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У статті проаналізовано рівні лептину, адипонектину та ліпідів
у 110 хворих на есенціальну артеріальну гіпертензію (ЕАГ) та
абдомінальне ожиріння (АО) залежно від поліморфізму генів
ядерного рецептора 2)активатора проліферації пероксидом
(PPAR)2, Pro12Ala) та ангіотензинконвертувального фер)
мента (АСЕ, I/D). Установлена залежність гіперлептинемії,
лептинорезистентності та дисліпідемії від тяжкості ЕАГ, сту)
пенів АО та алельного стану аналізованих генів.
Ключові слова: артеріальна гіпертензія, ожиріння, гени АСЕ
(І/D), PPAR52, Pro12Ala, лептинорезистентність, ліпіди. 

Проблема артеріальної гіпертензії (АГ), надлишкової маси
тіла та абдомінального ожиріння (АО) є надзвичайно акту7

альною в усьому світі та Україні зокрема [4, 7]. На сьогоднішній
день адипозну тканину розглядають не тільки як енергетичне
депо, але й як активно функціонуючий ендокринний орган та
невід’ємну ланку імунної системи [1–8]. Велика кількість гумо7
ральних та тканинних факторів, синтезованих адипоцитами, з
чисельними різноспрямованими ефектами діють автокринно,
паракринно чи ендокринно, контролюючи різні метаболічні
функції та імунозапальні процеси, а саме: лептин – гормон «го7
лоду», резистин – гормон інсулінорезистентності (ІР), адипо7
нектин – захисний регулятор ліпідно7вуглеводного обміну ан7
тиатерогенної, антизапальної і антиглікемічної дії, грелін – гор7
мон росту (підвищує синтез та активність рецепторів сомато7
тропін7рилізинг7фактора і здатен провокувати ожиріння),
інгібітор активатора плазміногену71 (група серпинів – підви7
щує тромбоутворення, асоціює із АО), ангіотензиноген – суб7
страт синтезу ангіотензин7перетворювального ферменту
(АСЕ) та активності ренін7ангіотензин7альдостеронової систе7
ми (РААС), фактор транскрипції PPAR7 – ядерний рецептор
(1–3)7активатор проліферації пероксидом (глюкозоліпідний
метаболізм, диференціювання адипоцитів, запалення, пухлин7
ний ріст), близько 40 цитокінів – трансформувальний фактор
росту в (TGF71–3), активіни, інгібіни, фактор некрозу пухлин

(ФНП7), інтерлейкін76, морфогенетичний протеїн кістки то7
що [1–8]. Однак достеменну роль даних адипокінів у контину7
умі серцево7судинних захворювань (CCЗ) продовжують вивча7
ти. Також останнім часом ведеться активний науковий пошук
молекулярно7генетичних механізмів регуляції біосинтезу ади7
попродукованих гормонів, їхнього місця у розвитку АО, IR та
пов’язаних з ними кардіоваскулярних ускладнень з метою ран7
ньої діагностики, прогнозування клінічного перебігу та вчасної
терапевтичної корекції метаболічних порушень. Дане спряму7
вання медичних досліджень є перспективним та актуальним на
сьогоднішньому етапі розвитку сучасної медицини [1–8]. 

Мета дослідження: дослідити рівні лептину, адипонектину
та ліпідів у хворих на есенціальну АГ (ЕАГ) та АО залежно від
поліморфізму генів PPAR72 (Pro12Ala) та АСЕ (I/D).

МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ

Проспективне дослідження проводили із дотриманням
основних положень Конвенції Ради Європи про права люди7
ни та біомедицину, Гельсінської декларації Всесвітньої ме7
дичної асоціації про етичні принципи виконання наукових
медичних досліджень за участю людини і Наказу МОЗ Ук7
раїни № 690 від 23.09.2009 р. на базі комунальної медичної
установи «Міська поліклініка № 1» м. Чернівці з вересня
2010 року до квітня 2014 року. 

Скринінг, встановлення діагнозу та розподілення пацієнтів
за групами за ураженням органів7мішеней, ризиків та ступеня7
ми АО здійснювали відповідно до рекомендацій Українського
та Європейського товариств кардіології і гіпертензії (ESC/ESH,
2013), Міжнародної діабетичної асоціації (IDF), а також діючих
наказів МОЗ України [4, 7, 9, 10]. Етап скринінгу пройшли 110
пацієнтів із ЕАГ, підвищеною масою тіла чи АО, котрі підписа7
ли інформовану згоду пацієнта на участь у дослідженні із на7
ступним забором венозної крові на генетичний аналіз. Вік
пацієнтів становив від 25 до 79 років (в середньому 53,3±6,05
року). Серед обстежених було 62 (56,4%) жінки, 48 (43,6%) чо7

Показник Генотипи гена АСЕ
2; р

Групи дослідження ІІ, n=17 (%) ID, n=50 (%) DD, n=43(%)

Нормальна маса тіла, n=9 (%) 4 (23,5) 3 (6,0) 2 (4,65)
2=6,36;
р=0,042 

Надмірна маса тіла, n=42 (%) 0 15 (30,0) 27 (62,8)
2=10,4;

р=0,0015

АО І ступеня, n=30 (%) 8 (47,1) 20 (40,0) 2 (4,65)
2=18,5;
р<0,001

АО ІІ ступеня, n=19 (%) 4 (23,5) 9 (18,0) 6 (13,95)
2<1,0;
p>0,05

АО ІІІ ступеня, n=10 (%) 1 (5,9) 3 (6,0) 6 (13,95)
2=2,02;
p>0,05

2; р
2=3,22;
p>0,05

2=8,58;
p>0,05

2=27,8
р<0,001

:

УДК 16.12008.331+[611018.26:577.17

Àäèïîê³íè òà ë³ï³äíèé ïðîô³ëü ó õâîðèõ 
íà àðòåð³àëüíó ã³ïåðòåíç³þ ³ îæèð³ííÿ 
ç óðàõóâàííÿì ãåíåòè÷íî¿ êîìïîíåíòè
А.А. Соколенко

Буковинський державний медичний університет, м. Чернівці

Таблиця 1
Äèñòðèáóö³ÿ ãåíîòèï³â I/D ïîë³ìîðô³çìó ãåíà ÀÑÅ ó õâîðèõ íà ÀÃ çàëåæíî â³ä ñòóïåí³â îæèð³ííÿ
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ловіків. Хворих на ЕАГ І стадії (ст.) – 25 (22,7%) осіб, на ЕАГ
ІІ ст. – 50 (45,45%), на ЕАГ ІІІ ст. – 35 (31,8%). Серед них із нор7
мальною масою тіла – 9 (8,18%), надмірною масою –
42 (38,2%), із АО загалом – 59 (53,6%): АО І ступеня –
30 (27,3%) осіб, АО ІІ ступеня – 16 (17,3%), АО ІІІ – 10 осіб
(9,09%). Контрольну групу склали 50 практично здорових осіб,
які не були в родинних стосунках із хворими, без вірогідних
відмінностей за статевим розподілом і віком. 

Усі хворі пройшли комплекс обстежень: вимірювання офісно7
го систолічного (САТ) та діастолічного артеріального тиску (ДАТ),
частоти серцевих скорочень (ЧСС), обводу талії (ОТ), індексу ма7
си тіла (ІМТ, кг/м2), за яким визначали ступені АО [9], ЕКГ у 12
відведеннях, УЗО нирок, загальноклінічні та біохімічні аналізи,
консультації офтальмолога, невролога.

Кількісний вміст лептину і адипонектину у плазмі вивчали
методом імуноферментного аналізу із використанням набору
реактивів Leptin (Sandvich)7ELISA (DRG, Німеччина) і

Adiponectin – ELISA (Mediagnost, Німеччина). Дослідження
ліпідів плазми крові включало визначення загального холесте7
ролу (ЗХС), тригліцеридів (ТГ) із застосуванням реактивів
Cholesterol PAP SL Mono і Triglycerides SL Mono («Біофарма»,
Франція–Україна) та ХС ліпопротеїнів високої, низької і дуже
низької щільності (ХС ЛПВЩ, ХС ЛПНЩ, ХС ЛПДНЩ) із
використанням реактивів фірми BioSystem S.A. (Іспанія).
Дослідження проводили на спектрофотометрі («ФП»,
Фінляндія) з довжиною хвилі 500±20 нм. Лептинорезис7
тентність (ЛР) визначали за відношенням лептину/ТГ >2,7
[8]; індекс атерогенності (ІА) вираховували за формулою
А.М. Клімова: ЗХС – ХС ЛПВЩ/ХС ЛПВЩ. 

Алелі поліморфних ділянок вивчали шляхом виділення ге7
номної ДНК із венозної крові обстежуваних із наступною
ампліфікацією поліморфної ділянки за допомогою якісної
полімеразної ланцюгової реакції на ампліфікаторі Amply74L
(Росія). Дискримінацію алелів гена PPAR72 (Pro12Ala) проводи7

Таблиця 2
Äèñòðèáóö³ÿ ãåíîòèï³â Pro12Ala ïîë³ìîðô³çìó ãåíà PPAR-2

ó õâîðèõ íà ÀÃ çàëåæíî â³ä ñòóïåí³â îæèð³ííÿ

Показник Генотипи гена PPAR: 2
2; р

Групи дослідження AlaAla, n=5(%) ProAla, n=35(%) ProPro, n=70(%)

Нормальна маса тіла, n=9 (%) 1 (20,0) 3 (8,57) 5 (7,14)
2=1,04;
p>0,05

Надмірна маса тіла, n=42 (%) 2 (40,0) 16 (45,7) 24 (34,3)
2=1,30;
р>0,05

АО І ступеня, n=30 (%) 1 (20,0) 12 (34,3) 17 (24,3)
2=1,32;
р>0,05

АО ІІ ступеня, n=19 (%) 1 (20,0) 4 (11,4) 14 (20,0)
2=1,23;
p>0,05

АО ІІІ ступеня, n=10 (%) 0 0 10 (14,3) :

2; 
р

2<1,0;
p>0,05

2=2,14;
p>0,05

2=8,19;
р=0,085 

:

Примітки: 1. Ч – чоловіки; Ж – жінки. 2. р – вірогідність різниць показників відносно контролю; р1 – вірогідність різниць показників відносно осіб із ІІгено
типом; р2 – вірогідність різниць показників відносно осіб із IDгенотипом.

Таблиця 3 
Ïîêàçíèêè àäèïîê³í³â òà ë³ï³ä³â ïëàçìè çàëåæíî â³ä ãåíîòèï³â I/D-ïîë³ìîðô³çìó ãåíà ÀÑÅ ó õâîðèõ íà ÀÃ, M±m

Показники Контроль, n=30
Генотипи гена АСЕ

II, n=17 ID, n=50 DD, n=43

Лептин, нг/мл
Ч 10,7±3,67

25,5±2,6 
р=0,012

12,1±1,49
р1=0,001

20,4±3,91
р=0,014; р2=0,017

Ж 18,7±5,89 29,0±4,05 р=0,045
37,1±3,61 р=0,025

р1=0,048
40,6±5,08

p<0,001; р1=0,036

Адипонектин, нг/мл 79,8±2,44 80,2±2,89 77,9±2,11 76,5±1,76

ЗХС, ммоль/л 4,49±0,48
5,51±0,48 

р=0,05
5,72±0,43 
р=0,044

6,22±0,58
р=0,015 

ТГ, ммоль/л 1,38±0,22 1,62±0,28 1,69±0,25 1,72±0,36

ХС ЛПВЩ, ммоль/л
Ч 1,39±0,11 1,27±0,07 1,22±0,12

0,97±0,09
p<0,001; р1=0,014;

р2=0,007

Ж 1,54±0,27 1,48±0,08
1,21±0,17
р1=0,049 1,51±0,18

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,60±0,30 3,09±0,34
3,21±0,26 
р=0,046

3,95±0,45
p=0,001; р1=0,048;

р2=0,044

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,83±0,14 0,91±0,09 0,89±0,11 0,90±0,08

ІА, ум.од. 2,79±0,47 2,43±0,36 3,15±0,54
3,88±0,47

p=0,012; р1=0,008

ЛР, ум.од.
Ч 7,95±1,86 14,7±3,19 р=0,042

7,21±2,45
р1=0,049

16,3±4,0;
p=0,011; р2=0,009

Ж 13,4±3,01 20,0±5,08
23,0±4,52 
р=0,038

24,1±3,77
р=0,032 
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ли за допомогою ендонуклеази рестрикції Cse I (HgaI)
(Fermentas®, Литва). Фрагменти ампліфікованої ДНК розділяли
методом гель7електрофорезу й забарвлювали бромистим етидієм.
Фрагменти візуалізували за допомогою УФ7випромінювача.

Статистичне оброблення проводили за допомогою при7
кладних програм MS® Excel® 2003™, Primer of Biostatistics®
6.05 та Statistica® 7.0 (StatSoft Inc., США). Достовірність даних
для незалежних вибірок вираховували із застосуванням дво7
вибіркового t7критерію Student (при розподілі, близькому до
нормального) чи U7критерію Wilcoxon–Mann–Whitney (при
нерівномірному розподілі); для залежних вибірок – парного t7
критерію Student чи t7критерію Wilcoxon відповідно. Дані наве7
дені у вигляді M±m. Різницю вважали достовірною при р<0,05. 

РЕЗУЛЬТАТИ ДОСЛІДЖЕННЯ 
ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ

Розподіл генотипів I/D7поліморфізму гена АСЕ у хворих на
ЕАГ залежно від маси тіла та ступенів АО наведено у табл. 1.
Вірогідних відмінностей за масою тіла і ступенем АО у носіїв ІІ7
генотипу не встановлено. Серед пацієнтів із ІD7генотипом пере7
важали особи із АО І ступеня над такими із нормальною масою
тіла і АО ІІІ ступеня у 6,7 разу (2=14,5, p=0,0001) та АО ІІ сту7
пеня – у 2,2 разу (2=4,86; p=0,027). Серед пацієнтів із DD7гено7
типом хворих на ЕАГ із надмірною масою тіла було у 13,5 разу
більше, ніж таких із нормальною масою тіла і АО І ступеня
(2=30,0; p<0,0001), та у 4,5 разу більше, ніж із АО ІІ і ІІІ сту7
пенів (2=19,7; p<0,0001).

Розподіл генотипів гена PPAR72 залежно від маси тіла та
ступенів АО наведено у табл. 2. У всіх хворих на ЕАГ, незалеж7
но від маси тіла та ступеня АО, переважав Pro7алель, а у
пацієнтів із АО ІІІ ступеня – тільки носії ProPro7генотипу.

Залежно від тяжкості ЕАГ встановили, що плазмовий рівень
лептину вірогідно збільшувався у жінок, хворих на ЕАГ ІІІ ст. ви7
сокого та вкрай високого кардіоваскулярного ризику, у 2,48–3,35
разу, ніж у таких із ЕАГ І ст. і ІІ стадій та групи контролю, дося7

гаючи в середньому 61,4±9,34 нг/мл (р0,024), на фоні зменшен7
ня концентрації адипонектину з 82,0±3,05 до 73,6±2,34 нг/мл
(р=0,025) відповідно. У чоловіків із ЕАГ ІІ і ІІІ стадій вміст леп7
тину також був більший у 2,58–3,49 разу (р0,037–0,014), ніж у
хворих на ЕАГ І ст. та осіб групи контролю, із найбільшими се7
редніми значеннями 27,4±6,54 нг/мл, без вагомих коливань за
рівнем адипонектину. Загалом рівні ЗХС, ТГ, ХС ЛПНЩ, ІА та
ЛР були значно гіршими у жінок, хворих на ЕАГ ІІ і ІІІ стадій ви7
сокого та вкрай високого кардіоваскулярного ризику, ніж у чо7
ловіків (р<0,05). У 88 (87,1%) хворих на ЕАГ із надмірною масою
тіла та АО наявна дисліпопротеїнемія із переважанням атероген7
ного ІІб типу (ВООЗ), особливо у носіїв D7алеля гена АСЕ та
Pro127генотипу гена PPAR72. 

Вміст адипокінів та ліпідів плазми залежно від генотипів I/D
поліморфізму гена АСЕ у хворих на ЕАГ наведено у табл. 3. Вміст
лептину у жінок із D7алелем був вірогідно вищий, ніж у власників
ІІ7генотипу та групи контролю (р0,048–0,036). Чіткої залежності
від I/D7поліморфізму гена АСЕ коливань даного адипокіну в чо7
ловіків не встановили. При цьому необхідно зауважити, що у
жінок вміст лептину майже удвічі перевищував такий у чоловіків
(р<0,05), що, на нашу думку, зумовлено більшою масою
підшкірно7жирової клітковини, де він переважно і синтезується, а
також стимуляцією його синтезу естрогенами. Чіткої залежності
зміни рівнів ЗХС, ТГ, адипонектину, ХС ЛПВЩ у жінок, ХС
ЛПДНЩ та індексу ЛР з урахуванням генотипів гена АСЕ не
встановили. При збільшенні маси тіла вірогідно зростав рівень
лептину, ТГ, ЗХС та індексу ЛР із перевагою у носіїв DD7геноти7
пу над І7алелем за наявності АО – у 1,32–5,01 разу
(р0,021–0,001). При цьому вміст адипонектину саме у власників
DD7генотипу був достовірно менший, ніж у носіїв ІІ7генотипу, од7
нак тільки за нормальної маси тіла – на 7,27% (р=0,023), так само,
як і ЛР (р<0,05), що зумовлено, на нашу думку, нижчим вихідним
рівнем лептину (р<0,001) та більшим вмістом ТГ (р<0,05). 

Залежність концентрацій лептину, адипонектину та ліпідів
у плазмі від генотипів Pro12Ala7поліморфізму гена PPAR72 у

Таблиця 4
Ïîêàçíèêè àäèïîê³í³â òà ë³ï³äè ïëàçìè çàëåæíî â³ä ãåíîòèï³â Pro12Ala-ïîë³ìîðô³çìó ãåíà PPAR-2 ó õâîðèõ íà ÀÃ, M±m

Примітки: 1. Ч – чоловіки; Ж – жінки. 2. р – вірогідність різниць показників відносно контролю; р1 – вірогідність різниць показників відносно осіб 
із 12Alaгенотипом; р2 – вірогідність різниць показників відносно осіб із ProAlaгенотипом.

Показники Контроль, n=30
Генотипи гена PPAR:2

12Ala, n=5 ProAla, n=35 Pro12, n=70

Лептин, нг/мл

Ч 10,7±3,67 11,5±0,48 6,0±0,91 р1=0,004
22,7±3,14

р=0,035; р1=0,036
р2=0,008

Ж 18,7±5,89 27,5±1,44
29,5±4,33 
р=0,045

40,9±5,10
р=0,011; р1=0,015;

р2=0,043

Адипонектин, нг/мл 79,8±2,44 77,9±1,86 77,7±1,55 76,9±2,01

ЗХС, ммоль/л 4,49±0,48 4,82±0,43
5,53±0,36 
р=0,041

5,97±0,39
р=0,025; р1=0,048

ТГ, ммоль/л 1,38±0,22 1,32±0,33 1,61±0,15 1,79±0,19

ХС ЛПВЩ, ммоль/л
Ч 1,39±0,11

1,12±0,12
р=0,033

1,40±0,18 1,23±0,19

Ж 1,54±0,27 1,86±0,12
1,39±0,17
р1=0,037

1,50±0,15 
р1=0,048

ХС ЛПНЩ, ммоль/л 2,60±0,30 2,61±0,28
3,32±0,18
р,р1<0,05 

3,65±0,22
p=0,012; р1=0,045

ХС ЛПДНЩ, ммоль/л 0,83±0,14 0,88±0,13 0,90±0,07 0,96±0,06

ІА, ум.од. 2,79±0,47 2,92±0,59 3,26±0,42
3,69±0,40
p=0,044 

ЛР, ум.од.
Ч 7,95±1,86 6,78±1,67 4,85±0,74

15,1±3,70
р=0,026; р1,р2<0,01

Ж 13,4±3,01
28,1±4,49 
р=0,042

19,7±4,86
25,1±5,82
р=0,011 
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хворих на ЕАГ наведено в табл. 4. Як у чоловіків, так і в жінок,
носіїв ProPro7генотипу, рівень лептину та розрахунковий по7
казник ЛР у чоловіків перевищували такі у власників Ala7але7
ля у 1,39–3,78 разу (р0,043–0,008). Вагомих відмінностей за
рівнем адипонектину не встановлено. У 90 (81,8%) осіб вміст
ХС ЛПВЩ та ХС ЛПДНЩ знаходився у межах нормальних
показників, що засвідчує збережений транспорт накопиченого
ЗХС із клітин переважно у печінку, де останній катаболізується
до утворення жовчних кислот, а частина ефірів ЗХС пере7
дається на ХС ЛПДНЩ, в результаті чого ЛПДНЩ перетво7
рюється на ХС ЛПНЩ, що ми і спостерігали в наших пацієнтів:
вірогідне зростання ХС ЛПНЩ у власників Pro7алеля (р<0,05)
за збереженого вмісту ХС ЛПДНЩ і ХС ЛПВЩ.

При збільшенні маси тіла зростав рівень лептину плазми із
переважанням у носіїв Pro127генотипу над ProAla за надмірної
маси тіла та АО І і ІІ ступенів – у 1,26–1,91 разу
(р0,046–0,008), а вміст адипонектину, навпаки, був нижче, од7
нак вірогідно тільки за нормальної маси тіла – на 5,82%
(р<0,05) відповідно. Спостерігали вагоме переважання у влас7
ників Pro7алеля чи ProPro7генотипу рівня ЗХС, ХС ЛПНЩ,
ХС ЛПДНЩ та ІА (р0,049–0,003) без прямої залежності від
маси тіла чи ступенів АО.

ВИСНОВКИ

1. Збільшення тяжкості артеріальної гіпертензії (АГ), ступе7
ня кардіоваскулярного ризику та ступеня абдомінального

ожиріння асоціює із гіперлептинемією, наростанням лептиноре7
зистентності та порушенням ліпідного обміну вагоміше у жінок.

2. Серед носіїв D7алеля гена АСЕ вірогідно частіше
зустрічаються особи із надмірною масою тіла та ожирінням І
ступеня – у 2,2–13,5 разу; без вірогідних відмінностей роз7
поділу за масою тіла і ожирінням – у власників ІІ7генотипу.
ProPro7генотип гена PPAR72 зустрічається частіше у хворих
на есенціальну АГ із надмірною масою тіла у 4,8 разу і
ожирінням І і ІІ ступенів – у 3,4 і 2,8 разу, ніж у осіб з нормаль7
ною масою тіла. 

3. Наявність DD7генотипу гена АСЕ та ProPro7генотипу
гена PPAR72 у хворих на АГ асоціюють із гіперлептинемією,
лептинорезистентністю та гіперхолестеролемією за рахунок
холестеролу ліпопротеїдів низької щільності, як у чоловіків,
так і у жінок.

4. При збільшенні маси тіла вірогідно зростає рівень лепти7
ну, тригліцеридів, лептинорезистентністі та загального холесте7
ролу, із перевагою у носіїв DD7генотипу гена АСЕ та Pro127ге7
нотипу гена PPAR72 у 1,26–5,01 разу, при зменшенні вмісту
адипонектину, однак тільки за нормальної маси тіла, на 7,27% і
5,82% відповідно. 

Перспективи подальших досліджень. Подальші наукові
пошуки спрямовані на аналіз динаміки адипокінів та вмісту
ліпідних фракцій під впливом лікування хворих на артеріальну
гіпертензію залежно від алельного стану генів АСЕ (I/D) та
PPAR72 (Pro12Ala). 

Адипокины и липидный профиль у больных 
с артериальной гипертензией и ожирением 
в зависимости от генетической составляющей 
А.А. Соколенко

В статье проанализированы уровни лептина, адипонектина и ли7
пидов у 110 больных эссенциальной артериальной гипертензией
(ЭАГ) и абдоминальным ожирением (АО) в зависимости от поли7
морфизма генов ядерного рецептора 27активатора пролиферации
пероксисом (PPAR72, Pro12Ala) и ангиотензинпревращающего
фермента (АСЕ, I/D). Установлена зависимость гиперлептине7
мии, лептинорезистентности и дислипидемии от тяжести ЭАГ,
степеней АО и аллельного состояния анализируемых генов.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, ожирение, гены АСЕ
(І/D), PPAR5 2, Pro12Ala, лептинорезистентность, липиды. 

Adipokines and lipids profile 
in patients arterial hypertension 
and obesity depending on genetics component
A.A. Sokolenko

The levels of leptin, adiponectin and lipids in 110 patients with essen7
tial arterial hypertension (EAH) and abdominal obesity (AO) depend7
ing on genes polimorphism of Peroxisome proliferator7activated recep7
tor gamma 2 (PPAR72, Pro12Ala) and angiotensin7converting
enzyme (ACE, I/D) were analyzed. The dependence of hyperleptine7
mia, leptin7resistance, dyslipidemia in relation to EAH severity, AO
levels and allelic status of the analyzed genes was established. 

Key words: arterial hypertension, obesity, genes ACE (I/D), (PPAR52,
Pro12Ala), leptin5 resistance, lipids.
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