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Summary
Background The complex system of natriuretic peptides plays
important role in the pathogenesis of the cardiovascular diseas-
es. It is involved in the regulation of homeostasis and blood pres-
sure. The aim of our study was to assess the atrial natriuretic
peptide gene (ANP gene) polymorphic variants in subjects with-
out clinical manifestations of atherosclerotic diseases. The ANP
gene polymorphism distribution was compared with blood pres-
sure and other risk factors of atherosclerosis distribution.
Material and methods We examined 424 subjects, 346 men
mean age 44 ± 9 years and 78 women, mean age 45 ± 7 years,
who did not have any symptoms of coronary artery disease,
stroke or other atherosclerotic diseases. We measured blood
pressure, weight, height, waist and hip circumference, fasting
serum glucose and lipids levels. In each subject resting ecg was
recorded. The polymerase chain reaction and agarose gel elec-
trophoresis were used to determine the ScaI ANP genotype.
Results There was no significant difference in the geno-
type distribution and allel frequency between subjects with

normal (A2A2 — 72%, A2A1 + A1A1 — 28%, allel
A1 — 16%, allel A2 — 84% in men and A2A2 — 76%,  A2A1 +
+ A1A1 — 24%, allel A1 — 12%, allel A2 — 88% in wom-
en) and high blood pressure (A2A2 — 66%, A2A1 + A1A1
— 34%, allel A1 — 19%, allel A2 — 81% in men and A2A2
— 62%, A2A1 + A1A1 — 38%, allel A1 — 20%, allel A2 —
80% in women). Distribution of common atherosclerosis risk
factors was independent from ANP gene ScaI polymorphism.
There was also no significant difference in the genotype dis-
tribution between subjects with low (< 5%) and high
(> 20%) risk of coronary event for men and women.
Conclusions It seems that the presence of a particular ANP
gene ScaI polymorphic variant has no significant influence
on blood pressure level and other studied risk factors of
atherosclerosis.
key words: ScaI ANP gene polymorphism, arterial hyper-
tension, risk factors of atherosclerosis
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Wstęp
Ważne miejsce w patofizjologii chorób układu krążenia
zajmuje złożony układ peptydów natriuretycznych, do któ-

rego należą przedsionkowy peptyd natriuretyczny
(ANP— atrial natriuretic peptide) oraz 2 inne peptydy
o zbliżonej budowie i działaniu; mózgowy peptyd natriu-
retyczny (BNP — brain natriuretic peptide) oraz peptyd
natriuretyczny typu C (CNP — C-type natriuretic pepti-
de). Przedsionkowy peptyd natriuretyczny jest 28. amino-
kwasowym peptydem zaangażowanym głównie w regu-
lację gospodarki sodowej organizmu i ciśnienia tętnicze-
go krwi poprzez bezpośrednie działanie na układ
sercowo-naczyniowy, nerki i centralny układ nerwowy.
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Posiada on przede wszystkim właściwości natriuretyczne,
naczyniorozszerzające oraz wchodzi w interakcje z wie-
loma substancjami wazoaktywnymi. Podkreśla się szcze-
gólny antagonizm pomiędzy peptydami natriuretyczny-
mi a układem renina-angiotensyna-aldosteron [1–3].

Coraz więcej uwagi poświęca się badaniu genetyczne-
go uwarunkowania aktywności ANP, zwłaszcza w pato-
genezie nadciśnienia tętniczego. Wyniki badań przepro-
wadzonych na transgenicznych zwierzętach wykazały, iż
genetycznie uwarunkowany spadek produkcji ANP pro-
wadzi do rozwoju sodozależnego nadciśnienia tętnicze-
go. U myszy genetycznie pozbawionych możliwości syn-
tezy ANP rozwijało się nadciśnienie tętnicze, gdy otrzy-
mywały pokarm zawierający zwykłą lub podwyższoną
ilość sodu. Myszy o zachowanej, lecz genetycznie ograni-
czonej produkcji ANP, wymagały zwiększonej podaży
sodu w diecie w celu wywołania u nich wzrostu ciśnienia
krwi [4]. Badania polimorficznych wariantów genu ko-
dującego ANP w niektórych populacjach ludzkich wyka-
zały także ich znaczenie w rozwoju nadciśnienia sodow-
rażliwego [5, 6]. Jednym z tych wariantów jest polimor-
fizm ScaI, dotyczący rejonu będącego kodonem stop genu
kodującego ANP. Brak miejsca restrykcyjnego dla enzy-
mu ScaI w tym rejonie genu (allel A1) prowadzi poten-
cjalnie do syntezy ANP, przedłużonego o 2 dodatkowe
argininy [7, 8]. Rutledge i wsp. wykazali częstsze wystę-
powanie allelu A1 wśród Amerykanów afrykańskiego po-
chodzenia z nadciśnieniem tętniczym [9].

Ze względu na istotną rolę ANP w patogenezie scho-
rzeń układu krążenia postanowiliśmy przeprowadzić
badanie, którego celem było określenie częstości wystę-
powania wariantów polimorfizmu ScaI genu ANP
w populacji osób bez jawnych klinicznie miażdżycopo-
chodnych schorzeń układu krążenia.

Materiał i metody
Badaniem objęto 424 osób, 346 mężczyzn w wieku
44 ± 9 lat i 78 kobiet w wieku 45 ± 7 lat, pracowników
Portu Gdańskiego, u których nie rozpoznawano wcze-
śniej jawnej choroby wieńcowej, udaru mózgu, objawów
przemijającego niedokrwienia mózgu czy też innych
schorzeń miażdżycopochodnych.

U każdej z osób określono na czczo poziom glikemii
w surowicy krwi oraz cholesterolu całkowitego (TC —
total cholesterol), frakcji HDL i trójglicerydów (TG —
triglicerydes), z których wyliczono poziom cholesterolu
frakcji LDL oraz stosunek stężeń cholesterolu całkowi-
tego do cholesterolu frakcji HDL. Hipercholesterolemię
rozpoznawano, jeśli TC ≥ 200 mg/dl i TG < 200 mg/dl,
hipertrójglicerydemię jeśli TG ≥ 200 mg/dl  i TC <
< 200 mg/dl oraz hiperlipidemię mieszaną jeśli
TC ≥ 200 mg/dl i TG ≥ 200 mg/dl. Nietolerancję glu-

kozy lub cukrzycę rozpoznawano, gdy poziom glukozy
na czczo przekraczał 115 mg/dl.

Ciśnienie tętnicze mierzono 2-krotnie w pozycji sie-
dzącej manometrem rtęciowym. Niepodwyższone
ciśnienie tętnicze stwierdzano, jeżeli skurczowe ciśnienie
tętnicze wynosiło < 140 mm Hg i rozkurczowe <
< 90 mm Hg. Wśród osób z niepodwyższonym ciśnie-
niem tętniczym wyróżniono osoby z optymalnym ciś-
nieniem tętniczym, jeżeli skurczowe ciśnienie tętnicze
wynosiło mniej niż 120 mm Hg i rozkurczowe mniej niż
80 mm Hg, z prawidłowym ciśnieniem tętniczym — je-
żeli skurczowe ciśnienie tętnicze wynosiło mniej niż
130 mm Hg i rozkurczowe mniej niż 85 mm Hg,
a u pozostałych osób z tej grupy ciśnienie wysokie prawi-
dłowe. Natomiast nadciśnienie rozpoznawano, jeżeli skur-
czowe ciśnienie tętnicze wynosiło ≥ 140 mm Hg i/lub
rozkurczowe ≥ 90 mm Hg. W grupie tej ciężkie nadciś-
nienie tętnicze rozpoznawano, jeżeli skurczowe ciśnienie
tętnicze wynosiło > 180 mm Hg lub rozkurczowe
> 110 mm Hg, umiarkowane nadciśnienie  tętnicze roz-
poznawano, jeżeli skurczowe ciśnienie tętnicze wynosiło
160–179 mm Hg lub rozkurczowe 100–109 mm Hg; przy
pośrednich wartościach ciśnienia tętniczego rozpozna-
wano nadciśnienie łagodne. Podziału tego dokonano
według zaleceń WHO/ISH z 1999 roku [3 ].

U wszystkich badanych osób zmierzono masę ciała,
wzrost, obwód talii i bioder, z których wyliczono wskaź-
nik masy ciała (BMI — body mass index) i stosunek
obwodu talii do bioder (WHR — waist-hip ratio).

Zarejestrowano również standardowe 12-odprowadze-
niowe EKG. Przerost lewej komory serca rozpoznawano
za pomocą wskaźnika Sokolowa-Lyona [11], to znaczy
przy sumie amplitudy załamków SV1 + RV5/6 > 35 mV.

W trakcie zbierania wywiadu każdą z osób pytano
o palenie tytoniu aktualnie i w przeszłości. Za osoby
palące uznano te, które nadal paliły lub zaprzestały pa-
lenia tytoniu w ciągu ostatnich 7 lat.

Za pomocą algorytmu, opartego na danych pochodzą-
cych z badania Framingham Heart Study, obliczono indy-
widualne ryzyko incydentu wieńcowego w ciągu następ-
nych 10 lat na podstawie oceny aktualnych czynników
ryzyka. Jednocześnie szacowano zmniejszone  teoretycz-
nie ryzyko indywidualne po założonej, możliwej norma-
lizacji modyfikowalnych czynników ryzyka. Obliczeń
dokonano kalkulatorem Coronary Risk Assessor. W oblicze-
niach tych brano pod uwagę następujące parametry: płeć,
wiek, obecność cukrzycy lub nietolerancji glukozy, pale-
nie tytoniu, cechy przerostu lewej komory serca w EKG,
skurczowe ciśnienie tętnicze, cholesterol całkowity i cho-
lesterol frakcji HDL. Osoby z ryzykiem wystąpienia incy-
dentu wieńcowego w ciągu 10 lat poniżej 5% zaliczono
do grupy niskiego ryzyka (LR — low risk), natomiast oso-
by, u których ryzyko to wynosiło powyżej 20%, zakwalifi-
kowano do grupy wysokiego ryzyka (HR — high risk).
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Do badań genetycznych zostały włączone tylko te
osoby, które wyraziły pisemną zgodę po zapoznaniu się
z planem projektu zaaprobowanym przez Terenową
Komisję ds. Etyki i Badań Naukowych przy Akademii
Medycznej w Gdańsku.

Badania molekularne
Materiał stanowiła krew obwodowa pobrana do próbówki
zawierającej etylenodwuaminoczterooctan (EDTA).
Izolacji genomowego DNA dokonano metodą enzyma-
tyczną za pomocą komercyjnego zestawu Blood DNA
Prep Plus, A&A Biotechnology Gdańsk. Badanie polimor-
fizmu ScaI genu ANP wykonano przy użyciu techniki
polimorfizmu długości fragmentów restrykcyjnych
(RFLP — restriction fragment length polymorphism),
opisaną wcześniej przez Ramasawmy’a i wsp. [12]. Za
pomocą łańcuchowej reakcji polimerazy DNA (PCR —
polymerase chain reaction) amplifikowano region kodo-
nu stop genu ANP przy użyciu aparatu do PCR z zasto-
sowaniem termostabilnej polimerazy DNA (polimera-
za Taq) oraz odpowiedniej pary primerów. W celu wy-
krycia tranzycji T2238C produkty PCR poddawano
trawieniu enzymem restrykcyjnym ScaI (Promega, Ma-
dison, Stany Zjednoczone). Następnie uzyskane frag-
menty rozdzielano elektroforetycznie na 2-procentowych
żelach agarozowych w celu identyfikacji poszczególnych
alleli. Wizualizacji fragmentów restrykcyjnych na żelach
agarozowych barwionych bromkiem etydyny dokony-
wano przy użyciu transiluminatora UV. W badanym frag-
mencie genu istnieją 2 miejsca restrykcyjne dla enzymu
ScaI. Badany polimorfizm polega na utracie jednego
z miejsc restrykcyjnych genu, co prowadzi do wydłuże-
nia produktu białkowego genu. Brak jednego miejsca re-
strykcyjnego dla enzymu ScaI określano jako allel A1,
natomiast w przypadku dokonania cięcia przez ScaI
w 2 miejscach określano jako allel A2. Obserwowano
występowanie 3 genotypów: homozygot A1A1 i A2A2
oraz heterozygoty A1A2. Częstości genotypów pozosta-
wały w zgodzie z równowagą Hardy’ego-Weinberga.

Badania biochemiczne wykonano w laboratorium
Szpitala Specjalistycznego im. Św. Wojciecha Adal-
berta w Gdańsku Zaspie, prowadzonym przez magi-
stra Edwarda Kulaszewskiego.

Analiza statystyczna
Wszystkie wyniki podano jako średnią arytmetyczną ±
± odchylenie standardowe lub jako proporcje. Dla
wszystkich obliczeń statystycznych przyjęto model:
A2A2 vs A1A1 + A1A2. Cechy mierzalne porówny-
wano za pomocą dwustronnego testu t-Studenta dla

prób niezależnych, a w wypadku istotnego odstępstwa
rozkładu danej cechy od rozkładu normalnego — za
pomocą nieparametrycznego testu Manna-Whitneya.
Cechy jakościowe analizowano przy użyciu testu nie-
zależności c2. Wartość p < 0,05 przyjęto za statystycz-
nie znamienną. Obliczenia wykonano, korzystając
z programu STATISTICA PL5.1. dla Windows 95.

Wyniki
W badanej grupie stwierdzono następujący rozkład
genotypów ANP: A2A2 — 69%, A1A2 — 28%, A1A1
— 3% u mężczyzn oraz A2A2 — 69%, A1A2 — 30%,
A1A1 — 1% u kobiet.

Ocena powiązania genotypów polimorfizmu ANP
z nadciśnieniem tętniczym sugeruje większą częstość
allelu A1 u osób z podwyższonym ciśnieniem tętni-
czym, zarówno u mężczyzn jak i kobiet, w porówna-
niu z osobami z prawidłowym ciśnieniem tętniczym
(odpowiednio 19% i 16% wśród mężczyzn oraz 20%
i 12% wśród kobiet). Podobnie częstość występowania
genotypów A1A2 i/lub A1A1 wydaje się większa w po-
równaniu z A2A2 u osób z podwyższonym ciśnieniem
tętniczym niż z niepodwyższonym ciśnieniem tętni-
czym (odpowiednio 34% i 28% wśród mężczyzn oraz
38% i 24% wśród kobiet). Jednak obserwowane róż-
nice częstości występowania podwyższonego ciśnie-
nia tętniczego nie są znamiennie istotne statystycz-
nie (tab. I). Podobnie nie wykazano znamiennych
różnic w częstości występowania wariantów polimor-
fizmu ScaI genu ANP w poszczególnych klasach ciś-
nienia tętniczego, zarówno wśród mężczyzn, jak
i kobiet (tab. II).

Nie wykazaliśmy istotnych statystycznie różnic
wartości ciśnienia tętniczego pomiędzy osobami
z różnymi genotypami polimorfizmu ANP. Wśród
mężczyzn średnie wartości skurczowego ciśnienia
tętniczego u osób z genotypem A2A2 wynosiły 133,6 ±
± 20,5 mm Hg, a z genotypem A1A2 lub A1A1 —
134,4 ± 19,5 mm Hg; natomiast rozkurczowego ciś-
nienia tętniczego odpowiednio: 84,0 ± 11,9 mm Hg
i 84,4 ± 11,7 mm Hg oraz amplitudy ciśnienia tętni-
czego odpowiednio: 49,6 ± 3,7 mm Hg i 50,0 ±
± 13,1 mm Hg. Średnie wartości skurczowego ciś-
nienia tętniczego wynosiły wśród kobiet z genoty-
pem A2A2 126,5 ± 21,0 mm Hg, a z genotypem
A1A2 lub A1A1 — 131,8 ± 22,0 mm Hg, rozkur-
czowego ciśnienia tętniczego odpowiednio: 82,2 ±
± 12,9 mm Hg i 83,3  ± 14,9 mm Hg oraz ampli-
tudy ciśnienia tętniczego odpowiednio: 44,3 ±
± 13,1 mm Hg i 48,5 ± 13,3 mm Hg (tab. III). Ob-
serwowane wyższe wartości ciśnienia skurczowego
wśród kobiet z genotypem A1A2 lub A1A1 w porów-
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Tabela III Średnie wartości skurczowego, rozkurczowego ciśnienia tętniczego oraz amplitudy ciśnienia w zależności
od genotypu ScaI genu ANP w grupach mężczyzn i kobiet z prawidłowym i podwyższonym ciśnieniem tętniczym
Table III Mean systolic, diastolic blood pressure and the pulse pressure in relation to distribution of ANP genotypes
in normotensive and hypertensive men and women.

Mężczyźni Kobiety

A2A2  A1A2 + A1A1 A2A2  A1A2 + A1A1

Cała grupa SBP [mm Hg]  133,6 ± 20,5    134,4 ± 19,5  126,5 ± 21,0  131,8 ± 22,0

DBP [mm Hg]  84,0 ± 11,9  84,4 ± 11,7  82,2 ± 12,9  83,3 ± 14,9

Amplituda ciśnienia [mm Hg]  49,6 ± 13,7  50,0 ± 13,1  44,3 ± 13,1  48,5 ± 13,3

Prawidłowe SBP [mm Hg]   120,1 ± 9,2   119,5 ± 9,6  113,2 ± 12,3  112,4 ± 14,6
ciśnienie tętnicze

DBP [mm Hg]  75,8 ± 6,7  75,3 ± 5,8  73,6 ± 8,3  70,0 ± 9,7

Amplituda ciśnienia [mm Hg]  44,3 ± 9,0   44,2 ± 8,7  39,7 ± 9,3  42,4 ± 9,7

Nadciśnienie tętnicze SBP [mm Hg]  149,0 ± 18,9  147,2 ± 16,5  144,3 ± 16,7 145 ± 14,7

DBP [mm Hg]  93,3 ± 9,5  92,3 ± 9,6  93,7 ± 7,9  92,9 ± 9,8

Amplituda ciśnienia [mm Hg]  55,7 ± 15,6  54,9 ± 14,3  50,6 ± 14,9  52,9 ± 14,1

Różnice nieznamienne statystycznie
SBP — skurczowe ciśnienie tętnicze, DBP — rozkurczowe ciśnienie tętnicze

Tabela I Częstości występowania alleli i genotypów polimorfizmu ScaI genu ANP
w grupach mężczyzn i kobiet z prawidłowym i podwyższonym ciśnieniem tętniczym
Table I Distribution of ANP allel and genotypes frequency in normotensive
and hypertensive men and women

Prawidłowe ciśnienie tętnicze Nadciśnienie tętnicze

Mężczyźni Kobiety Mężczyźni Kobiety

A2 (%) 84 88 81 80

A1 (%) 16 12 19 20

Razem (%) 100 100 100 100

A2A2 (%) 72 76 66 62

A1A2 (%) 25 24 30 35

A1A1 (%) 3 – 4 3

Razem (%) 100 100 100 100

Różnice nieznamienne statystycznie

Tabela II Częstości występowania genotypów A2A2 i A1A2 + A1A1 polimorfizmu ScaI genu ANP
w poszczególnych grupach ciśnienia tętniczego
Table II Distribution of ANP genotypes in arterial hypertension subgroups of subjects

Mężczyźni Kobiety

A2A2 A1A2 + A1A1 Razem A2A2 A1A2 + A1A1 Razem
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Optymalne ciśnienie tętnicze 28 (68) 13 (32) 41 (100) 15 (71) 6 (29) 21 (100)

Prawidłowe ciśnienie tętnicze 55 (70) 24 (30) 79 (100) 9 (82) 2 (18) 11 (100)

Wysokie prawidłowe ciśnienie tętnicze 44 (77) 13 (23) 57 (100) 7 (78) 2 (22) 9 (100)

Nadciśnienie łagodne 68 (64) 38 (36) 106 (100) 15 (63) 9 (37) 24 (100)

Nadciśnienie umiarkowane 32 (73) 12 (27) 44 (100) 5 (63) 3 (37) 8 (100)

Nadciśnienie ciężkie 11 (58) 8 (42) 19 (100) 3 (60) 2 (40) 5 (100)

Różnice nieznamienne statystycznie
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naniu z kobietami z genotypem A2A2 nie osiągnęły
poziomu istotności statystycznej. Podobna analiza
w podgrupach osób z prawidłowym ciśnieniem tęt-
niczym i nadciśnieniem tętniczym również nie wy-
kazała istotnych różnic statystycznych.

Nie stwierdzono występowania istotnych różnic
w rozkładzie genotypów polimorfizmu ScaI genu
ANP między grupą osób niskiego ryzyka (< 5%) wy-
stąpienia incydentu wieńcowego w okresie następnych
10 lat (A2A2 — 44%, A1A2 + A1A1 — 25% u męż-
czyzn i A2A2 — 63%, A1A2 + A1A1 — 33% u ko-
biet) i grupą osób wysokiego (> 20%) ryzyka (A2A2
— 29%, A1A2 + A1A1 — 10% u mężczyzn i A2A2
— 2%, A1A2  + A1A1 — 2% u kobiet). Średnia war-
tość całkowitego ryzyka incydentu wieńcowego oraz
teoretycznego ryzyka po indywidualnie założonej,
możliwej zmianie modyfikowalnych czynników ry-
zyka były niezależne od genotypu polimorfizmu ScaI
genu ANP dla obu płci (ryc. 1).

Rozkłady częstości podstawowych czynników ry-
zyka rozwoju miażdżycy, takich jak: wiek, wskaźnik
masy ciała, stosunek obwodu talii i bioder, częstość
występowania nadwagi, palenia tytoniu, stężenie glu-
kozy, cholesterolu całkowitego, cholesterolu frakcj
HDL i LDL, trójglicerydów, stosunku cholesterolu
całkowitego do cholesterolu frakcji HDL oraz czę-
stości poszczególnych typów hiperlipidemii były nie-
zależne od genotypu polimorfizmu ScaI genu ANP
zarówno wśród mężczyzn, jak i kobiet (tab. IV).

Dyskusja
W badanej grupie mężczyzn i kobiet bez jawnych kli-
nicznie schorzeń sercowo-naczyniowych o podłożu
miażdżycy nie stwierdzono istotnego statystycznie
związku pomiędzy badanym polimorfizmem ScaI
ANP i nadciśnieniem tętniczym ani innymi badany-
mi czynnikami ryzyka miażdżycy. Podobnie nie wy-
kazano istotnego związku pomiędzy wariantami po-
limorfizmu ScaI genu ANP i ciśnieniem tętniczym
wśród osób z chorobą wieńcową, z przebytym zawa-
łem serca i z nadciśnieniem tętniczym i bez nadciś-
nienia, we wcześniej opublikowanej pracy [13]. Jed-
nakże w uzyskanych przez nas wynikach widoczna
jest, szczególnie w grupie kobiet, pewna tendencja do
częstszego występowania allelu A1 i genotypów A1A2
i A1A1 u osób z nadciśnieniem tętniczym. Nie osiąga
ona jednak znamiennej istotności statystycznej.

Ponieważ brak jest badań poświęconych ekspresji
polimorfizmu ScaI genu ANP, nie wiadomo, czy rze-
czywiście różnice obserwowane na poziomie DNA po-
ciągają za sobą różnice w budowie i aktywności ANP.
Prace prowadzone w Polsce przez Ciechanowicza i wsp.

Rycina 1. Ryzyko wystąpienia incydentu wieńcowego
w ciągu 10 lat, obliczone na podstawie algorytmu z Framingham
Heart Study według genotypu ANP dla mężczyzn i kobiet
Figure 1. 10 year coronary event risk according to ANP genoty-
pe for men and women
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wykazały związek tranzycji T na C nukleotydów 2238
i 2325 z wyższym stężeniem ANP w osoczu u pacjen-
tów z sodowrażliwym nadciśnieniem tętniczym [14].

Znaczenie polimorfizmu ScaI genu ANP zaobserwo-
wano początkowo w badaniach eksperymentalnych, do-
tyczących genetycznego uwarunkowania aktywności ANP
u zwierząt transgenicznych, przeprowadzonych przez
Simona i wsp. [15]. Potwierdzeniem tych spostrzeżeń były
badania związku różnych wariantów polimorficznych
genu ANP z nadciśnieniem tętniczym w różnych grupach
etnicznych, przeprowadzone przez Chianga i wsp. [16]
oraz Barley i wsp. [5]. Tylko w populacjach pochodzenia
afrykańskiego opisywali oni związek nadciśnienia z wa-
riantami polimorfizmu genu ANP. Hipotezę o związku
wariantów polimorficznych genu ANP z nadciśnieniem
tętniczym potwierdzili także Rutledge i wsp., którzy wy-
kazali częstsze występowanie allela A1 polimorfizmu ScaI
genu ANP w populacji Amerykanów afrykańskiego po-
chodzenia z nadciśnieniem sodowrażliwym [9].

Niepotwierdzenie tego związku w badanej grupie
z regionu gdańskiego można tłumaczyć tym, że zna-
czenie ANP w patomechanizmie nadciśnienia sodow-
rażliwego różni się u przedstawicieli rasy białej i czar-
nej. Ograniczeniem naszego badania może też być
niewystarczająca liczebność badanych, szczególnie
kobiet, do wykazania możliwego niewielkiego, ale
istotnego wpływu wariantów polimorfizmu ScaI genu
ANP na ciśnienie tętnicze [17, 18].

Różnorodne działania obwodowe ANP, do których
należy między innymi bezpośrednie działanie naczynio-
rozszerzające, interakcje z wieloma substancjami wa-
zoaktywnymi, w tym wytwarzanymi przez komórki
śródbłonka naczyń oraz przeciwstawne działanie wo-
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Tabela IV Podstawowe czynniki ryzyka miażdżycy naczyń wieńcowych według genotypów polimorfizmu ScaI ANP
wśród mężczyzn i kobiet
Table IV Common atherosclerosis risk factors by the ScaI ANP genotypes in men and women

Mężczyźni Kobiety

A2A2 A1A2 + A1A1 A2A2 A1A2 + A1A1

Wiek (lata)  44,1 ± 9,6  44,0 ± 9,3  46,2 ± 6,7  44,3 ± 9,1

TC [mg/dl]     225,9 ± 7,7  226,6 ± 50,9  231,6 ± 41,2  218,2 ± 47,4

TG [mg/dl]  147,8 ± 91,0  146,0 ± 83,3  118,9 ± 60,7  103,7 ± 58,5

HDL [mg/dl] 46,4 ± 17,6 46,4 ± 13,4 54,8 ± 13,4 61,3 ± 17,9

LDL [mg/dl]  149,5 ± 43,9  150,4 ± 48,2  153,0 ± 36,4  141,3 ± 42,2

CH/HDL 5,4 ± 2,0 5,3 ± 2,1 4,5 ± 1,6 3,9 ± 2,0

Glukoza [mg/dl] 86,9 ± 13,2 87,2 ± 17,7 86,5 ± 17,4 81,9 ± 12,2

Wzrost [cm]    174,5 ± 6,5   173,5 ± 7,1   161,5 ± 5,3   160,1 ± 5,0

Masa ciała [kg] 82,9 ± 11,4 81,5 ± 13,2 68,5 ± 14,3 68,3 ± 14,5

Obwód bioder [cm]     102,9 ± 7,3   102,3 ± 6,8  104,2 ± 10,7  103,1 ± 11,8

Obwód talii [cm] 96,1 ± 10,3 95,6 ± 10,3 90,5 ± 13,4 90,5 ± 14,5

BMI [kg/m2]   27,3 ± 3,8  27,0 ± 3,9  26,3 ± 5,6  26,7 ± 6,4

WHR   0,933 ± 0,06  0,934 ± 0,07  0,869 ± 0,09  0,876 ± 0,08

Palenie tytoniu (%) 54 49 56 67

Nadwaga (%) 70 67 55 45

Hipercholesterolemia (%) 49 52 61 63

Hipertrójglicerydemia (%)   5   3 – –

Hiperlipidemia mieszana (%) 19 15 13  4

Różnice nieznamienne statystycznie

Streszczenie
Wstęp Ważne miejsce w patofizjologii chorób układu
krążenia zajmują peptydy natriuretyczne. Zaangażo-
wane są one głównie w regulację gospodarki wodno-
-elektrolitowej organizmu i ciśnienia tętniczego po-
przez działanie na układ sercowo-naczyniowy, nerki
i centralny układ nerwowy. Celem pracy było zbada-
nie rozkładu wariantów polimorficznych genu kodu-
jącego przedsionkowy peptyd natriuretyczny (gen
ANP) w grupie osób bez jawnych klinicznie schorzeń
miażdżycopochodnych. Rozkład polimorfizmu genu

bec poszczególnych ogniw układu renina-angiotensy-
na-aldosteron [1, 12 ], a także właściwości antyprolife-
racyjne ANP wobec mięśni gładkich ściany naczyń oraz
komórek układu immunologicznego, głównie makro-
fagów [13 ] i ośrodkowe działanie sympatykolityczne
ANP wskazują na potencjalny związek polimorfizmu
ScaI genu ANP w patogenezie miażdżycopochodnych
schorzeń układu sercowo-naczyniowego.

U pacjentów z kardiomiopatią zastoinową wykryto
związek allela A2 z częstszym występowaniem nadkomo-
rowych zaburzeń rytmu, zmniejszoną wydolnością wysił-
kową oraz wzrostem wymiaru skurczowego lewej komo-
ry [21]. Zaś u osób z pierwotną kardiomiopatią przero-
stową obserwowano znamiennie częstsze występowanie
genotypu A2A2 u chorych z bardziej zaawansowaną nie-
wydolnością serca według kryteriów klasyfikacji New York
Heart Association [22]. W badanej przez autorów grupie
młodszych (poniżej 50 rż.) pacjentów z chorobą wieńcową
wykazano istotny związek genotypu A2A2 z występowa-
niem zawału serca zarówno u osób z nadciśnieniem tętni-
czym, jak i bez [13]. Jednak nie obserwowano związku
polimorfizmu ScaI genu ANP ze stopniem zaawansowa-
nia miażdżycy naczyń wieńcowych u tych chorych.

Wnioski
Obecność określonego wariantu polimorficznego ScaI
genu ANP wydaje się nie mieć znaczącego wpływu
na ciśnienie tętnicze. Nie stwierdzono także związ-
ku tych wariantów z innymi podstawowymi czynni-
kami ryzyka rozwoju miażdżycy w grupie osób bez
jawnych klinicznie chorób miażdżycopochodnych.
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