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Stezenie leptyny w osoczu

a dobowy rytm ciSnienia u chorych

Z nadcisnieniem tetniczym pierwotnym
| wspolistniejaca otyloscia

Plasma Leptin Concentration and Blood Pressure Rhythm in Obese Patients

with Essential Hypertension

Summary

Background Leptin, important for body weight regulation,
may be involved in blood pressure regulation in essential
hypertension. The aim of the study was to evaluate plasma
leptin concentration in relation to diurnal blood pressure
in essentially hypertensive obese patients.

Material and methods The study included 48 obese male
subjects (BMI > 30 kg/m”) in the age range from 20 to 54
years: group 1 consisted of 28 obese hypertensive pts (mean
age: 49 = 10 yrs), group 2 included 20 obese normotensive
subjects mean age: 46 % 11 yrs. In both groups 24-h ABPM
and echocardiographic evaluation were performed. Blood
samples for leptin, insulin, angiotensin II, catecholamines and
other biochemical evaluations were withdrawn.

Results Our results indicate statistically higher plasma leptin
concentration in obese hypertensive patients as compared to

obese normotensive subjects. A positive correlation was
found between plasma leptin level and BMI in both groups
(group 1:r = 0.81,p < 0.01; group 2: r = 0.83, p < 0.01). In
obese hypertensive group a significant correlation was
detected between plasma leptin concentration and mean
values of systolic blood pressure during the day (r = 0.45, p
< 0.05) and during the night (r = 0.55, p < 0.05). Also
there was significant correlation between plasma leptin level
and heart rate during the night (r = 0.36, p < 0.05).
Conclusion Our results indicate relationship between
plasma leptin concentration and diurnal BP rhythm in
obese hypertensive patients.
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Wstep

W ostatnich latach wykazano, ze adipocyty pelnig
role w regulacji wysokoSci ci$nienia tetniczego i wy-
twarzajg wiele biologicznie czynnnych substancii,
a zwlaszcza leptyng, angiotensynogen, adiponekty-
n¢, czynnik TNF @ oraz nowo wyodr¢bniong sub-
stancj¢ okre$lang mianem rezystyny [1-4].
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Leptyna jest peptydem syntetyzowanym 1 uwal-
nianym do krwiobiegu przede wszystkim przez ko-
morki tkanki ttuszczowej. Wplyw biologiczny wy-
wiera, dzialajac na specyficzne receptory, wystepuja-
ce przede wszystkim w obrebie podwzgorza 1 adipo-
cytdéw oraz w sercu, nerkach 1 watrobie [4].

Leptyna pelni istotng role w regulacji procesow ener-
getycznych, co wykazano w warunkach zaréwno do-
swiadczalnych, jak 1 klinicznych. Stwierdzono korela-
¢j¢ migdzy stezeniem leptyny w osoczu a wskaznikiem
masy ciala (BMI, body mass index), zawarto$cig tkanki
tluszczowej oraz stezeniem insuliny na czczo [5-7].

Przypuszcza sig, ze leptyna moze mie znaczenie
w patogenezie nadci$nienia pierwotnego. W warun-
kach do$wiadczalnych wykazano, ze omawiany pep-
tyd zwigksza aktywnos¢ ukladu wspélczulnego, wy-
wiera dzialanie mitogenne, wplywa na regulacje wo-
lemii 1 dziata oSrodkowo, zmniejszajac uwalnianie
neuropeptydu Y z podwzgérza [8, 9].

Wryniki badan eksperymentalnych wskazuja, ze
u szczuréw z prawidlowym ci$nieniem tetniczym
trwajgcy kilka dni dozylny wlew leptyny wywiera sil-
ny efekt presyjny oraz powoduje zwigkszenie czgsto-
tliwosci rytmu serca (HR, Aeart rate) [10, 11].

W piSmiennictwie istniejg doniesienia wskazujg-
ce na podwyzszone stezenie leptyny u chorych na
nadcis$nienie tetnicze pierwotne oraz korelacje z war-
toScia Sredniego ci$nienia tgtniczego 1 stopniem in-
sulinoopornosci [12-14].

Stwierdzono réwniez, ze u potomstwa chorych na
nadci$nienie tetnicze istnieje zalezno$¢ migdzy steze-
niem leptyny 1 angiotensynogenu we krwi, co przema-
wia za zwigzkiem aktywnoSci ukladu renina-angioten-
syna z omawianym peptydem u oséb nalezacych do
grupy duzego ryzyka rozwoju nadci$nienia t¢tniczego.

Wryniki najnowszych badaf sugeruja, ze leptyna
— podobnie jak homocysteina — moze by¢ czynni-
kiem ryzyka rozwoju zmian w ukladzie sercowo-na-
czyniowym. Wykazano, ze stezenie omawianego
hormonu jest znamiennie wyzsze w populacji cho-
rych po przebytym udarze mozgu i chorych z nadcis-
nieniem t¢tniczym 1 wspdlistniejgcymi powiklania-
mi narzgdowymi — miedzy innymi z przerostem
migsnia sercowego [12, 15].

W dostepnym piSmiennictwie jest stosunkowo
niewiele doniesieqi oceniajacych zwigzek pomiedzy
leptyng a dobowym rytmem ci$nienia t¢tniczego
u chorych z nadci$nieniem t¢tniczym 1 innymi wspdt-
istniejgcymi sktadowymi zespotu metabolicznego.

Celem pracy bylo ustalenie zaleznosci migdzy
stezeniem leptyny w osoczu a dobowym rytmem
ci$nienia tetniczego 1 HR u pacjentéw z nadcis-
nieniem tetniczym pierwotnym, wspélistniejgcym
z otyloscig.

Materiat i metody

Badaniami objgto 48 otylych mezczyzn (BMI >
30 kg/m’) w wieku 2054 lata, ktérych na podstawie
24-godzinnej automatycznej rejestracji ciSnienia
(ABPM, ambulatory blood pressure monitoring) po-
dzielono na dwie grupy.

Pierwsza grupe stanowito 28 chorych z nadci$nie-
niem tetniczym pierwotnym i wspélistniejacg otylo-
Scig (Srednia wieku 49 = 10 lat), druga — 20 os6b
z prawidlowymi wartoSciami ciSnienia t¢tniczego
1 otyloscig (Srednia wicku 46 = 11 lat).

Pacjenci z nadci$nieniem tetniczym nie przyjmo-
wali lekéw hipotensyjnych w okresie przynajmniej
2 tygodni przed rozpoczg¢ciem badania. Od kazdego
z pacjentéw uzyskano pisemng zgod¢ na przepro-
wadzenie badan, ktorych protokél zatwierdzila
wczeSniej Komisja Etyczna Instytutu Kardiologii.
Charakterystyke kliniczna grupy 1 1 grupy 2 przed-
stawia tabela I.

U chorych z nadci$nieniem t¢tniczym przepro-
wadzono w warunkach ambulatoryjnych diagnosty-
ke majaca na celu wykluczenie wtérnych postaci
nadcis$nienia tetniczego. Z badan wylaczono pacjen-
tow z choroba wieficowa, niewydolnoscig serca, cho-
robami nerek 1 watroby, cukrzycg typu 2.

U 0s6b z prawidlowym ci$nieniem tetniczym dia-
gnostyka obejmowala RTG klatki piersiowej, EKG,
badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej oraz
oznaczenie podstawowych parametrow laboratoryj-
nych. W obydwu badanych grupach obliczono BMI.

W obu grupach wykonano 24-godzinng automa-
tyczna rejestracj¢ ciSnienia tetniczego (aparatem firmy
SpaceLabs 90207), na podstawie ktorej oceniano $red-
nie wartosci ciSnienia skurczowego (SBP, systolic
blood pressure) 1 rozkurczowego (DBP, diastolic blood
pressure) w okresie dnia (6.00-22.00) 1 nocy (22.00—
—6.00), HR w analogicznych okresach doby oraz nocny
spadek ci$nienia tetniczego (obnizenie wartosci ciSnie-
nia tetniczego w okresie nocy powyzej 10% wartosci
z okresu dnia). Stosowano mankiety o szeroko$ciach
24-32 cm, 32-42 c¢m, 42-52 cm — w zaleznosci od
szerokosci ramienia.

Probki krwi w celu oznaczenia stgzenia leptyny
w osoczu oraz innych oznaczen biochemicznych po-
bierano w godzinach rannych (migdzy 7.00 a 9.00)
na czczo po 60 minutach przebywania w pozycji le-
zjcej.

Oznaczenie st¢zenia leptyny w osoczu wykonano,
stosujgc metode radioimmunologiczng za pomocg ze-
stawu firmy Linco Research Inc., oznaczenie st¢zenia
insuliny w osoczu — metoda immunoradiometryczng
za pomocy zestawu firmy Polaton Swierk, oznaczenia
stezenia katecholamin (adrenaliny 1 noradrenaliny)
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Tabela I. Charakterystyka grup
Table I. The characteristics of groups

Parametr Otytosé Otytosé p
i prawidtowe i nadcisnienie tetnicze
cisnienie tetnicze
Liczba chorych 20 28
Wiek (lata) 47 + 11 49 + 10 NS
BMI [kg/m?] 32+3 33+4 NS
ABPM — $rednia warto$¢ cisnienia tetniczego [mm Hg]
Doba
SBP 118 = 11 146 + 15 < 0,001
DBP 13+5 91+ 11 < 0,001
Dzien
SBP 121 =12 152 + 16 < 0,001
DBP 76 + 6 96 + 11 < 0,001
Noc
SBP 109 = 11 130 = 17 < 0,01
DBP 65 +5 19+11 < 0,001
ABPM — $rednia warto$¢ HR (uderzenia/min)
Doba 74+ 8 18+8 < 0,05
Dzien 17=7 838 < 0,05
Noc 6317 68 =9 NS

w osoczu — metodg HPLC za pomocg zestawu firmy
BioRad (Niemcy), oznaczenia st¢zenia angiotensyny 11
w osoczu — metodg radioimmunologiczng RIA za po-
mocg zestawu firmy Buhlmann (Szwajcaria).

Badania echokardiograficzne wykonano za po-
mocg aparatu Hewlett-Packard Sonos 2500. Pod-
stawg oceny morfologicznej 1 czynnoSciowej lewej
komory byla pelna ocena echograficzna (M-mode,
2D i badanie dopplerowskie) z ocena wskaznika
masy lewej komory metoda Devereux.

Wymiar koficowo-rozkurczowy lewej komory mie- 35
rzono w prezentacji M-mode na poczatku zespolu _
QRS zapisu EKG, a skurczowy w momencie maksy- 30
malnego zblizenia przegrody mi¢dzykomorowej do
tylnej $ciany lewej komory. Przeplyw krwi przez za- —
. . . =
stawk; mitralng byt rejestrowany metodg pulsacyjnego S 20
badania dopplerowskiego w sposob standardowy. - T
Obliczenia statystyczne wykonano, stosujgc pro- % 15
gram SPSS-PC+. Obliczone wyniki podano w po- 2
. . .. s p 10
staci Sredniej + SD. Wartosci poréwnywano za po-
mocg testu t-Studenta, za$ do oceny zaleznoSci mig- 5 -
dzy badanymi zmiennymi uzyto wspdlczynnikow
korelacji Pearsona. Za znamienne statystycznie przy- 0
. s p <0,01
jeto wartosci p < 0,05.
|I:| Otytos¢ [ Otyto$¢ + nadci$nienie tetnicze|

Wyniki

Znamiennie wyzsze st¢zenie leptyny stwierdzono
w grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym ze

wspolistniejacy otyloscia niz w grupie osdb z prawi-
dlowym ci$nieniem 1 otyloScig (24 £ 8 us. 12 £ 6 ng/ml,
p <0,01) (ryc. 1).

Poréwnanie grupy | z grupa 2 wykazalo, ze stgze-
nie insuliny na czczo bylo wyzsze w pierwszej z nich
(19 £ 10 vs. 13,8 = 8 ng/ml, p < 0,05). Nie stwier-
dzono réznic w stezeniu glukozy na czczo pomie-
dzy obydwoma grupami (4,88 * 0,7 vs. 492

Rycina 1. Poréwnanie stezenia leptyny w osoczu u chorych otytych
z prawidiowym ci$nieniem tetniczym i z nadci$nieniem

Figure 1. Comparison of plasma leptin concentration between
obese normotensive subjects and obese hypertensive patients
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Tabela II. Poréwnanie stezenia adrenaliny, noradrenaliny i angiotensyny Il w osoczu u otytych
chorych z prawidiowym ci$nieniem tetniczym i z nadci$nieniem

Table Il. Comparison of plasma adrenaline, noradrenaline and angiotensin Il concentrations
between normotensive obese subjects and obese hypertensive patients

Stezenie w surowicy Otytosc Otytosc p
i prawidtowe i nadcisnienie tetnicze
cisnienie tetnicze
Adrenalina [1g/24h] 29 + 12 39+20 NS
Noradrenalina [1.g/24h] 226 + 73 270 = 70 NS
Angiotensyna Il [pg/ml] 51+25 6,4 =29 NS

%+ 0,6 mmol/l). Nie zanotowano istotnych réznic ste-
zef katecholamin 1 angiotensyny II miedzy obu ba-
danymi grupami (tab. II).

Wiskaznik masy lewej komory byl wickszy w gru-
pie otylych pacjentéw ze wspdlistniejacym nadci$nie-
niem tetniczym (111 = 2025 101 = 16; p < 0,05).

Czestotliwos¢ rytmu serca w okresie dnia (83 = 7
vs. 77 £ 8 uderzef/min; p < 0,05) i w okresie nocy
(68 £ 7 vs. 63 = 6 uderzed/min; p < 0,05) byla
wicksza w grupie pacjentdéw z nadci$nieniem tetni-
czym 1 otyloscig niz u chorych z prawidlowym cis-
nieniem t¢tniczym 1 otyloscig.

W obu badanych grupach stwierdzono istotne do-
datnie korelacje pomiedzy stezeniem leptyny a warto-
sciami BMI — dla grupy z otyloscig i nadci$nieniem
tetniczym r (wspdlczynnik korelacji) = 0,81, p < 0,01,
za$ dla grupy z otyloscig 1 prawidlowym ci$nieniem
tetniczym r = 0,83, p < 0,01.

W obu grupach wykazano takze istotne zalezno-
Sci migdzy stezeniem leptyny a stezeniem insuliny;
dla grupy 1: r = 0,64, p < 0,05, za$ dla grupy 2:
r = 0,70, p < 0,05.

W grupie | oraz w grupie 2 nie stwierdzono zalezno-
Sci miedzy stezeniem w osoczu leptyny a st¢zeniem ka-
techolamin i angiotensyny II. W obydwu badanych gru-
pach nie wykazano korelacji pomi¢dzy stezeniem lepty-
ny w osoczu a wskaznikiem masy lewej komory serca.

W grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym 1 oty-
loscig stwierdzono istotne korelacje migdzy stezeniem
leptyny a Srednimi wartosciami SBP z okresu dnia
(r=0,45,p <0,05) 1 nocy (r = 0,55, p < 0,05). Ponad-
to w tej grupie wykazano zalezno$¢ migdzy stezeniem
leptyny a HR w okresie nocy i w godzinach wezesno-
rannych (r = 0,36, p < 0,05).

Nie zanotowano istnienia powyzszych zaleznosci
w grupie os6b z prawidlowym ci$nieniem t¢tniczym
1 otyloscig (tab. III).

Ponadto w grupie otylych chorych z nadcisnieniem
tetniczym zaobserwowano tendencje do wyzszego ste-
zenia leptyny u tych osob, u ktorych nie wystgpowal
nocny spadek ci$nienia (9 chorych), niz u chorych ze
spadkiem ci$nienia rownym 10% i wigcej w okresie
nocy (19 chorych) (26,5 = 9 vs. 21 = 7; p = 0,057).
Roéznica nie byla statystycznie znamienna (ryc. 3).

Tabela Ill. Korelacje stezenia leptyny i wybranych parametréw w grupie chorych z otytoscia

i prawidtowym cisnieniem tetniczym oraz z otyto$cig wspdtistniejgca z nadcisnieniem tetniczym
Table Il1. Corelations between plasma leptin concentration and other selected parameters
in obese normotensive subjects and hypertensive obese patients

Parametr Otytos¢ Otytos¢ +
+ nadcisnienie tetnicze

BMI r=0,83 p <001 r=0,81 p < 0,01
Insulina r=20,70 p <001 r=0,64 p < 0,05
ABPM dzien

SBP r=0,25 p = 0,61 r=0,45 p <0,05
ABPM noc

DBP r=20,30 p =058 r=0,55 p < 0,05
ABPM noc

HR r=0,20 p=2070 r=0,36 p <0,05
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Rycina 2. Poréwnanie stezenia leptyny w osoczu u otytych chorych
z nadci$nieniem tetniczym i brakiem spadku nocnego ci$nienia
(non-dippers) oraz obnizeniem ci$nienia w nocy (dippers)

Figure 2. Comparison of plasma leptin concentration between
hypertensive obese dippers and non-dippers

Dyskusja

Wyniki badaf doSwiadczalnych 1 klinicznych
wskazuja, ze leptyna — hormon produkowany glow-
nie przez adipocyty i spetniajgcy istotng role w regu-
lacji faknienia i wydatkowania energii — moze
uczestniczy¢ w regulacji ci$nienia tetniczego [1-4].

Postuluje si¢ udzial leptyny w patogenezie nadcis-
nienia pierwotnego, podkresla si¢ zwlaszcza zwiazek
omawianego hormonu z ukladem wspélczulnym oraz
ukladem renina-angiotensyna [16].

Wryniki dotychczasowych badan, oceniajacych ste-
zenie leptyny w osoczu u chorych z nadcisnieniem
pierwotnym, sg rozbiezne i nie pozwalajg na jedno-
znaczng oceng stezenia omawianego hormonu [8].

W pracach Agaty i wsp., Sutera 1 wsp. oraz Hirose
1 wsp. wykazano wyzsze stezenie leptyny w osoczu
u chorych z nadci$nieniem pierwotnym niz u osdb
z prawidlowym ci$nieniem tetniczym [13, 17, 18].

Natomiast wyniki badan Adamczaka 1 wsp. oraz
Mrozikiewicz-Rakowskiej nie wskazujg na istnienie
roznic w stezeniu leptyny w osoczu migdzy chorymi
z nadci$nieniem pierwotnym a osobami z prawidlo-
wym ci§nieniem tetniczym [5, 19].

Nalezy jednak zaznaczy¢, ze porownywanie wy-
nikow uzyskanych przez poszczegdlnych autoréw
jest trudne, bowiem grupy chorych réznily si¢ mig-
dzy sobg stopniem zaawansowania nadci$nienia,
wartosciami BMI oraz metodg pomiaru ci$nienia

tetniczego (pomiary tradycyjne vs. ABPM).

Wyniki wlasne wskazujg, ze stezenie leptyny w oso-
czu bylo znamiennie wyzsze u chorych z nadci$nieniem
tetniczym 1 otyloscig niz u otylych osob z prawidlowym
ci$nieniem tetniczym. Stwierdzono réwniez znamiennie
wyzsze stezenie w osoczu insuliny w grupie 1 niz w 2.

W obydwu grupach zaobserwowano istnienie
znamiennej korelacji migdzy stezeniem leptyny we
krwi a BMI 1 st¢zeniem insuliny w osoczu, co jest
zgodne z obserwacjami innych autoréw [8, 17-19].

Nalezy podkresli¢, ze w obecnej pracy st¢zenie
leptyny oceniano u chorych z nadci$nieniem tetni-
czym 1 wspolistniejaca otyloscig, czyli dwiema waz-
nymi skladowymi zespotu metabolicznego, predys-
ponujacego do rozwoju miazdzycy oraz choroby nie-
dokrwiennej serca 1 udaru mézgu.

Raport JNC 7 z 2003 roku zalicza otytos¢ do jed-
nych z najwazniejszych czynnikoéw ryzyka rozwoju
nadci$nienia tetniczego 1 chordéb ukladu sercowo-
-naczyniowego [20].

Na podstawie wynikéw programu Pol-MONICA
Bis z 2001 roku oszacowano, ze w ogélnej dorostej po-
pulacji polskiej (20-74 lata) otytos¢ (BMI > 30 kg/m”)
wystepuje u 28% mezezyzn 129% kobiet. Stwierdzono,
ze czesto$¢ nadcisnienia tetniczego wynosi 70% 1 65%
odpowiednio u mezezyzn 1 kobiet z otyloscig [21].

Stezenie leptyny w osoczu zalezy przede wszyst-
kim od wielko$ci masy tkanki tluszczowej, a wyzsze
stezenia hormonu stwierdza si¢ u osob otylych niz
u 0s6b z prawidiowg masg ciala [8].

Interesujace, ze w przeprowadzonym badaniu,
mimo poréwnywalnych wartosci BMI stezenie lep-
tyny bylo znamiennie wyzsze u otylych chorych
z nadci$nieniem t¢tniczym niz u osob z prawidlo-
wym ci$nieniem i otyloscig.

Moze to sugerowac, ze nakladanie si¢ dwoch skla-
dowych zespolu metabolicznego — niezaleznie
przebiegajacych z podwyzszonym stezeniem lepty-
ny w osoczu — powoduje bardziej wyrazony wzrost
hormonu we krwi niz u 0séb z izolowang otyloscig.

Réwniez w badaniu Mrozikiewicz-Rakowskiej,
przeprowadzonym w poréwnywalnej liczebnie gru-
pie chorych z nadci$nieniem t¢tniczym 1 otylocig,
obserwowano tendencj¢ do wyzszych wartosci steze-
nia leptyny w grupie chorych z nadci$nieniem tetni-
czym 1 otyloScig niz u otylych osdéb z prawidiowym
ci$nieniem tetniczym [19].

Wyzsze stezenie leptyny u chorych z nadcisnie-
niem t¢tniczym 1 otyloScig moze by¢ zwigzane z bar-
dziej nasilong insulinoopornoscia i/lub wigksza ak-
tywnoscig ukladu wspdlczulnego oraz ukladu renina-
-angiotensyna.

W dotychczasowych badaniach klinicznych u oséb
z podwyzszong aktywnoscig ukladu wspdiczulnego,
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oceniang na podstawie stezenia noradrenaliny w oso-
czu, wykazano wyzsze stezenia leptyny w osoczu niz
u 0s6b z prawidlowa aktywnoscig uktadu wspélezulne-
go. Stwierdzono réwniez wystgpowanie znamiennej
dodatniej korelacji migdzy leptynemia a aktywnoscig
wiokien wspolczulnych, zaopatrujgcych migsnie [8].

We wezesniej wspomnianych badaniach Mrozikie-
wicz-Rakowskiej nie wykazano réznic w stgzeniu no-
radrenaliny w osoczu mig¢dzy otylymi chorymi z nad-
ci$nieniem t¢tniczym a osobami z prawidlowym cis-
nieniem 1 otyloScig. W obydwu grupach stwierdzono
istnienie ujemnej korelacji migdzy stezeniem leptyny
w osoczu a stezeniem noradrenaliny we krwi [19].

Wyniki wlasne réwniez nie wskazuja na istnienie
znamiennych réznic w stezeniu adrenaliny 1 noradre-
naliny pomig¢dzy grupg 1 a grupg 2, cho¢ obserwowano
tendencje do wyzszych wartosci st¢zenia katecholamin
w grupie otylych chorych z nadci$nieniem tetniczym.
Nie stwierdzono jednak zwigzku pomiedzy stezeniem
leptyny w osoczu a stezeniem adrenaliny i noradrenali-
ny w osoczu zarowno w grupie 1, jak i w grupie 2.

Nie wykazano takze istnienia korelacji mi¢dzy
stezeniem leptyny w osoczu a stezeniem angiotensy-
ny II, odzwierciedlajacej aktywnos¢ ukladu renina-
-angiotensyna.

Postuluje si¢, ze wplyw leptyny na regulacj¢ cisnie-
nia tgtniczego moze by¢ zwigzany ze wzrostem ak-
tywnosci ukladu renina-angiotensyna. U chorych
z nadci$nieniem pierwotnym wykazano bowiem zna-
mienng korelacje pomiedzy leptynemig a aktywnoscig
reninowg osocza |8, 22, 23].

Stwierdzono rowniez, ze u potomstwa chorych na
nadci$nienie tetnicze istnieje zalezno$¢ miedzy steze-
niem leptyny 1 angiotensynogenu we krwi, co przema-
wia za zwigzkiem aktywnoSci ukladu renina-angioten-
syna z omawianym peptydem u oséb nalezacych do
grupy ryzyka rozwoju nadcisnienia t¢tniczego [22, 23].

Whyraza si¢ poglad, ze nadci$nienie t¢tnicze wspdt-
istniejace z innymi sklfadowymi zespolu metabolicz-
nego przebiega z bardziej zaawansowanymi powikla-
niami narzagdowymi nadcisnienia tetniczego.

Postuluje si¢, ze réwniez leptyna moze uczestni-
czy¢ w rozwoju powikian narzagdowych nadci$nie-
nia tetniczego. W jednym z badah wykazano istnie-
nie zwigzku pomig¢dzy leptynemia a stopniem za-
awansowania retinopatii nadci$nieniowej [24-27].

Paolisso 1 wsp. stwierdzili w grupie mezczyzn
z nadci$nieniem tetniczym istnienie znamiennej ko-
relacji migdzy stezeniem leptyny w osoczu a echo-
kardiograficznymi parametrami, odzwierciedlajgcy-
mi przerost mig$nia lewej komory [28].

Wryniki wlasne wskazuja na wyzszy wskaznik masy
lewej komory u otylych chorych z nadci$nieniem tet-
niczym niz u osdb z prawidlowym ci$nieniem tetni-

czym 1 otyloscig. Nie wykazano jednak zwigzku mie-
dzy stezeniem leptyny we krwi a wskaznikiem masy
lewej komory w grupie 1 oraz w grupie 2.

Wynik przeprowadzonego badania wskazuje na ist-
nienie zwigzku miedzy stezeniem leptyny w osoczu
a srednimi warto$ciami SBP w ciagu dnia oraz nocy.

Wryniki dotychczasowych badan wskazujg na ist-
nienie takiej zaleznosci dla DBP, jakkolwick ocena
ci$nienia tgtniczego nie zawsze opierala si¢ na jego
24-godzinnym automatycznym pomiarze.

Nalezy podkreslié, ze SBP posiada wigksze zna-
czenie prognostyczne w przewidywaniu powiklan
w ukladzie sercowo-naczyniowym.

Wryniki badan wlasnych wskazuja na istnienie za-
leznosci miedzy stezeniem leptyny a HR w okresie
nocy 1 w godzinach wczesnorannych, zwigzanych ze
zwigckszong czestoscig epizodow sercowo-naczynio-
wych. Nalezy réwniez zaznaczyé, ze tachykardi¢ uwaza
si¢ za niezalezny czynnik ryzyka powiklaf sercowo-
-naczyniowych.

Wynik dotychczasowych badan eksperymental-
nych i klinicznych wskazujg, ze wyzsze st¢zenie
leptyny u chorych z nadci$nieniem pierwotnym
wigze si¢ z wickszag HR [29-31].

Narkiewicz 1 wsp. wykazali, ze Srednia HR, oce-
niana przez 24 godziny, pozostaje w zwigzku (nie-
zaleznie od innych czynnikéw) ze st¢zeniem lepty-
ny w osoczu [32, 33].

Réwniez Mrozikiewicz-Rakowska stwierdzita
zwigzek pomigdzy stezeniem leptyny w osoczu a HR
u otylych chorych z nadci$nieniem tetniczym [19].

Wryniki badaf wlasnych wskazuja na tendencje
do wyzszego stezenia leptyny w osoczu u chorych
bez nocnego spadku ci$nienia tetniczego (non-dip-
pers), a wiec w grupie bardziej narazonej na rozwoj
powiklan w ukladzie sercowo-naczyniowym. Moz-
na przypuszczaé, ze wigksza liczebno$¢ grupy cho-
rych moglaby si¢ przyczyni¢ do osiagnigcia staty-
stycznie znamiennej roznicy. Podsumowujac, prze-
prowadzone badania wskazuja na wyzsze st¢zenie
leptyny w osoczu u chorych z nadci$nieniem pier-
wotnym, wspdlistniejacym z otyloscig, niz u otylych
os6b z prawidlowym ci$nieniem tetniczym.

Whiosek

Wykazano istnienie zwigzku pomiedzy stezeniem
leptyny w osoczu a wartoSciami SBP w ciggu dnia 1 nocy
oraz HR w okresie nocy. Moze to wskazywaé na rolg
leptyny w zaburzonej regulacji ci$nienia tgtniczego 1 roz-
woju powiklan narzadowych u chorych z nadci$nieniem
tetniczym wspdlistniejacym z otyloScig — dwdch waz-
nych sktadowych zespotu metabolicznego.
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Bogna Pucitowska i wsp. Stezenie leptyny w osoczu a dobowy rytm cisnienia

Streszczenie

Wstep Dotychczasowe obserwacje eksperymentalne
1 kliniczne wskazuja na udzial leptyny w regulacji
ci$nienia tetniczego u chorych z nadci$nieniem 1 in-
nymi skladowymi zespolu metabolicznego. Celem
pracy bylo ustalenie zaleznoSci mi¢dzy st¢zeniem
leptyny w osoczu a dobowym rytmem ci$nienia tet-
niczego 1 czestotliwoscig rytmu serca (HR) u pacjen-
tow z nadci$nieniem tetniczym pierwotnym wspoi-
istniejgcym z otyloscia.

Material i metody Badaniami objgto 48 otylych mez-
czyzn (BMI > 30 kg/m®) w wieku 2054 lata: grupe 1
stanowilo 28 chorych z nadci$nieniem t¢tniczym
pierwotnym i wspolistniejaca otyloscia (Srednia wie-
ku 49 * 10 lat), grupa 2 obejmowata 20 0s6b z pra-
widlowymi wartoSciami ci$nienia t¢tniczego 1 otylo-
Scig (Srednia wicku 46 % 11 lat).

W obydwu grupach wykonano 24-godzinng automa-
tyczng rejestracje ciSnienia tetniczego krwi (aparatem fir-
my SpaceLabs 90207). Probki krwi w celu oznaczenia
stezenia leptyny, insuliny, angiotensyny II, katecholamin
w osoczu oraz innych oznaczen biochemicznych pobie-
rano w godzinach rannych (migdzy 7.00 a 9.00) na czczo
po 60 min przebywania w pozycji lezace.

Badania echograficzne zostaly wykonane aparatem
Hewlett-Packard Sonos 2500. Podstawg oceny mor-
fologicznej 1 czynnos$ciowej lewej komory byla pelna
ocena echograficzna (M-mode, 2D i badanie dopple-
rowskie) z oceng wskaznika masy lewej komory me-
todg Devereux.

Wyniki W grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym ze
wspolistnicjacy otyloScia stwierdzono znamiennie wyz-
sze stezenie leptyny niz w grupie osob z prawidlowym
ci$nieniem tetniczym bez otylosci. W obu badanych gru-
pach pacjentéw stwierdzono istotne dodatnie korelacje
pomiedzy stezeniem leptyny a wartoSciami BMI; dla gru-
py z otyloScia 1 nadci$nieniem r = 0,81, p < 0,01, dla
grupy z otyloscia r = 0,83, p < 0,01. W grupie chorych
z nadciSnieniem tetniczym 1 otyloScig zaobserwowano
istotne korelacje mi¢dzy stezeniem leptyny a Srednimi
wartosciami SBP z okresu dnia (r = 045, p < 0,05)
1nocy (r = 0,55, p<0,05). Ponadto w tej grupie wyka-
zano istnienie zalezno$ci migdzy stezeniem leptyny
a czgstotliwoscig rytmu serca w okresie nocy 1 w go-
dzinach wezesnorannych (r = 0,36, p < 0,05).
Whiosek Uzyskane wyniki badan wskazuja na zwia-
zek pomiedzy stezeniem leptyny w osoczu a dobowym
rytmem ci$nienia tetniczego u otylych chorych z nadcis-
nieniem tetniczym wspdlistniejacym z otyloscig.

stowa kluczowe: nadciSnienie pierwotne, otylos¢,
leptyna, dobowy rytm ci$nienia tetniczego
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