszczu
a stezeniem 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

Rycina 5. Korelacja pomigdzy DBP [mm Hg] a stezeniem 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 3. Korelacja pomigdzy bezwzgledng zawarto$cia
ttuszczu a stezeniem leptyny (log10 lept) w grupie 1;
r=2043,p <005

Figure 3. Correlation between kilograms of fat mass and
serum leptin (log10 lept) in group 1; r = 0,43, p < 0,05

Rycina 6. Korelacja pomigdzy stezeniem insuliny [IU/ml]

a stezeniem 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 pomigdzy stezeniem triglicerydéw [mmol/l]
a stezeniem leptyny (log 10 lept) w grupie 1; r = 0,44, p < 0,05

Figure 7. Correlation between triglycerides [mmol/I] and leptin
(log 10 lept) in group 1; r = 0,44, p < 0,05

Nastepnie wykonano analiz¢ zalezno$ci miedzy
warto$ciami ci$nienia skurczowego 1 rozkurczowego
a badanymi parametrami antropometrycznymi oraz
biochemicznymi przed 1 po uwzglednieniu st¢zenia
insuliny oraz stopnia otylosci. Aby uwzglednic przed-
stawione powyzej obserwacje, analiz¢ t¢ przeprowa-
dzono dwukrotnie, wykorzystujac wartosci BMI oraz
procentowg zawarto$¢ tluszczu jako dwie niezalezne
miary stopnia otluszczenia ciata (tab. III, IV).

Dyskusja

We wszystkich badaniach klinicznych udowodnio-
no istnienie ré6znych wartosci leptyny u ludzi w za-

Tabela Il. lloraz procentowej zawartosci ttuszczu i indeksu
masy ciata (BMI)

Table Il. 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*
tiuszczu/BMI

*pvs. grupa 1 < 0,05

leznosci od plei [25, 26], tak wigc aby uzyska¢ jedno-
rodng populacjg, w niniejszej pracy uwzgledniono je-
dynie kobiety. Autorzy wykazali, iz kobiety z nadcis-
nieniem tetniczym 1 otyloscig charakteryzuja sie zna-
miennie wyzszym warto$ciami leptynemii niz otyle
kobiety z prawidlowym ci$nieniem. Stwierdzili réw-
niez istnienie bezpoSredniej zaleznosci migdzy steze-
niem leptyny a wartoSciami ci$nienia skurczowego
1 rozkurczowego. W piSmiennictwie istnieja jednak
rozbiezne dane dotyczace zachowania si¢ leptynemii
u chorych z nadci$nieniem tetniczym. Agata 1 wsp.
w 1997 roku stwierdzili wyzsze st¢zenia leptyny
w grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym i prawi-
diowg masg ciala w stosunku do grupy osdb z prawi-
dlowym cis$nieniem, a takze pozytywna korelacje mie-
dzy stezeniem leptyny a Srednim ci$nieniem tetni-
czym, jednak badania te wykonano bez uwzglednie-
nia podziatu ze wzgledu na plec [17]. Podobnie Ko-
kot 1 wsp. w grupie kobiet z nadci$nieniem tetniczym
spostrzegli wyzsze stezenia leptyny niz u kobiet z pra-

Tabela l1l. Wspétczynniki regresji miedzy ci$nieniem skurczowym (SBP) i ci$nieniem
rozkurczowym (DBP) a badanymi parametrami antropometrycznymi i biochemicznymi
— przed i po uwzglednieniu warto$ci BMI i stezenia insuliny w grupie 1

Table Il1. 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 uwzglednieniu — 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 catkowity 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
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Tabela IV. Wspétczynniki regresji migdzy ci$nieniem skurczowym (SBP) i ci$nieniem
rozkurczowym (DBP) a badanymi parametrami antropometrycznymi i biochemicznymi
— przed i po uwzglednieniu procentowej zawarto$ci tiuszczu i stezenia 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 uwzglednieniu — Odsetek — Odsetek
tluszezu tluszezu
i insuliny i insuliny
Odsetka tluszczu 0,60% — 0,63* —
WHR 0,46* 013 0,48* 0,11
Leptyny (log) 0,58* 0,15 0,59* 017
Insuliny 0,67* — 0,55* —
IRI/G 0,46* — 0,49* —
Cholesterolu catkowitego 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

widlowym ci$nieniem, a takze dodatnie korelacje mig-
dzy stezeniem leptyny a Srednim, skurczowym i roz-
kurczowym ci$nieniem t¢tniczym, nie potwierdzajac
wspomnianych zalezno$ci w grupie mezczyzn [27].
Podobne zaleznosci osiagneli takze Suter 1 wsp. [28].
Jednak zdaniem Sheu 1 wsp. istotnie wyzsze wartoSci
leptynemii spostrzegane sa tylko w grupie m¢zezyzn
z nadciS$nieniem tetniczym [29].

Autorzy niniejszej pracy nie stwierdzili korelacji
migdzy stezeniem leptyny a wartosciami cidnienia tet-
niczego ani w grupie pacjentek z izolowana otyloscig,
ani w grupie kontrolnej. Wspomnianych obserwacji
nie potwierdzajg Schorr i wsp., ktérzy wykazali istnie-
nie zalezno$ci migdzy stezeniem leptyny a ciSnieniem
tetniczym [30]. Istnienie rozbieznych danych moze
tlumaczy fakt, iz uzyskane rezultaty dotyczg odmien-
nych populacji. Przedmiotem analizy Shorra 1 wsp.
byta grupa mlodych me¢zczyzn z prawidlowym ci$nie-
niem i z prawidlowa masa ciala, natomiast w pracy
autoréw badania dotyczyly kobiet z otyloscia. Z kolei
Chu i wsp. wykazali dodatnig korelacje miedzy wartos-
ciami leptynemii a ciSnieniem t¢tniczym w grupie 1256
tajskich dzieci w wieku 12-16 lat, jednak po uwzgled-
nieniu plci zwiazek ten stal si¢ nieistotny statystycznie
w grupie dziewczat 1 nawet odwrotnie proporcjonalny
w grupie chlopcow [31].

Wryniki badaf autoréw wykazaly istotne korelacje
miegdzy stezeniem leptyny a stopniem otylosci, okre-
Slonym za pomocg BMI oraz wzglednej i bezwzgled-

nej ilosci tluszezu, stezeniem insuliny oraz triglice-
rydéw w grupie otytych kobiet z nadci$nieniem tetni-
czym. ZaleznoSci powyzsze potwierdzajg badania
Leyva i wsp. oraz de Courtena 1 wsp. [22, 32]. Prze-
ciwstawne wyniki otrzymali Lonngvist 1 wsp., ktorzy
nie wykazali zwigzku miedzy leptynemig a klasycz-
nymi elementami zespotu metabolicznego [34].

W wigkszosci badan oceniajacych zaleznosci mig-
dzy stezeniem leptyny a wartoSciami ci$nienia tetni-
czego, dla uniknigcia wplywu masy ciala na wartosci
leptynemii, uwzglednia si¢ BMI jako miare stopnia
otylosci [18, 27]. W piSmiennictwie istnieje niewiele
publikacji dotyczgcych zaleznosci miedzy stezeniem
leptyny a warto$ciami ci$nienia tetniczego, uwzgled-
niajacymi zawarto$¢ tluszczu jako miarg stopnia oty-
toSci. Kazumi 1 wsp., analizujac wyniki badania 198
mlodych, szczuplych Japoczykéw z prawidlowymi
1 podwyzszonymi wartoSciami ci$nienia tetniczego za
pomocy analizy regresji wieloczynnikowej, wykazali,
ze po uwzglednieniu indeksu masy ciala oraz procen-
towej zawartoSci thuszczu zaréwno leptyna, jak i insu-
lina s3 niezaleznymi determinantami wartosci ci$nie-
nia skurczowego, za$ sama leptyna — ci$nienia roz-
kurczowego [19]. Podobnie Takinawa 1 wsp. w bada-
niu dotyczacym 396 Japonczykow wykazali zwiazek
migdzy wartoSciami ci$nienia tetniczego a st¢zeniem
leptyny nawet po uwzglednieniu wieku, ilosci thusz-
czu oraz stopnia insulinoopornosci [35]. Oba badania
jednak dotyczg osdb rasy zolte;.
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Przeprowadzona przez autoréw analiza badanych
grup wykazala — choc obie grupy nie réznig si¢ istotnie
w zakresie BMI oraz zawartosci tluszczu — ze chore
z nadci$nieniem tetniczym charakteryzowaly sie wyzsza
zawartoscig tluszczu przy porownywalnej masie ciala.
Obliczono iloraz procentowej zawartosci thuszczu oraz
BMI, ktéry w grupie otylych kobiet z nadci$nieniem tet-
niczym okazal si¢ znamiennie wyzszy. Na podstawie
powyzszych przeslanek autorzy wykonali dwukrotnie
analiz¢ zaleznosci migdzy wartoSciami ciSnienia tgtni-
czego a leptynemig oraz uznanymi elementami zespolu
metabolicznego; raz — uwzgledniajac BMI, kolejny raz
— uwzgledniajac procentowg zawarto$¢ tuszezu.

Z kolei w pismiennictwie istniejg liczne dowody na
poparcie hipotezy gloszacej, ze zaleznos¢ migdzy ste-
zeniem leptyny a licznymi elementami zespotu meta-
bolicznego (w tym nadci$nieniem t¢tniczym) nie jest
wywolana bezposrednim wplywem leptyny, lecz do-
konuje si¢ za posrednictwem insuliny [22, 32, 33].
Dlatego tez, analizujac bezposrednie zalezno$ci mie-
dzy leptynemia a wartoSciami ciSnienia tetniczego,
autorzy uwzglednili réwniez wplyw insuliny.

W powyzszej pracy po zastosowaniu prostej ana-
lizy regresji liniowej zar6wno wartoSci ciSnienia
skurczowego, jak 1 rozkurczowego korelowaly zna-
miennie z BMI, procentowa zawartoscig tluszczu,
WHR, st¢zeniem leptyny, insuliny, wskaZznikiem in-
sulinoopornosci, stezeniem cholesterolu frakeji LDL
oraz triglicerydéw. Z kolei po uwzglednieniu BMI
1 stezenia insuliny warto$ci leptynemii oraz WHR
pozostaly niezaleznymi predyktorami wielkosci
DBP, jednak zaleznos¢ ta zanikia po uwzglednieniu
zawartoSci tluszczu jako miary stopnia otylosci.

Whioski

1. Analiza regresji wieloczynnikowej z uwzgled-
nieniem procentowej zawartosci ttuszczu jako miary
stopnia otylosci nie potwierdza istnienia bezposred-
niego zwigzku miedzy stezeniem leptyny a warto-
Sciami ci$nienia tetniczego u kobiet z nadci$nieniem
tetniczym 1 otyloScig.

2. Stopien otylosci, dystrybucja tkanki tluszczowej
1 stezenie insuliny pozostaja najwazniejszymi determi-
nantami nadci$nienia tgtniczego zwigzanego z otyloscia.

Streszczenie

Wstep Wykazano, ze hiperinsulinemia jest jednym
z najwazniejszych czynnikoéw uczestniczacych w pato-
genezie nadci$nienia tetniczego zwigzanego z otylo-

Scia. Leptyna jest peptydem produkowanym w obrebie
tkanki tluszczowej, ktéry uczestniczy w regulacji pobo-
ru pozywienia oraz wydatkowania energii. Ostatnio
rozwaza si¢ udzial leptyny w ksztaltowaniu ci$nienia
tetniczego przede wszystkim poprzez aktywacje ukla-
du wspélczulnego oraz swoiste dzialanie mitogenne.
Material i metody W badaniu wzielo udzial 30 otytych
kobiet z nadci$nieniem tetniczym (grupa 1), w wicku
40,7 = 7,5 roku, wskaznik masy ciala (BMI) 354 =
+ 4,9 kg/m’, ktére poréwnano z 30 otylymi kobietami
z prawidlowymi wartosciami ci$nienia tgtniczego (gru-
pa2), wwieku 37,9 + 6,9 roku, BMI 36,3 + 5,8 kg/m".
Grupeg kontrolng stanowilo 10 szczuplych kobiet z pra-
widlowymi warto$ciami ci$nienia. We wszystkich gru-
pach mierzono wartosci skurczowego (SBP) i roz-
kurczowego (DBP) ci$nienia tetniczego, wskaznik
talia:biodra (WHR). Stezenia insuliny 1 leptyny na
czczo oceniano metodg RIA; za$ stezenie glukozy
1 parametréw gospodarki lipidowej — testami ko-
mercyjnymi. Otrzymane wyniki analizowano metoda
regresji wieloczynnikowe;.

Wyniki W grupie otylych kobiet z nadciSnieniem
tetniczym stwierdzono znamiennie wyzsze wartosci
WHR oraz st¢zenia leptyny i insuliny niz u otylych
kobiet bez nadci$nienia tgtniczego. W obu badanych
grupach stwierdzono istotne dodatnie korelacje mig-
dzy stezeniem leptyny a BMI, zawartoscig tluszezu,
SBP, DBP oraz st¢zeniem insuliny. W grupie 1 po
uwzglednieniu BMI 1 st¢zenia insuliny stezenie lep-
tyny pozostalo niezaleznym predyktorem wielkosci
DBP, jednak zaleznos¢ ta zanikla po uwzglednieniu
zawarto$ci tluszczu jako miary stopnia otylosci.
Whioski W badaniu nie potwierdzono bezposrednie-
go zwigzku miedzy st¢zeniem leptyny a wartoSciami
ci$nienia t¢tniczego. Stopien otylosci 1 stezenie insuli-
ny pozostaja najwazniejszymi czynnikami rozwoju
nadci$nienia tgtniczego zwigzanego z otyloscia.
stowa kluczowe: nadci$nienie t¢tnicze, otylosé, lep-
tyna, insulina
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