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Ocena stężenia leptyny
i wielkości mikroalbuminurii u chorych
z nadciśnieniem tętniczym samoistnym
i otyłością prostą
Evaluation of Serum Leptin and Microalbuminuria in Patients
with Essential Hypertension and Simple Obesity

Summary
Background Leptin is a peptide hormon produced by adi-
pocytes responsible for satiety. Hyperleptinaemia is sug-
gested to be an integral component of polymetabolic syn-
drome and to play an important role in the pathogenesis of
hypertension in obesity. Microalbuminuria (MA) is an ear-
ly symptom of renal injury in essential hypertension.
Material and methods The study included 2 groups. Group
1 consisted of 30 persons aged 49,0 ± 8,1 (F:M — 19:11)
with mild to moderate essential hypertension and obesity
(BMI 40,2 ± 6,7 kg/m2); group 2 — 25 persons aged 46,7 ±
± 9,8 (F:M — 15:10) with pure obesity (BMI 38,5 ± 4,0 kg/
/m2). In both groups we performed antropometric (WHR)
and biochemical measurements. Fasting lipid parameters and
glicaemia were measured by commertial tests, fasting insulin
by RIA (Świerk, Poland), serum leptin by RIA (LINCO
Research, USA) and MA by RIA (Euro/DCP Ltd, GB).
Results In group 1 we found greater values of WHR, fast-
ing insulinaemia, IRI/G, total cholesterol, LDL choleste-

rol, uric acid, higher prevalence of MA (20 vs 12%) and
family history of hypertension (60 vs 40%). In group 1 MA
was associated with higher WHR (r = 0,62), systolic blood
pressure (r = 0,64), total cholesterol (r = 0,52) and LDL
cholesterol (r = 0,54).
Conclusions 1. The prevalence of MA in obese normoten-
sives was 12%. 2. Presence of hypertension in obese pa-
tients nearly doubled prevalence of MA (20%). 3. Relation-
ship between MA and components of polymetabolic syn-
drome, well documented markers of cardiovascular risk,
suggest that MA may also be considered as a cardiovascu-
lar risk factor in hypertension associated with obesity.
4. We did not find relationship between leptin level and
MA. 5. Revealed correlations support the hypothesis of the
role of hyperleptinaemia in the pathogenesis of complica-
tions of obesity.
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Wstęp
Otyłość jest uznanym czynnikiem ryzyka rozwoju

nadciśnienia tętniczego [1, 2]. Uważa się powszech-

nie, że jedną z przyczyn rozwoju nadciśnienia towa-
rzyszącego otyłości jest insulinooporność i hiperin-
sulinemia [3–5]. Odkryta przed około 5 laty leptyna,
produkt genu ob, jest białkiem wytwarzanym w ob-
rębie tkanki tłuszczowej, odpowiedzialnym za uczu-
cie sytości i termogenezę [6, 7]. Stwierdzono, że
u znacznej większości otyłych występuje hiperlepty-
nemia [8]. Sugeruje się, że leptyna, poprzez swoiste
działanie mitogenne i pobudzenie układu współ-
czulnego, bierze udział w patogenezie nadciśnienia
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tętniczego związanego z otyłością [9–11]. Zdaniem
niektórych badaczy hiperleptynemia i leptynoopor-
ność stanowią, obok insulinooporności, kolejny
składnik zespołu polimetabolicznego.

Terminem „mikroalbuminuria” (MA) określamy
wydalanie 20–200 mg/min lub 30–300 mg/d. albumin
z moczem u chorych bez cech zakażenia układu mo-
czowego. U pacjentów z nadciśnieniem tętniczym ist-
nienie MA zostało stwierdzone po raz pierwszy przez
Parvinga w 1974 roku [12]. W licznych badaniach
wykazywano, iż MA w nadciśnieniu tętniczym może
być uznana — analogicznie do cukrzycy — za wskaź-
nik ryzyka sercowo-naczyniowego [13–15]. Jednakże
dotychczasowe badania nie udowodniły jednoznacz-
nie, czy MA jest czynnikiem niezależnym, czy raczej
współistnieje z uznanymi czynnikami ryzyka serco-
wo-naczyniowego. W wypadku występowania nadci-
śnienia tętniczego udowodniono między innymi zwią-
zek pomiędzy wielkością MA a ciśnieniem krwi, masą
lewej komory serca, insulinoopornością, nietolerancją
glukozy, aterogennym profilem lipidów w osoczu oraz
stopniem otyłości (jednak przeważająca większość ba-
dań dotyczyła chorych z prawidłową masą ciała)
[16–21]. Wydalanie albumin z moczem (UAE —
Urinary Albumin Excretion) jest parametrem o dość
chwiejnym charakterze, wykazującym zależność od
wysiłku fizycznego, palenia papierosów czy spożycia
alkoholu [21–23]. W licznych badaniach wykazano,
iż częstotliwość MA w nadciśnieniu tętniczym wy-
nosi 6,1–40%. Ta duża rozpiętość uzyskanych wyni-
ków może zależeć od kryteriów doboru chorych do
badań lub od przyjętej metody oznaczania MA.

Celem naszej pracy była ocena zależności pomię-
dzy występowaniem mikroalbuminurii oraz stęże-
niami leptyny i wybranymi parametrami kliniczny-
mi i metabolicznymi u otyłych chorych z samoist-
nym nadciśnieniem tętniczym.

Materiał i metody
Badaniem objęto 55 chorych (34 kobiety i 21 męż-

czyzn) z otyłością (BMI > 30 kg/m2), w wieku 21–60
lat (śr. 48,8 ± 8,1), hospitalizowanych w Klinice Cho-
rób Wewnętrznych Akademii Medycznej w Poznaniu.
W czasie pierwszej wizyty zebrano dokładne informa-
cje dotyczące nawyków, chorób współistniejących
(w tym nadciśnienia tętniczego, cukrzycy), a także za-
żywanych leków. Badano występowanie nadciśnienia
w rodzinach chorych — za dodatni wywiad rodzinny
przyjęto obecność nadciśnienia u co najmniej jednego
z rodziców. W analizowanej grupie chorych przepro-
wadzono podstawowe pomiary antropometryczne, na
podstawie których wyznaczono wskaźnik masy ciała

(BMI — body mass index) oraz wskaźnik talia-biodro
(WHR — waist-to-hip ratio). Na postawie średniej
z trzech ambulatoryjnych pomiarów ciśnienia tętni-
czego, zgodnie z wytycznymi VI Raportu Joint Natio-
nal Committee, chorych podzielono na dwie grupy.
Grupę 1. stanowiło 30 pacjentów (19 kobiet, 11 męż-
czyzn) z łagodnym i umiarkowanym nadciśnieniem
tętniczym, grupę 2. — 25 chorych (15 kobiet, 10 męż-
czyzn) z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętni-
czego. Do badań kwalifikowano chorych po wyklu-
czeniu nadciśnienia wtórnego. W grupie osób z nad-
ciśnieniem zrezygnowano ze stosowania leków
hipotensyjnych na czas 1 tygodnia. W celu wyelimino-
wania jawnego białkomoczu oraz zakażenia dróg
moczowych wykonano rutynowe badanie oraz posiew
moczu. Na postawie wyników klirensu kreatyniny wy-
kluczono z badania chorych z upośledzonym przesą-
czaniem kłębuszkowym. Na przeprowadzenie badań
uzyskano zgodę Komisji Etycznej.

U pacjentów wykonano następujące badania:
1. Gospodarkę lipidową oznaczono u chorych, po

16-godzinnym pozostawaniu na czczo metodą enzy-
matyczną, za pomocą komercyjnego zestawu diagno-
stycznego. Zaznaczono stężenie cholesterolu całko-
witego, cholesterolu frakcji LDL, cholesterolu frakcji
HDL oraz trójglicerydów.

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. Po-
miaru aktywności dokonywano przy użyciu licznika
Scaler A-224. Jednocześnie u chorych wykonano pró-
bę doustnego obciążenia glukozą przy użyciu 75 g glu-
kozy. Glukozę we krwi oznaczano za pomocą komer-
cyjnego zestawu diagnostycznego. Na podstawie pró-
by z badania wykluczono chorych na cukrzycę oraz
z zaburzoną tolerancją glukozy. Obliczając iloraz war-
tości stężeń insuliny i glukozy na czczo, określono
współczynnik IRI/G (Immunoreactive Insulin/Glica-
emia), będący wykładnikiem insulinooporności.

4. U wszystkich badanych przeprowadzono dwu-
krotnie dobową zbiórkę moczu. Wydalanie albumin
z moczem obliczono na podstawie średniej z dwóch
uzyskanych pomiarów, wykorzystując metodę radio-
immunologiczną (Euro/DPC Ltd, Wielka Brytania).
W wypadku gdy pomiary wydalania albumin uzyska-
ne w każdym z 2 dni różniły się bardziej niż o 30%
lub sytuowały pacjenta w różnych grupach (normo-
lub mikroalbuminuria), dokonywano trzeciego ozna-
czenia. W grupie osób z MA po 6 tygodniach badanie
powtarzano w celu weryfikacji rozpoznania.
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Obliczenia statystyczne wykonywano, stosując pro-
gram Statistica firmy Stat-Soft Inc. Wyniki podano
w postaci średniej ± SD. Wartości porównywano za
pomocą testu Manna-Whitneya dla zmiennych nieza-
leżnych, zaś do oceny zależności pomiędzy badanymi
zmiennymi użyto współczynnika korelacji Spearmana.
Do porównania zmiennych jakościowych użyto testu c2.

Wyniki
Uzyskane dane przedstawiono w tabeli I.
W grupie 1. chorych z nadciśnieniem tętniczym

i otyłością w stosunku do grupy 2. chorych z izolo-
waną otyłością stwierdzono znamiennie wyższe war-
tości: WHR, insulinemii i IRI/G, stężenia choleste-
rolu całkowitego, cholesterolu frakcji LDL, kwasu
moczowego, a także wyższe, choć nieznamiennie,
poziomy leptyny i UAE. U otyłych z nadciśnieniem
tętniczym stwierdzono znamiennie częstsze wystę-
powanie MA (20 vs 12%) oraz występowanie w ro-
dzinie nadciśnienia tętniczego (60 vs 40%).

W grupie 1. stwierdzono również istotne staty-
stycznie, dodatnie korelacje pomiędzy UAE a warto-
ścią WHR (r = 0,62; p < 0,05), skurczowym ciśnie-
niem tętniczym (r = 0,64; p < 0,05), stężeniem cho-
lesterolu całkowitego (r= 0,52; p < 0,05), stężeniem
cholesterolu frakcji LDL (r = 0,54; p < 0,05).
Wykazano także istnienie dodatniej zależności po-
między wartością leptynemii a BMI (r = 0,75; p <
< 0,05), WHR (r = 0,40; p < 0,05), DBP (r = 0,41;
p < 0,05) oraz stężeniem insuliny (r = 0,35;
p < 0,05).

W grupie 2. wykazano istotne statystycznie, do-
datnie korelacje pomiędzy UAE a wartością WHR
(r = 0,52; p < 0,05) oraz pomiędzy stężeniem lepty-
ny a BMI (r = 0,74; p = 0,05). W obu analizowa-
nych grupach nie spostrzeżono zależności pomiędzy
wartościami UAE a stężeniem leptyny.

Wykazano także istotnie statystycznie wyższe war-
tości leptynemii u kobiet w obu analizowanych gru-
pach, a także wyższe niż u mężczyzn stężenie chole-
sterolu frakcji HDL w grupie otyłych kobiet z nadciś-
nieniem tętniczym (tab. II).

Tabela I Porównanie wybranych parametrów klinicznych i biochemicznych w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym
i otyłością oraz w grupie chorych z izolowaną otyłością
Table I Comparison of selected clinical and biochemical parameters in group of patients with hypertension and obesity
to group of patients with pure obesity

Grupa 1. Grupa 2.
Chorzy z nadciśnieniem tętniczym Chorzy z izolowaną otyłością

i otyłością

Średnia SD Średnia SD p

Wiek (lata) 49,0 8,13 46,7 9,81 NS

Czas trwania HA (lata) 4,9 6,1 – –

BMI [kg/m2] 40,2 6,7 38,5 3,97 NS

WHR 0,92 0,09 0,83 0,06  p < 0,05

SBP [mm Hg] 142,0 14,6 126,7 10,8  p < 0,05

DBP [mm Hg] 93,9 9,6 80,6 7,05 p < 0,05

Glukoza [mmol/l] 4,98 0,88 4,84 0,53 NS

Insulina [uUI/ml] 24,7 11,2 18,3 10,1 p < 0,05

IRI/G (¥ 10–9) 37,13 14,85 29,79 16,05 p < 0,05

Leptyna [ng/ml] 52,9 24,9 47,0 18,2 NS (p = 0,07)

UAE [mg/d.] 27,3 16,3 18,31 15,25 NS (p = 0,07)

Cholesterol całkowity  [mmol/l] 6,42 1,06 5,63 0,91 p < 0,05

Cholesterol HDL [mmol/l] 1,29 0,30 1,35 0,27 NS

Cholesterol LDL [mmol/l] 4,08 0,86 3,46 0,88 p < 0,05

Trójglicerydy [mmol/l] 1,89 0,64 1,83 1,61 NS

Kwas moczowy [umol/l] 367,6 135,1 287,3 66,6 p < 0,05

HA — nadciśnienie tętnicze, SBP — ciśnienie skurczowe, DBP — ciśnienie rozkurczowe, BMI — wskaźnik masy ciała, WHR — wskaźnik talia-biodro, IRI/G — stosunek stężenia insuliny
do glikemii, UAE — wydalanie albumin z moczem
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Badanych podzielono także na podgrupy ze
względu na nieobecność lub obecność mikroalbu-
minurii i porównano wybrane parametry klinicz-
ne i biochemiczne w obu analizowanych grupach
(tab. III i IV).

W podgrupie chorych z nadciśnieniem tętniczym,
otyłością i MA stwierdzono znamiennie dłuższy czas
trwania nadciśnienia, częstsze występowanie nadci-
śnienia w rodzinie (67% vs 38% chorych), a także
wyższe stężenie insuliny na czczo, wyższą wartość
IRI/G oraz wyższe stężenia cholesterolu frakcji
LDL, trójglicerydów i kwasu moczowego.

W grupie 2. chorych z izolowaną otyłością oraz
MA odnotowano znamiennie wyższy wiek oraz częst-
sze występowanie nadciśnienia w rodzinie (67% vs
32% chorych).

Dyskusja
Pacjenci z nadciśnieniem tętniczym i otyłością,

w porównaniu z pacjentami z izolowaną otyłością, cha-
rakteryzują się wyższymi wartościami WHR, stężenia-
mi insuliny na czczo, wyższym wskaźnikiem IRI/G,

Tabela II Stężenia leptyny i cholesterolu frakcji HDL w obu grupach w zależności od płci
Table II Concentrations of leptin and HDL cholesterol in both groups in relation to gender

Kobiety Mężczyźni

Średnia SD Średnia SD p

Grupa 1. Leptyna 60,9 21,6 44,0 27,2 p < 0,05

(HA+ Ob+) Cholesterol HDL 1,40 0,31 1,15 0,42 p < 0,05

Grupa 2. Leptyna 47,0 18,2 37,3 19,7 p < 0,05

(HA– Ob +) Cholesterol HDL 1,34 0,27 1,17 0,26 NS

HA — nadciśnienie tętnicze, Ob — otyłość

Tabela III Grupa 1 — Nadciśnienie i otyłość. Porównanie wybranych parametrów klinicznych i biochemicznych
w grupie chorych z nadciśnieniem tętniczym i otyłością w zależności od nieobecności/obecności MA
Table III Group 1 — Hypertension and obesity. Comparison of selected clinical and biochemical parameters
in group of patients with arterial hypertension and obesity in relation to absence/presence of MA

Bez mikroalbuminurii Z obecną mikroalbuminurią

Średnia SD Średnia SD p

Wiek (lata) 49,5 9,3 49,0 7,08 NS

Czas trwania HA (lata) 6,2 4,8 10,7 5,2 p < 0,05

BMI [kg/m2] 39,9 7,9 41,3 5,6 NS

WHR 0,90 0,09 0,97 0,09 p < 0,05

SBP [mm Hg] 153,5 11,9 151,3 13,7 NS

DBP [mm Hg] 93,1 7,7 95,2 8,4 NS

Glukoza [mmol/l] 4,9 0,9 5,3 0,66 NS

Insulina [uUI/ml] 16,7 6,51 27,1 10,07 p < 0,05

IRI/G (¥ 10–9) 18,76 10,37 27,48 8,17 p < 0,05

Leptyna [ng/ml] 52,8 26,4 59,0 26,1 NS

UAE [mg/d.] 6,52 5,62 62,8 40,7 p < 0,05

Cholesterol całkowity [mmol/l] 6,42 1,04 6,75 1,24 NS

Cholesterol HDL [mmol/l] 1,33 0,33 1,19 0,23 NS

Cholesterol LDL [mmol/l] 3,60 0,81 4,69 0,86 p < 0,05

Trójglicerydy [mmol/l] 1,98 0,62 2,30 0,74 NS (p = 0,07)

Kwas moczowy [umol/l] 315,1 94,4 386,5 60,1 p < 0,05
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Tabela IV Grupa 2 — Izolowana otyłość. Porównanie wybranych parametrów klinicznych i biochemicznych
w podgrupie chorych z otyłością w zależności od nieobecności/obecności MA
Table IV Group 2 — Pure obesity. Comparison of selected clinical and biochemical parameters in group of patients
with pure obesity in relation to absence/presence of MA

Bez mikroalbuminurii Z obecną mikroalbuminurią

Średnia SD Średnia SD p

Wiek (lata) 36,8 8,7 47,3 4,6 p < 0,05

BMI [kg/m2] 34,3 3,6 37,2 4,4 NS

WHR 0,84 0,07 0,86 0,05 NS

SBP [mmHg] 125,6 12,6 126,3 7,5 NS

DBP [mmHg] 78,3 7,5 83,8 9,5 NS

Glukoza [mmol/l] 4,61 0,49 5,22 0,68 NS

Insulina [uUI/ml] 22,0 4,8 25,1 16,2 NS

IRI/G (¥ 10–9) 25,82 8,89 30,02 14,63 NS

Leptyna [ng/ml] 52,4 15,5 54,3 22,4 NS

UAE [mg/d.] 12,1 6,0 57,1 37,2 p < 0,05

Cholesterol całkowity [mmol/l] 5,65 0,94 5,96 1,26 NS

Cholesterol HDL [mmol/l] 1,49 0,20 1,18 0,23 NS (p = 0,08)

Cholesterol LDL [mmol/l] 3,57 0,99 3,68 0,93 NS

Trójglicerydy [mmol/l] 1,26 0,74 2,31 1,04 NS

Kwas moczowy [umol/l] 258,3 58,4 260,8 60,8 NS

większymi stężeniami cholesterolu całkowitego, cho-
lesterolu frakcji LDL oraz kwasu moczowego, a zatem
u pacjentów tych występuje więcej elementów zespołu
polimetabolicznego. Uzyskane dane mogą stanowić
potwierdzenie uznanego wpływu otyłości brzusznej na
rozwój nadciśnienia tętniczego [24].

W wielu badaniach stwierdzono istnienie dodat-
niej korelacji pomiędzy stężeniem leptyny a wskaźni-
kiem BMI [25, 26]. Fakt, że stężenie leptyny odzwier-
ciedla stopień otyłości, a nie jej rozmieszczenie, po
raz pierwszy zaobserwowali Kim-Motoyama i wsp.
[26]. Uzyskane przez nas wyniki potwierdziły istotną
zależność pomiędzy stężeniem leptyny a wskaźnikiem
BMI, obrazującym stopień otyłości. W piśmiennictwie
istnieją rozbieżne doniesienia, dotyczące istnienia za-
leżności pomiędzy stężeniem leptyny a stężeniem in-
suliny, stopniem insulinooporności, parametrami go-
spodarki lipidowej i stężeniem kwasu moczowego,
jednak większość autorów uznaje taki związek
[26–28]. Wyniki naszych badań sugerują istnienie za-
leżności pomiędzy stężeniem leptyny a elementami
zespołu polimetabolicznego (brzuszną dystrybucją
tkanki tłuszczowej, nadciśnieniem tętniczym, stęże-
niem insuliny na czczo). W wielu badaniach wskazy-
wano również na istnienie dymorfizmu płciowego lep-
tyny. Saad i wsp. stwierdzili znamiennie wyższe po-

ziomy leptyny u otyłych kobiet niż u otyłych męż-
czyzn [29]. W naszym badaniu u otyłych kobiet stęże-
nie leptyny w osoczu było znamiennie wyższe od od-
powiednich wartości leptyny u mężczyzn zarówno
w grupie z towarzyszącym nadciśnieniem, jak i w gru-
pie z izolowaną otyłością.

W piśmiennictwie omawiany jest wpływ leptyny
na powstawanie nadciśnienia tętniczego. Sugeruje
się tu swoiste działanie mitogenne leptyny, pobudze-
nie układu współczulnego, a także oporność cewek
nerkowych (hipotetyczny defekt występujący u pa-
cjentów z nadciśnieniem tętniczym) na diuretyczne
i natriuretyczne działanie leptyny [9–11, 30, 31].
W naszej pracy wykazano istnienie tendencji do wy-
stępowania wyższych wartości leptyny u chorych
z otyłością i nadciśnieniem tętniczym (na granicy
znamienności statystycznej; p = 0,07). Zbyt mała
liczebność badanej grupy nie pozwoliła jednak na
osiągnięcie różnicy istotnej statystycznie.

Częstość MA w analizowanej przez nas grupie
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym wyniosła 20%.
Wynik ten jest porównywalny z dotychczasowymi pra-
cami nad MA w nadciśnieniu tętniczym, gdzie jej czę-
stość wynosi 6,1–40% [14, 20, 32, 33]. Interesującym
zagadnieniem jest stosunkowo duża częstość MA
w izolowanej otyłości (12%). Należy podkreślić, że
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chociaż większość badań prowadzonych nad obecno-
ścią MA w nadciśnieniu tętniczym i populacji ogólnej
dotyczyła pacjentów z prawidłową masą ciała, jednak
w części prac spostrzeżono istnienie zależności po-
między UAE a wartością BMI. W badaniu MAGIC
(Microalbuminuria: A Genoa Investigation on Compli-
cation) Pontremoli i wsp. wykazali związek pomiędzy
wystąpieniem MA a wyższymi wartościami BMI
i płcią męską badanych [20]. Również Hoegholm
i wsp. w grupie osób z prawidłowym ciśnieniem tętni-
czym wykazali słabą zależność pomiędzy MA a war-
tością BMI [34]. Agewall i wsp. stwierdzili wyraźną
korelację pomiędzy MA a BMI (p = 0,009), WHR
(p = 0,026) oraz poziomem insuliny w czasie doust-
nego testu obciążenia glukozą (p = 0,001) u leczo-
nych hipotensyjnie mężczyzn obciążonych dużym ry-
zykiem powikłań sercowo-naczyniowych [35]. Także
w zdrowej populacji Zavaroni i wsp. wykazali istotną
zależność pomiędzy UAE a BMI (r = 0,14) [36].

Istnieją nieliczne doniesienia dotyczące częstości
MA w izolowanej otyłości. Mimran i wsp. wykazali
znamiennie wyższe wydalanie albumin z moczem
w grupie otyłych osób z nadciśnieniem i z prawidłowy-
mi wartościami ciśnienia [21]. Lokkegaard, badając
17 szczupłych i otyłych osób (BMI 21,5–40 kg/m2), po-
twierdził istotną zależność pomiędzy UAE a BMI oraz
objętością nerki [37]. Pojedyncze doniesienia dowodzą
występowania u chorych z masywną otyłością białko-
moczu związanego z naczyniowym stwardnieniem ne-
rek, który obniżał się po drastycznej redukcji masy cia-
ła [38, 39]. Nie ustalono jednoznacznie przyczyn MA
w otyłości. Do czynników, które mogą mieć znaczenie
w rozwoju MA w nadciśnieniu tętniczym, należą
uszkodzenie śródbłonka na poziomie kłębuszka ner-
kowego, będące odbiciem systemowego uszkodzenia
naczyń związanego z miażdżycą [6, 40, 41], nadciśnie-
nie systemowe [42], hiperfiltrację kłębuszkową [42, 43].
Inne, rzadziej wymieniane czynniki, to niska masa uro-
dzeniowa, czynniki genetyczne i rasowe. Uważa się, że
analogiczne czynniki, a szczególnie zjawisko hiperfil-
tracji kłębuszkowej, mogą być odpowiedzialne za roz-
wój MA w przebiegu otyłości. W otyłości bowiem wzra-
sta RBF (Renal Blood Flow) i RPF (Renal Plasma Flow),
jak również frakcja filtracyjna [44]. Przyczyn rozwoju
MA upatruje się także w rozmaitych zaburzeniach to-
warzyszących otyłości brzusznej, w tym — w zjawisku
insulinooporności i hiperinsulinemii [18, 19], zwięk-
szonemu wydzielaniu TNF-a w obrębie tkanki tłusz-
czowej jamy brzusznej [45], a także wzrostowi spoży-
cia białka [46]. Mikroalbuminuria może wreszcie po-
przedzać pojawienie się nadciśnienia tętniczego czy
cukrzycy u pacjentów z otyłością [47, 48].

W pracy wykazano związek pomiędzy wielkością
UAE a składnikami zespołu polimetabolicznego:

wartością WHR (będącą odbiciem wisceralnej dys-
trybucji tkanki tłuszczowej), skurczowym ciśnie-
niem tętniczym, stężeniami cholesterolu całkowite-
go i cholesterolu frakcji LDL. W grupie otyłych osób
z nadciśnieniem tętniczym z MA stwierdzono zna-
miennie wyższe poziomy insuliny, wskaźnika IRI/G,
a także obecność innych składników zespołu poli-
metabolicznego (brzusznej dystrybucji tkanki tłusz-
czowej, cholesterolu frakcji LDL, trójglicerydów).
U chorych obciążonych licznymi składnikami tego
zespołu występuje więc prawdopodobnie wiele czyn-
ników uczestniczących w patogenezie MA. W litera-
turze istnieją jednak rozbieżne dane na temat związ-
ku pomiędzy wielkością MA a hiperinsulinemią, in-
sulinoopornością oraz innymi elementami zespołu
polimetabolicznego. Badania niektórych autorów
potwierdzają związek pomiędzy wielkością MA
a ciśnieniem krwi, masą lewej komory, insulinoopor-
nością, nietolerancją glukozy, aterogennym profilem
lipidów w osoczu [16–21]. Istnienia zależności po-
między MA a składowymi zespołu polimetabolicz-
nego nie potwierdzają spostrzeżenia innych bada-
czy. W badaniu 225 zdrowych ochotników Zavaroni
i wsp. nie wykazali zależności pomiędzy UAE a in-
sulinoopornością [36].

Istnieją nieliczne doniesienia, które wykazują ist-
nienie bezpośredniego związku pomiędzy stężeniem
leptyny w osoczu a wielkością MA, jednak dotyczą
one chorych na cukrzycę: wśród przyczyn hiperlepty-
nemii w tej grupie chorych autorzy wymieniają upo-
śledzenie inaktywacji leptyny przez nerkę w przebie-
gu cukrzycy [49, 50]. U chorych z nadciśnieniem
tętniczym, związanym z otyłością, rolę elementu wią-
żącego wielkość MA ze stężeniem leptyny w surowicy
może spełniać obecność hiperinsulinemii i insulino-
oporności. W pracy uzyskano częściowe potwierdze-
nie tej hipotezy. Badania nasze wykazały bowiem zna-
mienną dodatnią korelację pomiędzy stężeniem lep-
tyny a stężeniem insuliny oraz znamiennie wyższe
stężenia insuliny i wartości IRI/G u otyłych chorych
z nadciśnieniem tętniczym i MA. Badania te nie wy-
kazały jednak istnienia bezpośredniego związku po-
między UAE i stężeniem leptyny.

Podsumowanie
Procentowy wskaźnik występowania MA w nadciś-

nieniu tętniczym w badaniu wyniósł 20%. Współist-
niała ona z czynnikami wchodzącymi w skład zespołu
polimetabolicznego. Mikroalbuminuria okazała się
wysoka w izolowanej otyłości, co wiązać można
z czynnikami hemodynamicznymi, metabolicznymi;
może ona też wyprzedzać wystąpienie nadciśnienia
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Streszczenie
Wstęp Leptyna jest hormonem peptydowym, produ-
kowanym przez tkankę tłuszczową i odpowiedzial-
nym za uczucie sytości. Uważa się, iż hiperleptyne-
mia może stanowić znaczący składnik zespołu poli-
metabolicznego oraz pełnić istotną rolę w rozwoju
nadciśnienia u osób otyłych. Mikroalbuminuria (MA)
jest wczesnym objawem uszkodzenia nerek w prze-
biegu nadciśnienia tętniczego.
Materiał i metody Badaniu poddano dwie grupy
chorych. Grupę 1. stanowiło 30 osób w wieku 49,0 ±
± 8,1 lat (K:M — 19:11) z łagodnym lub umiarko-
wanym nadciśnieniem tętniczym i otyłością (BMI
40,2 ± 6,7 kg/m2); grupę 2. — 25 osób w wieku
46,7 ± 9,8 lat (K:M — 15:10) z izolowaną otyłością
(BMI 38,5 ± 4,0 kg/m2). W obu grupach wykonano
badania antropometryczne (WHR), oznaczono stę-
żenia parametrów gospodarki lipidowej i glikemię
(G) na czczo (testy komercyjne), stężenia insuliny
(IRI) (RIA, Świerk, Polska) i leptyny na czczo (RIA,

i cukrzycy u pacjentów z otyłością. Nie stwierdzono
zależności pomiędzy MA a stężeniem leptyny. Otrzy-
mane wyniki potwierdzają potrzebę przeprowadza-
nia dalszych badań w celu określenia roli MA w prze-
widywaniu powikłań narządowych w nadciśnieniu
i otyłości.

Wnioski
1. W grupie otyłych osób z prawidłowym ciśnie-

niem tętniczym obecność MA dotyczy 12% badanych.
2. Obecność nadciśnienia u otyłych pacjentów

zwiększa prawie dwukrotnie częstość MA (20%).
3. Wykazane zależności pomiędzy wielkością do-

bowego wydalania albumin z moczem a składowymi
zespołu polimetabolicznego, takimi jak WHR, skur-
czowe ciśnienie tętnicze, stężenie cholesterolu cał-
kowitego, i cholesterolu frakcji LDL, uznanymi za
czynniki ryzyka sercowo-naczyniowego, mogą suge-
rować, iż MA stanowi także czynnik ryzyka serco-
wo-naczyniowego w nadciśnieniu towarzyszącym
otyłości.

4. Nie stwierdzono zależności pomiędzy stęże-
niem leptyny a wielkością MA.

5. Udowodnione zależności pomiędzy stężeniem
leptyny a elementami zespołu polimetabolicznego
podtrzymują hipotezę mówiącą o związku pod-
wyższonego stężenia leptyny z rozwojem powikłań
otyłości.
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