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Wplyw zmniejszenia masy ciala na stezenie leptyny
i gestoS¢ mineratu kostnego u 0sob z otyloscia olbrzymia
przed i 6 miesiecy po operacji bariatryczne;j
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Streszczenie

Wstep: Wplyw leptyny na metabolizm kostny jest zlozony: obwodowo moze dziata¢ anabolicznie, natomiast osrodkowo — hamowacé
kosciotworzenie. Dzialanie leptyny na kos¢ nie jest jednoznaczne. Celem niniejszej pracy jest prospektywna ocena zmian stezenia leptyny
i gestosci mineratu kostnego (BMD) u 0s6b z otyloscia olbrzymia przed redukcja i po redukcji masy ciala na skutek operacji bariatrycznej.
Material i metody: Do badania wigczono 41 pacjentéw z otyloscig olbrzymia zakwalifikowanych do operacji bariatrycznej. Przed ope-
racja oraz 6 miesiecy po niej oceniono: BMI, stezenie leptyny, parathormonu (PTH), 25-hydroksy-witaminy D (25(OH)D) w surowicy krwi
oraz BMD w kregostupie ledzwiowym (LS) i blizszej nasadzie kosci udowej (PF).

Wyniki: Przed operacja (Sredni BMI 44,0 kg/m?) zaobserwowano podwyzszone $rednie stezenia leptyny (37,1 ng/ml) i PTH (82,7 pg/ml),
natomiast obnizone 25(OH)D (4,3 ng/ml). Srednia BMD miescila si¢ w zakresie gérnej normy populacyjnej. Stwierdzono dodatnia korela-
¢je leptyny z BMI, nie wykazano natomiast korelacji miedzy leptyna a BMD, PTH i 25(OH)D. Po operacji (Sredni BMI 31,8 kg/m?) $rednie
stezenie leptyny w surowicy krwi obnizylo sie 0 30,6 ng/ml (p < 0,001), PTH 0 38,9 pg/ml (p < 0,001), natomiast 25(OH)D wzroslo o 2,1 ng/ml
(NS). Srednia BMD w LS wzrosta 0 0,067 g/cm? (p < 0,005), w PF obnizyta sie 0 0,044 g/cm? (p < 0,02). Stezenie leptyny nadal dodatnio
korelowato z BM], ale nie z BMD, PTH ani 25(OH)D.

Whioski: Zmniejszenie masy ciala u oséb z otyloécig olbrzymia w wyniku zabiegu bariatrycznego prowadzi do zmniejszenia stezenia
leptyny, zwiekszenia BMD w LS, a zmniejszenia w PF. Zmianom tym towarzyszy normalizacja podwyzszonego, najprawdopodobniej
wtérnie do niedoboru witaminy D, stezenia PTH w surowicy krwi. (Endokrynol Pol 2009; 60 (2): 97-102)

Sowa kluczowe: otylos¢, leptyna, gestos¢ mineratu kostnego, operacja bariatryczna

Abstract

Introduction: Leptin is considered to exert dual effect on bone metabolism: anabolic (through peripheral pathways) and antiosteogenic
(through central nervous system). The total leptin’s effect on bone is not known. The aim of the study was to examine bone metabolism
and leptin concentration in patients with morbid obesity before and after bariatric surgery (BS).

Material and methods: Forty one patients with morbid obesity selected for BS were included in the prospective study. Body mass index
(BMI), serum leptin, parathyroid hormone (PTH), 25-hydroxyvitaminD (25(OH)D) concentrations and bone mineral density (BMD) in the
lumbar spine (LS) and proximal femur (PF) were examined before and 6 months after BS.

Results: Before operation (mean BMI 44.0 kg/m?) mean leptin and PTH concentration was increased (accordingly 37.1 ng/ml and 82.7 pg/ml),
mean 250HD concentration was decreased to 4.3 ng/ml. Mean BMD was within the upper limit of the population reference range. Leptin
concentration was positively correlated with BMI. There was no correlation of leptin with BMD (in LS and PF), PTH and 25(OH)D.
Following the operation (mean BMI 31.8 kg/m? mean leptin concentration decreased by 30.6 ng/ml (p < 0.001), PTH decreased by 38.9 pg/ml
(p < 0.001), 25(OH)D increased by 2.1 ng/ml (NS). Mean BMD in LS increased by 0.067 g/cm? (p < 0.005), in PF decreased by 0.044 g/cm?
(p < 0.02). Leptin was positively correlated with BMI but not with BMD (in both sites), PTH, 25(OH)D.

Conclusions: Weight loss in patients with morbid obesity after BS leads to decrease in serum leptin, increase in BMD in LS and decrease
in PF. These changes are accompanied by regression of hyperparathyroidism, which is probably secondary to vitamin D deficiency.

(Pol J Endocrinol 2009; 60 (2): 97-102)
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Stezenie leptyny a metabolizm kostny u 0s6b z otyloscig olbrzymia

Magdalena Walicka i wsp.

Wstep

Leptyna, nazywana hormonem sytosci, jest dobrze po-
znanym biatkiem o masie czasteczkowej 18 kDa zbu-
dowanym z 167 reszt aminokwasowych, produktem
genu ob znajdujacego sie na chromosomie 7q31. Pro-
dukowana jest przede wszystkim przez adipocyty. Do
jej najwazniejszych wlasciwosci naleza: zmniejszanie
apetytu, zwiekszanie wydatku energetycznego. Ponad-
to leptyna stanowi regulator wielu ukladéw i narzadéw,
w tym réwniez tkanki kostnej.

Udowodniono, ze stezenie leptyny w surowicy (za-
lezne przede wszystkim od masy tkanki ttuszczowej
w organizmie) odzwierciedla ilo§¢ zmagazynowanej
energii. Jej stezenie u kobiet jest istotnie wyzsze niz
u mezczyzn przy tym samym wskazniku masy ciata
(BML, body mass index).

Ze wzgledu na hamowanie pobierania pokarmu lep-
tyna stala si¢ nadzieja na wygrang w walce z otyloscia.
Leczenie tego typu jest jednak skuteczne tylko oséb,
u ktérych wystepuje mutacja genu ob. U wiekszosci oty-
tych pacjentow stezenie leptyny w surowicy jest wyso-
kie, co stanowi skutek wystepowania u nich opornosci
na ten hormon [1].

Dziatanie leptyny nie sprowadza si¢ wylacznie do
regulacji pobierania pokarmu i utrzymywania réwnowa-
gi energetycznej ustroju. Obecnie wiadomo, Ze leptyna
jest istotnym czynnikiem metabolicznym i neuroendo-
krynnym, a takze regulatorem przebudowy kosci [2].
Wyniki badan do§wiadczalnych in vivo i in vitro na ho-
dowlach komoérkowych wykazuja, ze leptyna, dziala-
jac obwodowo, moze hamowaé powstawanie osteokla-
stow [3] oraz stymulowac réznicowanie osteoblastow
[4], natomiast przez jej wplyw na podwzgérze — ha-
mowac kosciotworzenie [5]. Dane z piSmiennictwa, do-
tyczace wplywu leptyny na mase kostna u ludzi, sg
sprzeczne. Opisano zaréwno dodatnie, jak i ujemne
korelacje miedzy stezeniem leptyny a gestoscig mine-
ratu kostnego (BMD, bone mineral density).

Duza rozbiezno$¢ wynikéw badan wskazuje na
ogromng zlozonoé¢ problemu. Ponadto istniejg liczne
kontrowersje dotyczace wpltywu otylosci na tkanke
kostng. Dotychczasowe wyniki badan epidemiologicz-
nych wykazaly, ze mala masa ciata i obnizenie BMD
sprzyjaja rozwojowi osteoporozy, co skutkuje zwiek-
szonym ryzykiem zlaman koéci (zalicza sie je do nieko-
rzystnych czynnikéw ryzyka tej choroby). Wysoki BMI
natomiast, na podstawie badan populacyjnych, uzna-
no za czynnik ochronny, to jest zmniejszajacy ryzyko
zlaman kosci z powodu osteoporozy.

Wyniki badait MONItoring of trends and determinants
in CArdiovascular diseases (MONICA), przeprowadzo-
nych przez Swiatowa Organizacje Zdrowia (WHO, World
Health Organization), wykazuja, ze w ciagu ostatnich
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20 lat wzrosla liczba 0s6b z nadmierna masa ciala, spet-
niajacg kryteria rozpoznania otylosci, co teoretycznie
powinno zmniejsza¢ wystepowanie osteoporozy i zta-
man koséca. Nie jest to jednak zgodne z rzeczywisto-
Scig, poniewaz liczba ztaman osteoporotycznych syste-
matycznie wzrasta [6]. Opublikowana metaanaliza
12 populacyjnych prospektywnych badan, ktorej celem
byta analiza powigzahh miedzy BMI a ryzykiem zlaman
w relacji do r6znych wartosci BMD wykazala, ze BMI
powyzej 30 kg/m? nie obniza ryzyka zlaman u kobiet
i mezczyzn [6]. Przyczyna tego zjawiska pozostaje nie-
jasna. Badania oceniajace homeostaze wapniowa u 0s6b
z otyloscig olbrzymia wykazuja, Ze osoby te majg wtérna
nadczynnoé¢ przytarczyc oraz ogélnoustrojowe niedo-
bory witaminy D [7]. W zaburzeniach tych mozna do-
patrywac sie przyczyn oslabienia wytrzymalo$ci mecha-
nicznej szkieletu i wzrostu ryzyka ztaman kosci. Czy
jest to jednak jedyny czynnik wplywajacy na mase
kostna i ryzyko ztamania u pacjentow z otyloscia olbrzy-
mig? Jaka role moze odgrywac leptyna? Dotychczas nie
uzyskano jednoznacznej odpowiedzi na pytanie: jak oty-
fos¢ i towarzyszace jej podwyzszone stezenie leptyny
wplywaja na tkanke kostng?

Celem niniejszej pracy jest prospektywna ocena
zmian stezenia leptyny i BMD u 0s6b z otyloécig olbrzy-
mig w okresie przed operacjq bariatryczna i 6 miesiecy
po niej.

Materiat i metody

Badanie mialo charakter prospektywny. Wiaczono do

niego 41 pacjentéw (34 kobiety, 7 mezczyzn) z otylo-

Scig olbrzymia zakwalifikowanych do operacji baria-

trycznej. Wyloniono ich z grupy 150 chorych, znajdu-

jacych sie pod opieka Poradni Chirurgicznego Lecze-
nia Otylosci Warszawskiego Uniwersytetu Medyczne-
go (WUM) oraz okresowo kontrolowanych w Poradni

Konsultacyjnej Kliniki, w ktérej pracujg autorzy niniej-

szej pracy, po wstepnej ocenie gospodarki wapniowo-

-fosforanowej u wszystkich pacjentow. Z badania wy-

faczono osoby, u ktérych stwierdzono: choroby nerek,

watroby, metaboliczne choroby kosci, oraz przyjmuja-
cych leki wplywajace na przebudowe tkanki kostnej

(przeciwpadaczkowe, neuroleptyki, glikokortykostero-

idy, heparyny drobnoczasteczkowe, hormony tarczy-

cy). U pacjentéw wlgczonych do badania, przed zabie-
giem operacyjnym oraz 6 miesiecy po operacji, doko-
nano oceny:

— stezenia we krwi: leptyny (metoda immunoenzyma-
tyczna, kompetycyjna — EIA, zestawy Firmy Pro-
moKine, odczyty spektrofotometryczne EIx800 BIO-
TEK Instruments INC), parathormonu (PTH, para-
thyroid hormone) (metoda elektrochemiluminescen-
cji — ECLIA w systemie Modular E170, zestawy
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Firmy Roche Diagnostics), 25(OH)D (metoda immu-

noenzymatyczna, kompetycyjna — EIA, zestawy

Firmy IDS Ltd, odczyty spektrofotometryczne

EIx800 BIO-TEK Instruments INC);

— gestosci mineralnej (BMD, bone minerale density) ko-
$ci w kregostupie ledzwiowym (LS, lumbar spine)
(L1-L4) i blizszej nasadzie kosci udowej (PF, proxi-
mal femur) (szyjka kosci udowej, kretarz, okolica mig-
dzykretarzowa) za pomoca dwuenergetycznej den-
sytometrii rentgenowskiej (DEXA Hologic Delphi);
analizowano opcje: Neck-L (lewa szyjka kosci udo-
wej) oraz Total L1-L4, a wyniki wyrazono w warto-
Sciach bezwzglednych (g/cm?). Aparat densytome-
tryczny podlegal codziennej kontroli jakosci przy
uzyciu fantomu systemowego firmy Hologic. Na pod-
stawie wynikéw pomiaréw fantomu (x = 1,007 g/cm?,
SD = 0,003 g/cm?) okreslono przedziaty ufnosci zmie-
rzonych gestosci kosci x (x £ 0,006 g/cm?) na pozio-
mie ufnosci 95%. Wartos¢ LSC (least significant chan-
ge, najmniejsza znaczgca zmiana) wynosita 0,85%.
Pacjentéw operowano w Klinice Chirurgii Ogoélnej

i Transplantacyjnej WUM. U 32 0s6b przeprowadzono

zabieg pionowej gastroplastyki (VBG, banded vertical ga-

stroplasty), natomiast u 9 0s6b wylaczenie zotadkowe

(Roux-en-Y gastric bypass).

Opracowano podstawowe statystyki opisowe (warto-
éci érednie i odchylenia standardowe), przeprowadzono
badanie istotnosci réznic przy uzyciu testu t-Studenta,
wyliczono korelacje pomiedzy r6znymi zmiennymi, prze-
prowadzono takze badanie zgodnosci rozkladu zmien-
nych w grupach z rozkladem normalnym (z wykorzysta-
niem programu Statistica 6.1 nr AXAP306C000410FA). Za
znamienno$¢ statystyczng przyjeto 95-procentowy
przedzial ufnosci (p < 0,05).

Wyniki

Przed zabiegiem operacyjnym

Sredni wiek pacjentéw wynosit 35,3 roku (* 8,6), sred-
ni wzrost — 169,7 (£ 9,0) cm, masa ciata — 122,3 (=
+ 16,3) kg, a BMI — 44,0 + 5,0 kg/m?2. Srednie stezenia
w surowicy krwi leptyny i PTH byly podwyzszone
i wynosily odpowiednio: 37,1 + 14,1 ng/ml (norma dla
mezczyzn o prawidlowej masie ciata 3,8 = 1,8 ng/ml,
dla kobiet—7,4 = 3,7 ng/ml)i82,7 = 56,2 pg/ml (norma
10-60 pg/ml). Srednie stezenie 25(OH)D bylo natomiast
obnizone do 4,3 ng/ml + 2,7 (norma 30-60 ng/ml). Srednia
BMD w PF wynosila 1,150 + 0,084 g/cm? a w LS 1,043 +
+ 0,103 g/cm? i miescila sie w zakresie gérnej normy
populacyjne;j.

Stezenie leptyny istotnie dodatnio korelowato z BMI
(ryc. 1). Nie wykazano natomiast korelacji miedzy ste-
zeniem leptyny a BMD w obydwu lokalizacjach, ani
miedzy stezeniem PTH i 25(OH)D.
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Rycina 1. Korelacja miedzy stezeniem leptyny a BMI przed
operacjg bariatryczng (r = 0,3262; p = 0,037)

Figure 1. Correlations of serum leptin with BMI before bariatric
surgery (r = 0.3262; p = 0.037)

Szes¢ miesigcy po operacji

Sredni BMI obnizyt sie o0 12,2 + 3,8 kg/m? (p < 0,001)
i wynosit 31,8 + 4,3 kg/m? Srednie stezenie leptyny
i PTH w surowicy krwi uleglo normalizacji — obnizylo
sie odpowiednio o 30,6 ng/ml (p < 0,001) i 38,9 pg/ml
(p < 0,001), natomiast 25(OH)D wzrosto 0 2,1 + 4,9 ng/ml
(NS) i nadal pozostawalo w przedziale istotnych nie-
doboréw. Srednia BMD w LS wzrosta o 0,067 g/cm?
(p < 0,005), w PF obnizyla sie 0 0,044 g/cm? (p < 0,02)
(tab. I).

Stezenie leptyny nadal dodatnio korelowalo z BMI
(ryc. 2), ale nie z BMD w obydwu lokalizacjach, PTH
ani 25(OH)D. Nie wykazano réwniez korelacji miedzy
zmiang stezenia leptyny a zmiang BMI.

Podsumowanie uzyskanych wynikow

1. U os6b z otyloscig olbrzymia wzrasta stezenie lep-
tyny, rozwija sie¢ niedob6r witaminy D oraz wtérna
nadczynnoé¢ przytarczyc, przy zachowanej prawi-
dlowej BMD w LS i PF.

2. Zmniejszeniu masy ciala towarzyszy obnizenie ste-
zenia leptyny i BMD w PF, natomiast wzrost w LS
oraz regresja wtérnej nadczynnosci przytarczyc.

3. Stwierdzono korelacje miedzy leptyna i BMI. Steze-
nie leptyny nie korelowato z BMD przed i po zabie-
gu operacyjnym.

Dyskusja

Jak wykazal wynik badania przeprowadzonego przez
autoréw niniejszej pracy, osoby z otyloscig olbrzymia
maja wysokie stezenie leptyny, BMD w gérnym zakre-
sie normy populacyjnej, wtérng nadczynnos¢ przytar-
czyc oraz obnizone stezenie 25(OH)D. Z wczeédniejszych
badan przeprowadzonych prze autoréw tego artykutu
wynika réwniez, ze u 0s6b tych nie stwierdza sie zaburzen
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Tabela I. Pordwnanie badanych parametrow przed zabiegiem operacyjnym i 6 miesiecy po nim

Table 1. Comparison of investigated parameters before and 6 months after bariatric surgery

Parametr Jednostka Przed operacja Po operaciji A N p

BMI kg/m? 44,0+5,0 31,8+4,3 -12,2+3,8 21 < 0,001

BMD LS g/cm? 1,043+0,103 1,110,088 0,067 +0,091 20 < 0,005

BMD PF g/cm? 1,150+0,084 1,106 =0,111 -0,044+0,075 21 < 0,02

PTH pg/ml 82,7+56,2 43,8+26,8 38,9+574 16 < 0,01
25(0H)D ng/ml 4,327 6,4+6,0 21+49 20 NS
Leptyna ng/ml 37,1141 6,5+4,7 -30,6+12,0 17 < 0,001

BMD (bone mineral density) — gesto$¢ mineralna ko$ci; BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata; LS (lumbar spine) — kregostup ledzwiowy;
PF (proximal femur) — blizsza nasada kosci udowej; PTH (parathyroid hormone) — parathormon
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Rycina 2. Korelacja migdzy stezeniem leptyny a BMI 6 miesigcy
po operacji bariatrycznej (r = 0,5795; p = 0,015)

Figure 2. Correlations of serum leptin with BMI 6 months after
bariatric surgery (r = 0.5795; p = 0.015)

w zakresie kalcemii oraz kalciurii, a srednie dobowe spo-
zycie wapnia jest nizsze od zalecanego (700 mg/d.) [7].

Podobnie jak inni autorzy, u swoich pacjentéw
z otyloscig olbrzymia autorzy niniejszej pracy stwier-
dzili wysokie stezenia leptyny, dodatnio korelujace
z BMI. Nie wykazali oni natomiast korelacji pomiedzy
stezeniem leptyny a BMD w LS i PF ani stezeniem
w surowicy PTH i 25(OH)D.

Wyniki badan oceniajacych korelacje pomiedzy ste-
zeniem leptyny w surowicy a BMD u ludzi sa jednak
rozbiezne. Czeé¢ autoréw donosi o braku takiej korela-
cji [8, 9], inni natomiast opisuja korelacje dodatnig
[10, 11], a jeszcze inni — korelacje ujemna [12, 13]. Wy-
nik badania przeprowadzonego przez autoréw niniej-
szej pracy nie wykazal korelacji miedzy stezeniem lep-
tyny a BMD (w g/cm?). Rozbieznosci w uzyskiwanych
przez réznych autoréw wynikach moga by¢ zwigzane
z faktem uwzglednienia przez nich (lub nie) wzglednej
masy kostnej (stosunek masy kostnej do masy ciata) lub
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odmiennymi metodami oceny BMD, wyrazanej przez
jednych badaczy w g/cm?, a przez innych w g/cm?

Podwyzszone stezenie PTH i obnizone 25(OH)D
u 0s6b otylych autorzy tego artykulu stwierdzali juz
we wczedniejszych badaniach [7]; jest to rowniez zgodne
z obserwacjami innych autoréw [14, 15] dotyczacymi
0s6b z otyloscig olbrzymia [16]. Prawdopodobna przy-
czyng wtérnej nadczynnosci przytarczyc jest niedobér
witaminy D. Nalezy takze bra¢ pod uwage opornosé
tkanki kostnej na PTH [15].

Uzyskane przez autoréw niniejszej pracy wyniki
wykazuja, ze osoby z otyloscig olbrzymia majg prawi-
dlowa BMD, ktéra miesci sie w gérnym zakresie norm
referencyjnych dla rasy, plci i wieku.

Wyniki badan dotyczacych BMD u 0séb otylych (bez
uwzglednienia stopnia otylosci) sa jednak sprzeczne
— opisywano zaréwno duzg [17], jak i matg [18] BMD.
Nalezy podkresli¢, Zze badania przeprowadzano przy
zastosowaniu réznych technik, w ré6znych miejscach
pomiaru i w réznorodnych grupach pacjentéw. Biorac
za podstawe zalecenia WHO, okreélajace technike po-
miaru BMD — DXA oraz miejsce pomiaru BMD — szyj-
ke kosci udowej jako najwlasciwsze do oceny ryzyka
zlamania, brak jednoznacznych danych o BMD u oséb
z otyloscia olbrzymia moze wynikaé z trudnosci tech-
nicznych przeprowadzenia takiego badania (zalecane
maksymalne obcigzenie stolu, na ktérym kladzie sie
pacjenta to ok. 130 kg). Interpretacje wynikéw DXA
moze ponadto utrudnia¢ nakladanie sie obrazu obfitej
tkanki tluszczowej na obraz tkanki kostnej. Wynik ba-
dania Jensena i wsp. [19] wykazal, Ze wykonanie den-
sytometrii po oblozeniu szczuplych ochotnikéw
warstwg stoniny nie zmienia w sposéb statystycznie
znamienny odczytu ich BMD. Jednak niektérzy auto-
rzy donosza o istnieniu takiego wplywu [20, 21], czego
dowodem jest zawyzony wskaznik zawartosci minera-
tu kostnego (BMC, bone mineral content), a zwlaszcza pola
przekroju badanej kosci (BA, bone area), co z kolei pro-
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wadzi do zanizenia odczytu BMD w tej grupie. U os6b
redukujacych mase ciata Vestergaard i wsp. [22] obser-
wowali obnizenie BMC i BA. Stwierdzenie korelacji
pomiedzy BMI a bledem pomiaru BMC przez Nakata
iwsp. [23] wskazuje, ze stopien otylosci moze by¢ Scisle
zwigzany z bledem pomiaru. Dokonujac analizy wyni-
kow DEXA, wykonywanej na zréznicowanych pod
wzgledem skltadu masy ciata modelach fantoméw, Bo-
lotin i wsp. [24] stwierdzili, Ze niedokladnosci odczytu
BMD in vivo u 0s6b otylych dotycza 20-50% badanych
pacjentéw i wynikaja z metodologii badania DXA, kt6-
re stanowi badanie jednoplaszczyznowe; sa one tym
wigksze, im wiecej tkanki tluszczowej znajduje sie
w badanym obszarze.

W osrodku autoréw niniejszej pracy pomiary den-
sytometryczne wykonywano nie w trybie rutynowym
fast, lecz w trybie array, a komputerowe obrysy kregéow
byly weryfikowane recznie przez jednego, doswiadczo-
nego operatora. Nie bez znaczenia jest tez fakt, ze ba-
dana przez autoréw tego artykulu grupa osob jest grupa
jednolita, poniewaz opisywano etniczne i geograficz-
ne réznice w BMD, korelacjach BMI i BMD, a takze
w stezeniach markeréw obrotu kostnego [25, 26].

Rozwazania nad wplywem nadmiernej masy ciala
na wielkoé¢ masy kostnej pozwolily wysnu¢ wniosek,
ze z punktu widzenia zmian patofizjologicznych zwig-
zanych z otylosciag moze on by¢ korzystny lub nie. Ko-
rzystny wplyw wywiera wzrost obcigzenia mechanicz-
nego, wyzsze stezenie insuliny i insulinopodobnego
czynnika wzrostu 1 (IGF-1, insulin growth factor 1) oraz
wolnych hormonéw plciowych [16, 27]. Natomiast nie-
korzystny wplyw majq: mata aktywnos$¢ fizyczna,
zmniejszona synteza skérna witaminy D i bledy diete-
tyczne, a takze wtérna nadczynnosé przytarczyc.

Po uplywie pot roku od operacji i znamiennej re-
dukcji wyjsciowej masy ciala u operowanych pacjen-
tow autorzy niniejszej pracy zaobserwowali obnizenie
stezenia leptyny, regresje wtérnej nadczynnosci przy-
tarczyc i zmniejszenie niedoboru witaminy D.

Obnizenie stezenia leptyny w surowicy po redukgji
masy ciala [28] nie stanowi zaskoczenia, poniewaz hor-
mon ten jest produkowany gléwnie w tkance ttuszczo-
wej, a utrata masy ciala po operacji bariatrycznej doty-
czy przede wszystkim tkanki tluszczowej.

Stezenie PTH po operacji obnizylo sie znamiennie
z 82,7 pg/ml do 43,8 pg/ml (czyli o 53%), a stezenie
25(OH)D wzrosto z 4,3 ng/ml do 6,4 ng/ml (czyli 0 49%).
Wzrost ten nie byl znamienny statystycznie, jednak
najprawdopodobniej wystarczajacy do zmniejszenia
wydzielania PTH. Z dalszej obserwacji powyzszych
pacjentéw (choc jest to niewielka grupa 10 oséb), do-
konanej prze autoréw niniejszej pracy, wynika, ze po
roku od operacji dochodzi do dalszego wzrostu steze-
nia 25(OH)D i obnizenia stezenia PTH. Przedstawiane

w piSmiennictwie wnioski dotyczace wplywu utraty
masy ciala na stezenie 25(OH)D w surowicy sa rozbiez-
ne — od wzrostu stezenia, poprzez brak zmian do spad-
ku [7]. Zbiezne z wynikami pracy autoréw niniejszego
artykulu wnioski dotyczgce zmian PTH, 25(OH)D i lep-
tyny po operacji bariatrycznej opublikowali niedawno
Olmos i wsp. [28], ale nie zawieraly one oceny BMD.

Wiréd badaczy panuje jednak zgodnosé co do tego,
Ze pacjenci po operacji bariatrycznej wymagaja moni-
torowania gospodarki wapniowej [29], za czym powin-
ny i§¢ decyzje terapeutyczne dotyczace ewentualnej
suplementacji wapnia i witaminy D u tych oséb [7].

W badaniu densytometrycznym po uplywie 6 mie-
siecy od operacji autorzy niniejszej pracy stwierdzili
przeciwstawne kierunki zmian w réznych badanych
obszarach koséca: zwiekszenie BMD w LS, a obnizenia
BMD w PF. W interpretacji tego zjawiska nalezy braé
pod uwage kilka czynnikéw: zwiekszenie ruchliwosci
pacjentéw w miare redukcji masy ciala, cofanie sie wtor-
nej nadczynnodci przytarczyc czy ustepowanie omoé-
wionych powyzej, wplywajacych na wynik DXA arte-
faktéw zwigzanych z nakladaniem sie obrazu tkanki
tluszczowej na obraz tkanki kostnej. Podkreslenia wy-
maga rowniez fakt, ze 6-miesieczny okres jest za krot-
ki, aby wyciggna¢ ostateczne wnioski odnosnie zmian
w zakresie BMD.

Na podstawie pisSmiennictwa wiadomo, ze reduk-
cja masy ciala moze wplywaé niekorzystnie na mase
kostna [30]. Dotyczy to zaréwno pacjentéw leczonych
operacyijnie, jak i odchudzajacych sie metodami zacho-
wawczymi (zwlaszcza jesli wielokrotnie podejmowa-
ne byly proby stosowania diet eliminacyjnych [18]).
W pracy Goode i wsp. [31] nie stwierdzono réznic
w zakresie masy kostnej pomiedzy kobietami przed me-
nopauza, po uplywie 3 lat od chirurgicznego leczenia
otylosci, a grupa kontrolng, podczas gdy zaobserwo-
wano podwyzszenie BMD i BMC w obrebie kregostu-
pa, a obnizenie BMC w obrebie szyjki kosci udowej
w podgrupie kobiet po menopauzie (zmiany takie
w postaci obnizenia BMD kosci korowej a podwyzsze-
nia BMD koéci beleczkowej sg typowe dla nadczynno-
Sci przytarczyc). Jednak zgodnos$¢ wynikéw prac co do
kierunku zmian BMD (obnizenie w obrebie szyjki, pod-
wyzszenie w zakresie kregostupa) nie jest pelna [32].

Po 6 miesigcach od operacji bariatrycznej utrzymy-
wala sie stwierdzana przed zabiegiem dodatnia korela-
cja pomiedzy stezeniem leptyny a BMI i nadal nie
stwierdzano korelacji miedzy stezeniem leptyny
a BMD (w zadnej z badanych lokalizacji), stezeniem
PTH ani 25(OH)D w surowicy.

Wynik badania przeprowadzonego przez autoréw
niniejszej pracy nie moze by¢ potwierdzeniem bezpos-
redniego wplywu leptyny na mase kostng. Jednak zdaja
sobie oni sprawe z tego, ze pojedyncze oznaczenia
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w surowicy hormonu takiego jak leptyna, korelowane-
go z masg kostng (budowana i podlegajacag wpltywom
wielu czynnikéw przez cale zycie pacjenta) nie muszg
wykazaé dlugoterminowych zaleznosci pomiedzy lep-
tyna a masa kostna. Kolejne badania interwencyjne
u ludzi moga stworzy¢ szanse wykazania mozliwego
regulacyjnego wplywu leptyny (i tkanki ttuszczowej) na
metabolizm kostny u cztowieka.

Whioski

Zmniejszenie masy ciala u oséb z otyloscig olbrzymia
w wyniku zabiegu bariatrycznego prowadzi do zmniej-
szenia stezenia leptyny, zwiekszenia BMD w LS,
a zmniejszenia w PF. Zmianom tym towarzyszy norma-
lizacja podwyzszonego, najprawdopodobniej wtérnie do
niedoboru witaminy D, stezenia PTH w surowicy krwi.
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