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Ocena stezenia adiponektyny u pacjentow
Z 0strym zespotem wiencowym

The assessment of adiponectin in patients with acute coronary disease

Summary

Background Adiponectin (APM1), a protein produced in
adipose tissue, takes part in pathogenesis of insulin resist-
ance. Studies have proved also the role of APM1 in athero-
genesis. Antiatherogenic properties of APM1 are associ-
ated with inhibitory effect of APM1 on adhesion molecules:
VCAM-1, E-selectin, ICAM-1. APM1 increases also en-
dothelial production of nitric oxide and inhibits prolifera-
tion of vascular smooth muscle cells. Plasma adiponectin
concentrations were significantly lower in patients with
coronary artery disease (CAD) than those in age- and body
mass index-adjusted control subjects.

Material and methods The study included 35 patients with
CAD (age 56.3 £ 10.1, BMI 27.2 = 4.3, WHR 0.95 *
+ 0.07). All subjects underwent coronary angiography.
The patients with diabetes mellitus (t. 1 and 2), renal fail-
ure and other chronic diseases were not included into the
study. All patients underwent a medical examination.
ECG, lipid profile, necrosis enzymes were also determined.
Adiponectin was measured by RIA (Linco Research). Tak-
ing into account the anamnesis, ECG and enzymes the
study population was divided into 2 groups: 1 — acute
coronary syndrome (20 patients) and 2 — stable angina
(15 patients). There was a control group of 10 healthly
subjects.

Results Both groups were matched by age, BMI, WHR,
body fat percentage and lipid profile. Plasma adiponectin
concentration was significantly lower in group with acute

coronary syndrome 2 £ 133 vs. 349 £ 10. m
ry synd (26.2 13.3 34.9 10.5 ug/ml,
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p < 0.05). In both examined group the APM1 concentra-
tion was lower than in the control group.In the whole
group there was a negative correlation between APM1 and
BMI, WHR and TAG-triacyloglicerol.

Conclusions The patients with acute coronary syndrome
have lower adiponectin levels than those with stable an-
gina. APMI is closely associated with other cardiac risk
factors (BMI, WHR, TAG).

key words: adiponectin, coronary artery disease, cardiac
risk, obesity
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Wstep
Adiponektyna (APM1) jest jednym z biatek produ-

kowanych w komoérkach tkanki tluszczowej. Po raz
pierwszy cDNA kodujace bialko Acrp 30 (adipocyte
complement-related protein of 30 kDR) opisali w 1995
roku Scherer 1 wsp. [1]. W kolejnych badaniach wy-
kazano, ze gen dla APM1, o masie 17 kb, polozony
jest na chromosomie 3q27 [2], a samo biatko sklada
sic z 244 aminokwaséw i budowg jest zblizone do
kolagenu typu VIII, Xa, a takze skladowej komple-
mentu Clq [3]. Adiponcktyna wigze si¢ z kolagenem
typu I, III oraz V bedacym gléwna skltadowsg Scian
naczyniowych [3]. Jej stezenie w krwioobiegu stano-
wi okolo 0,01% stezenia wszystkich bialek wystepu-
jacych w osoczu. U osdb zdrowych wynosi ono okoto
5-30 ug/ml [4]. Stgzenie APM1 jest obnizone w oty-
tosci [4], cukrzycy typu 2 [5], u 0s6b z nieprawidlows
tolerancja glukozy [6], natomiast podwyzszone u cho-
rych z niewydolnoscig nerek [7], cukrzyca typu 1 [§],
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anorexia nervosa [9]. Wartoci APM1 we krwi sg wyz-
sze u kobiet niz u me¢zczyzn, w grupie oséb zaréwno
szczuplych , jak 1 otylych, cho¢ przyczyny tych réznic
nie s3 znane [10, 11]. W niektérych pracach opisywa-
no wplyw wieku na st¢zenie APMI o charakterze ko-
relacji dodatniej [10], cho istniejg rowniez prace nie-
wykazujgce tego zwigzku [4, 5]. Role APM1 w pato-
genezie insulinoopornosci potwierdzono na modelach
zwierzecych [12] oraz w badaniach obejmujacych lu-
dzi [6]. W ostatnich latach wzrasta liczba pozycji pis-
miennictwa, w ktorych sugeruje si¢ réwniez rolg
APM1 w rozwoju miazdzycy. Ouchi i wsp. wykazali
hamujacy wplyw APMI na indukowang przez czyn-
nik martwicy nowotworu (TNF, tumor necrosis fac-
tor) ekspresje¢ Srodblonkowych biatek bedacych recep-
torami dla monocytéw — VCAM 1, E-selektyny,
ICAM 1 [13, 14]. Udowodnit réwniez, ze APM1 ce-
chuje sie silnym efektem inhibicyjnym w stosunku do
receptor6w A MSR (class A macrophage scavenger re-
ceptor), ktore s odpowiedzialne za wychwyt lipopro-
tein o niskiej gestosci przez makrofagi oraz ich trans-
formacje do komorek piankowatych [15]. Inny me-
chanizm antymiazdzycowy APMI to jej wplyw na
produkgje tlenku azotu (NO) przez komoérki $rod-
blonka. Wykazano, ze APM1 zwicksza fosforylacje
syntazy tlenku azotu (eNOS) poprzez AMP-zalezng
kinaz¢ (AMPK), co prowadzi do wzrostu stezenia NO
w §rddblonku [16]. Wykazano takze dzialanie hamu-
jace APM1 na przebudowe naczyn. W hodowli ko-
moérek mie$ni gladkich $ciany naczyn stwierdzono, ze
APMI zmniejsza syntez¢ DNA indukowang przez
czynniki wzrostu, takie jak HB-EGF, EGF [17]. Udo-
wodniony w badaniach i vitro udzial APM1 w ha-
mowaniu procesow miazdzycowych znajduje po-
twierdzenie w badaniach epidemiologicznych. Wyka-
zano, ze osoczowe stezenie APMI jest istotnie nizsze
u pacjentéw z choroba wieficow niz u zdrowej po-
pulacji kontrolnej, niezaleznie od wieku 1 wskaznika
masy ciata (BMI, body mass index) [13].

Celem pracy byta ocena st¢zenia APM1 u pacjen-
tow ze stabilng chorobg wieficowa oraz w ostrym
zespole wieficowym.

Materiat i metody

Badaniami obje¢to 35 pacjentéw z chorobg niedo-
krwienng serca. U wszystkich wykonano badanie
podmiotowe 1 przedmiotowe, podstawowe badania
antropometryczne (BMI, wskaznik talia:biodra
— WHR, waist:hip ratio) oraz pomiar procentowej
zawartosci tkanki tluszczowej metoda bioimpedan-
¢ji przy uzyciu aparatu Bodystat 1500. U wszystkich

chorych zbadano lipidogram obejmujacy oznacze-

Tabela I. Charakterystyka populaciji badanej
Table 1. Characteristics of the study group

Populacja badana

BMI [kg/m?] 21,2 + 4,35
WHR 0,95 + 0,07
Tkanka ttuszczowa (%) 348 + 6,8
Wiek (lata) 56,3 = 10,1
Stezenie

cholesterolu catkowitego [mmol/I] 57 =15

cholesterolu frakcji HDL [mmaol/I] 14 =03

cholesterolu frakcji LDL [mmol/I] 34 13

triglicerydéw [mmol/] 21 =13

APM1 [ug/ml] 299 + 12,8

nie metodg enzymatyczng stezenia cholesterolu cal-
kowitego, frakcji LDL, HDL oraz triglicerydow.
Charakterystyke badanej populacji przedstawia ta-
bela I. U wszystkich wykonano réwniez kilkakrotne
badania EKG, a w przypadku pacjentéw z ostrym
zespolem wieficowym réwniez kilkakrotne badania
wartosci enzymoéw zawalowych (CPK| troponiny).
U kazdego pacjenta wykonano badanie angiograficz-
ne tetnic wiencowych — dodatni wynik tego bada-
nia potwierdzajgcy ograniczenie przepltywu wienco-
wego (zmiana w przynajmniej jednej z gléwnych
tetnic wiehcowych zwezajaca $wiatlo naczynia o co
najmniej 50%) stanowil kryterium wigczenia pacjen-
ta do badan. Do badania nie wigczono pacjentow
z nast¢pujgcymi schorzeniami:

— cukrzyca typu 1 12;

— niewydolno$¢ nerek;

— choroba nowotworowa;

— choroby tkanki taczne;.

Obecnosé cukrzycy, niewydolnosci nerek, choro-
by nowotworowej i chordb tkanki facznej okreslano
na podstawie wywiadu. Nadcisnienie t¢tnicze roz-
poznawano, jezeli pacjent stosowal leczenie hipo-
tensyjne lub po co najmniej dwukrotnym stwierdze-
niu przez lekarza wartosci ciSnienia przekraczajg-
cych lub rownych 140/90 mm Hg. Palenie tytoniu
definiowano jako aktualne i minione, jezeli mingto
5 lat od jego zaprzestania. Krew na APM1 pobierano
w czasie do 48 godzin od momentu wystapienia
ostrego incydentu wieficowego.

Stezenie APM1 w osoczu krwi oznaczano metoda
radioimmunometryczng przy uzyciu zestawow fir-
my Linco Research, Stany Zjednoczone.

Wizystkich pacjentéw poinformowano o celu i spo-
sobie planowanych badan, wyrazili oni pisemna zgo-

www.nt.viamedica.pl



Anna Miczke i wsp. Ocena stezenia adiponektyny u pacjentow z ostrym zespotem wieficowym

Tabela Il. Charakterystyka pacjentéw grup 11 2

Table Il. Characteristics of patients in group 1 and 2

Grupa 1 Grupa 2 Istotnosé
statystyczna (p)
Ptec (M/K) 15/5 11/4
Wiek 56,4 =10,8 56,1 = 9,6 0,555
NT+ /NT- 14/6 10/5
Osoby palace/niepalace 10/10 9/6
BMI [kg/m?] 27,0 = 34 275 +53 0,739
WHR 0,97 = 0,06 0,93 = 0,08 0,157
Tkanka ttuszczowa (%) 34,2 + 6,3 356 756 0,549
Stezenie
cholesterolu catkowitego [mmol/I] 59+ 16 56 + 1,2 0,505
cholesterolu frakcji HDL [mmol/] 1,304 14 £0,3 0,172
cholesterolu frakcji LDL [mmol/I] 3414 3312 0,894
triglicerydéw [mmol/] 23+156 19 +0,8 0,967

de¢ na ich przeprowadzenie. Protoko! badania uzyskal
akceptacje Komisji Bioetycznej przy Akademii Me-
dycznej im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu.

Analizg statystyczng przeprowadzono przy uzyciu
pakietu Statistica for Windows. Normalno$¢ rozkladu
zmiennych weryfikowano testem Shapiro-Wilka. Za-
leznosci dotyczace zmiennych o rozkladzie normal-
nym badano przy uzyciu testéw t. Cechy o rozkladzie
roznym od normalnego badano za pomocy testéw nie-
parametrycznych, dla préb zaleznych testem kolejno-
Sci par Wilcoxona, dla niezaleznych Manna-Whit-
neya, poszukujac korelacji pomigdzy wartoSciami ba-
danymi, wykorzystywano test Spearmana. Jako po-
ziom istotnosci przyjeto wartosé p < 0,05.

Pacjentéw podzielono na dwie grupy. Pierwszg
grupe (gr. 1) stanowilo 20 os6b z ostrym zespolem
wieficowym. Pacjenci ci byli hospitalizowani na od-
dziale intensywnej opicki kardiologicznej z powodu
bolu wieficowego, zmian odcinka ST wykazanych
w EKG o charakterze ostrego niedokrwienia i wyso-
kich, kilkakrotnie przekraczajacych norme, wartosci
CPK, CPK MB, troponiny. W badanej grupie bylo
15 me¢zezyzn (75% populacji badanej) oraz 5 kobiet.
Sredni wiek badanych wynosit 56,4 = 10,8 roku, BMI
27,0 + 3,4 kg/m’, WHR 0,97 =+ 0,06, tkanka ttuszczo-
wa 34,2 = 6,3%. W grupie tej 70% (14 osdb) stanowili
pacjenci z nadci$nieniem tetniczym, a Sredni czas trwa-
nia nadciS$nienia wynosit 9,6 = 9.2 roku. Osoby palace
tytof stanowily 50% populacji badanej — tab. IL.

Drugg grupe (gr. 2) stanowilo 15 pacjentéw ze
stabilna chorobg wiencowa. U pacjentéw tych nie
zmienil si¢ dotychczasowy charakter objawéw, ani

nie byla to dlawica de novo. W EKG nie bylo cech
swiezego niedokrwienia. W grupie tej rowniez wigk-
sz0$¢ stanowili mezezyzni (73% populacji badanej),
w wieku 56,1 = 9,6 roku, z BMI 27,5 + 5.3 kg/m’,
WHR 0,93 £ 0,08, tkanka ttuszczowa 35,6 * 7,6%.
Osoby palace tyton stanowily 60%, a osoby z towa-
rzyszacym nadci$nieniem tetniczym 66,7% (Sredni
czas trwania nadci$nienia wynosit 7,6 = 9,1 roku).
Grupe kontrolng stanowilo 10 zdrowych oséb
(7 mezczyzn i 3 kobiety), dobranych pod wzgledem
wieku 1 BMI, bez rozpoznanej choroby wienicowe;.

Wyniki

Obie badane grupy byly poréwnywalne pod
wzgledem wieku oraz warto$ci antropometrycznych
(BMI, WHR, % tkanki tluszczowej). Por6wnywalne
byly réwniez inne obecne czynniki ryzyka wienico-
wego wystepujace u badanych osob: stezenie chole-
sterolu catkowitego, frakeji LDL, HDL, triglicery-
déw. W obu grupach zblizony byt procent oséb pala-
cych tyton (gr. 1 — 50%, gr. 2 — 60%) oraz procent
0s6b z rozpoznanym nadci$nieniem tetniczym (gr. 1
— 70%, gr. 2 — 66,7%) — tabela II.

Stezenie APM1 bylo nizsze w grupie pacjentéw
z ostrym zespolem wieficowym niz ze stabilng po-
stacig choroby wienicowej (26,2 £ 13,3 ug/ml vs.
34,9 £ 10,5 ug/ml). Réznica ta byla istotna statystycz-
nie (p = 0,047) — rycina 1. W grupie kontrolnej
stezenie adiponektyny wynosito 48,5 = 14,1 ug/ml.

Warto$¢ ta byla istotnie wyzsza niz w grupie badane;j
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Rycina 1. Osoczowe stezenie adiponektyny u pacjentéw
z ostrym zespotem wiencowym i stabilng postacig choroby
niedokrwiennej serca

Figure 1. Concentration of adiponectin in patients with acute
coronary disease and stable angina

z ostrym zespolem wieicowym (p = 0,01) oraz w gru-
pie z postacig stabilng choroby wieficowej (p = 0,02).

Poszukujac zaleznosci pomigdzy wartoSciami an-
tropometrycznymi i parametrami gospodarki lipido-
wej a badang adipocytoking, w grupie pacjentow
z chorobg niedokrwienna serca (tab. 1), znaleziono
ujemng korelacj¢ APM1 z BMI (r 0,34, p < 0,05),
WHR (r 0,34, p < 0,05) oraz triglicerydami (r —0,33,
p< 0,05).

Dyskusja

Zwigkszona masa ciala wigze si¢ ze zwigkszonym
ryzykiem sercowo-naczyniowym. Zalezno$¢ miedzy
nadwagg/otyloscia a chorobami serca jest zlozona.
Z jednej strony wzrost ryzyka sercowo-naczyniowe-
go u pacjentdw z otyloscig wiaze si¢ z pewnoscia ze
zwickszong w tej populacji czestoscia cukrzycy, nad-
ci$nienia tetniczego 1 dyslipidemii. Z drugiej jednak
strony coraz wigcej badan udowadnia, ze otylos¢ jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka wieicowego [18, 19].
Takie stanowisko zachg¢ca do poszukiwania nowych
czynnikow zwigzanych ze zwickszona masg ciala,
ktére mialyby wplyw na rozwdj miazdzycy 1 choroby
wieficowej. Jednym z takich czynnikow jest APMI.
W badaniach ostatniej dekady podkresla si¢ jej wla-
Sciwo$ci antymiazdzycowe. Jak wspomniano we
wstepie, hamuje ona biatka adhezyjne na komor-
kach $§rédblonka, zwigksza wytwarzanie tlenku azo-
tu w Srodblonku 1 ma wplyw inhibicyjny na przebu-

dowe naczyn. Ouchi i wsp. udowodnili, ze osoczowe
stezenie APMI jest istotnie statystycznie nizsze u pa-
cjentéw z choroba niedokrwienna serca niz u zdro-
wych o0sob, dobranych pod wzgledem wicku oraz
BMI z grupy kontrolnej [13]. Kolejne badania po-
twierdzaly role APM1 jako niezaleznego czynnika
ryzyka wiehcowego. Pischon 1 wsp. opublikowali
dane dotyczace 18 225 mezezyzn w wieku 40-75 lat
bez rozpoznanej choroby niedokrwiennej serca
w chwili pobierania krwi w celu oznaczenia APM1,
ktorych nastgpnie poddano 6-letniej obserwacji pod
katem zakonczonych zgonem i przezytych epizodéow
wienicowych. Pacjentéw podzielono na pieé grup,
uwzgledniajac warto$é osoczowej APM1. U pacjen-
tow z najwyzszymi wartoSciami APM1 wystepowalo
istotnie statystycznie mniejsze ryzyko zawalu serca
niz w grupie z najnizszymi wartosciami APM1. Co
wigcej, uwzglednienie w tej populacji typowych
czynnikow ryzyka, takich jak: pozytywny wywiad ro-
dzinny dotyczgcy zawatu, BMI, spozycie alkoholu,
aktywno$¢ fizyczna, obecnos§¢ cukrzycy lub nadcis-
nienia tetniczego nie wplynely istotnie na t¢ zalez-
nos¢ [20]. Podobne wyniki uzyskali Dzielinska 1 wsp.
Przebadali oni 98 mezczyzn (Sr. wiek 57 lat) z nad-
ci$nieniem 1 potwierdzong w badaniu koronarogra-
ficznym chorobg wieficowg oraz 62 zdrowych mez-
czyzn krwiodawcow. W analizie regresji wieloczyn-
nikowej wzrastajace stezenie APMI bylo niezalez-
nie 1 istotnie zwigzane z malejacym ryzykiem choro-
by wieficowej [21].

W niniejszej pracy stezenie APMI1 bylo wyzsze
u pacjentow z ostrym incydentem wieicowym niz
u pacjentow ze stabilng postacig choroby. W odroz-
nieniu od cytowanych wyzej prac [20, 21] do badan
wlaczono zaréwno mezczyzn, jak 1 kobiety. Jednak
w obu grupach odsetek procentowy mezczyzn 1 kobiet
byl podobny (75% m¢zczyzn w grupie 1173% w gru-
pie 2), co minimalizuje opisywany w piSmiennictwie
wplyw plci na stezenie APM1. Wyeliminowano réw-
niez, opisywany przez nicktorych autoréw, wplyw
wieku na stezenie APM1 — obie grupy byly poréw-
nywalne pod wzgledem wieku (56,4 = 10,8 roku vs.
56,1 %+ 9,6 roku). Parametry antropometryczne: BMI,
WHR, procent tkanki tluszczowej — byly réwniez
poréwnywalne w grupie z ostrym incydentem wieni-
cowym 1 ze stabilng postacig choroby wieficowej. Co
wiecej, lipidogram, ktérego poszczegdlne skladowe sg
silnymi i niezaleznymi czynnikami ryzyka w obu gru-
pach, prezentowal zblizone wartosci (tab. II). Podob-
ny byl rowniez procent oséb palacych tyton 1 oséb
z nadci$nieniem t¢tniczym, chociaz grupa 1 charakte-
ryzowala si¢ nieco dluzszym wywiadem nadciSnie-
niowym. W wypadku nieréznigcych sig istotnie czyn-
nikach ryzyka jedynym parametrem réznigcym obie
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grupy bylo stezenie APM1 nizsze w grupie z ostrg
postacia choroby niedokrwiennej. Wyniki badania po-
twierdzaja role APM1 w rozwoju choroby niedo-
krwiennej. Sugerujg réwniez, ze nasilenie procesu
miazdzycowego moze by¢ zwigzane z wielkoscig adi-
poncktynemii. Wyniki uzyskane przez autoréw ni-
niejszej pracy nalezy potwierdzi¢ na duzych popula-
¢jach. Coraz wiccej jest doniesief, zarowno z badan
eksperymentalnych, jak i klinicznych, ze APM1 moze
by¢ w przyszlosci wykorzystywana jako wskaznik ry-
zyka wieficowego [13, 22].

Powszechnie przyjeta miarg otylosci jest BMI
— stosunck masy ciala w kilogramach do wysokosci
w metrach podniesionej do kwadratu. Wartosé¢ BMI
koreluje SciSle z catkowita zawartosciag tluszczu
w organizmie u oséb dorostych. Nie oddaje nato-
miast rozmieszczenia tluszczu tkankowego, a udo-
wodniono, ze gromadzenie tkanki tluszczowej pod-
skérnej w obrebie brzucha (tzw. otylos¢ wisceralna)
jest szczegdlnie zwigzana ze zwigkszonym ryzykiem
wieicowym [18, 23-25]. Prostym sposobem oceny
otylosci brzusznej jest WHR. Wartos¢ WHR powy-
z¢j 0,9 dla m¢zezyzn 1 powyzej 0,85 dla kobiet umoz-
liwia rozpoznanie otylosci wisceralnej. Co wiecej,
warto§¢ WHR powyzej 0,92 jest zwiazana z 3-krot-
nym wzrostem ryzyka wieiicowego [24]. W wielu
badaniach wykazano ujemng korelacje APM1 z BMI
[4, 6] oraz z WHR [6, 26]. Réwniez w niniejszej
pracy wykazano w grupie pacjentéw z chorobg nie-
dokrwienng serca ujemna korelacj¢ pomi¢dzy steze-
niem APM1 a BMI1 WHR.

Stezenie APM1 koreluje réwniez z parametrami
gospodarki lipidowej. Ujemne korelacje stwierdzono
pomiedzy tym biatkiem a st¢zeniem cholesterolu cal-
kowitego, frakcji LDL, triglicerydow [27], wolnych
kwasow tluszczowych [28], a takze apolipoprotein
apoB 1 apoE [29]. W niniejszej pracy potwierdzono
korelacje APMI z triglicerydami w populacji pacjen-
tow z chorobg niedokrwienna serca. Potwierdza to licz-
ne doniesienia, ze APMI jest adipocytoking zwigzang
z regulacja stezenia kwasow tluszczowych, a przez to
wplywa na poprawe insulinowrazliwosci tkanek.

Whioski

1. W niniejszej pracy stwierdzono, ze osoby z ostrym
incydentem wieficowym charakteryzuja si¢ niz-
szym stezeniem APMI niz populacja ze stabilng
postacig choroby wieficowe;.

2. Stezenie APM1 wykazuje Scisly zwigzek z innymi
czynnikami ryzyka wieficowego, takimi jak: BMI,
otylo§¢ brzuszna wyrazona wartoscig WHR; ste-
zenie triglicerydow.

Streszczenie

Wstep Adiponektyna (APM1) to biatko produkowane
przez adipocyty, biorgce udzial w patogenezie insuli-
noopornos$ci. W ostatnich latach udowodniono réw-
niez role tego biatka w patogenezie miazdzycy. Anty-
miazdzycowe wlasciwosci APMI1 sa zwigzane ze
zmniejszeniem przez APM1 iloci bialek adhezyjnych
na komorkach $rodblonka. Adiponektyna powoduje
réwniez zwigkszenie ilosci tlenku azotu (NO) w §rod-
blonku oraz hamuje przebudowe naczyn. Stezenie
APMI jest istotnie nizsze u pacjentow z choroba wiefi-
cowg niz u 0s6b ze zdrowej populacji kontrolnej, nie-
zaleznie od wieku 1 wskaznika masy ciala (BMI).
W niniejszym badaniu oceniano st¢zenie APM1 u pa-
¢jentéw z chorobg niedokrwienng serca — w stadium
stabilnym oraz w ostrym zespole wieicowym.
Material i metody Przebadano 35 pacjentéw z cho-
roba niedokrwienng (Sr. wiek 56,3 % 10,1 roku, BMI
27,2 =43, WHR 0,95 + 0,07). U kazdego wykona-
no badanie angiograficzne potwierdzajace ograni-
czenie przeplywu wieficowego. Wylaczono pacjen-
tow z cukrzyca typu 112, niewydolno$cig nerek
1 innymi chorobami przewleklymi. U kazdego pa-
¢jenta wykonano badania przedmiotowe i podmio-
towe, badanie antropometryczne (BMI, WHR), po-
miar zawarto$ci tkanki tluszczowej, EKG, lipido-
gram, enzymy zawalowe. Adiponektyn¢ oznaczano
metodg RIA (Linco Research). Na podstawie obrazu
klinicznego, zapisu EKG 1 warto$ci enzyméw ba-
dang populacj¢ podzielono na grupy: 1 — z ostrym
zespolem wienicowym (20 os6b) 1 2 — ze stabilng
postacia choroby wieficowej (15 0séb). Grupe kon-
trolng stanowilo 10 oséb dobranych pod wzgledem
wicku 1 BMI , bez choroby niedokrwiennej serca.
Wryniki Obie grupy (1 i 2) byly porownywalne pod
wzgledem wicku, BMI, WHR/ procentu tkanki
tluszczowej oraz warto$ci parametrow gospodarki li-
pidowej. Stezenie APM1 bylo istotnie statystycznie
nizsze w grupie pacjentéw z ostrym zespolem wien-
cowym (26,2 * 133 vs. 34,9 + 10,5 ug/ml, p < 0,05).
Obie badane grupy wykazywaly istotnie nizsze war-
toSci APM1 niz populacja kontrolna. Badajac popu-
lacje¢ 0s6b z chorobg wieficowa, wykazano ujemne
korelacje APM1 z BMI, WHR oraz triglicerydami.
Whioski Pacjenci z zaostrzeniem choroby wiefico-
wej cechuja si¢ nizszymi wartosciami APM1 niz pa-
cjenci ze stabilng postacia tej choroby. Adiponektyna
wykazuje Scisty zwiazek z innymi czynnikami ryzy-
ka wienicowego (BMI, WHR, triglicerydy).

stowa kluczowe: adiponektyna, choroba
niedokrwienna serca, ryzyko wieficowe, otylos¢
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