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Streszczenie

Wstep: U o0sob otylych oraz pacjentow z chorobq wiencowq stwierdza sie niskie stezenie
adiponektyny, hormonopodobnego peptydu, wydzielanego przez tkanke ttuszczowq. Celem ba-
dania byla ocena wplywu otylosci na stezenie adiponektyny 1 korelacyi stezenia adiponektyny
z parametrami antropometrycznymi oraz czynnikami ryzyka miazdzycy u mezczyzn z ostrym
zawalem serca.

Metody: Badaniem objeto dwie grupy pacjentow z pierwszym zawatem serca: 40 mezczyzn
otylych 1 40 mezczyzn szczuplych. Zmierzono obwod talii 1 bioder oraz obliczono wskaznik
talia—biodra, oznaczono stezenie bialtka C-reaktywnego, kwasu moczowego, glukozy na czczo,
profil lipidowy 1 stezenie adiponektyny.

Wyniki: Srednie stezenie adiponekiyny bylo znaczqco nizsze u pacjentow otylych niz u 0sob
szczuplych (6,80 ug/ml + 4,31 vs. 11,18 ug/ml = 7,19; p < 0,01). Stezenie adiponektyny
korelowalo ujemnie ze skurczowym cisnieniem tetniczym, stezeniem glukozy na czczo, triglice-
rydow, biatka C-reaktywnego | kwasu moczowego oraz z pomiarami antropometrycznymi, przy
czym najsilniejszq zaleznosc stwierdzono z obwodem talii. Stezenie adiponektyny korelowato
dodatnio z wiekiem 1 stezeniem cholesterolu frakcji HDL. Wykazano istotny zwiqzek miedzy
stezeniem adiponektyny a stezeniem cholesterolu frakcji HDL, obwodem talii oraz stezeniem
triglicerydow. Te niezalezne zmienne w 39% wyjasnialy zmiennosc osoczowego stezenia adipo-
nektyny.

Whnioski: U pacjentow z ostrym zawalem serca otylosc wiqze sie ze zmmniejszonym stezeniem
adiponektyny. Niskie stezenie adiponektyny wspolistnieje z aterogennym profilem lipidowym
oraz podwyzszomym stezeniem markerow stanu zapalnego. (Folia Cardiologica Excerpta 2007;
2:35-43)
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wiencowa [5]. Wykazano, ze podwyzszony wskaz-
nik masy ciata (BMI, body mass index) wiaze sie
z wystepowaniem ostrych zespolow wiencowych
[6, 7]. Wyniki najnowszych badan sugeruja, ze tkan-
ka ttuszczowa jest nie tylko miejscem magazyno-
wania ttuszczow, ale takze narzadem endo- 1 para-
krynnym. Wydziela ona adipokiny, czyli hormono-
podobne peptydy, ktére wplywaja na metabolizm
glukozy 1 lipidéw, a takze na stan zapalny i inne pro-
cesy biologiczne [8-10]. Adiponektyna jest adipo-
king o dzialaniu ochronnym, ktorej obecno§¢ wiaze
sie z nizszym ryzykiem zawalu serca [11]. U oséb
zdrowych stwierdza sie szeroki zakres warto$ci
stezenia adiponektyny (1,9—17,0 ug/ml) [12]. Ste-
zenie adiponektyny w osoczu jest obnizone u 0so6b
otylych [12, 13]. Niskie stezenie adiponektyny wia-
ze sle z czynnikami ryzyka miazdzycy, takimi jak
insulinooporno$¢, zaburzenia metabolizmu glukozy,
nadci$nienie tetnicze, zmniejszone stezenie chole-
sterolu frakcji HDL we krwi 1 podwyzszone steze-
nie triglicerydow [14-17]. Adiponektyna wplywa na
czynno$¢ Srodblonka, glownie przez modulacje $rod-
blonkowej reakcji zapalnej [18, 19]. Obnizone steze-
nie adiponektyny stwierdza sie u pacjentéw z cho-
roba wiencows [4, 20] 1 wigze sie ono z niestabilno-
$cig kliniczna [21]. Obecnie trwaja badania majace
na celu wyjasnienie doktadnej roli adiponektyny
w patologenezie choréb naczyn, w tym dysfunkcji
Srodblonka, miazdzycy i restenozy po zabiegu an-
gioplastyki balonowej [22-25]. W przyszlo$ci wy-
niki tych badan moga przyczynic sie do opracowa-
nia metod zapobiegawczych terapeutycznych.
Celem badania byta ocena wplywu otyloSci na
stezenie adiponektyny i jej zwiazku z parametrami
antropometrycznymi oraz czynnikami ryzyka
miazdzycy u mezczyzn z zawalem serca, leczonych
metodg pierwotnej angioplastyki wiehcowe].

Metody

Grupa badana

Badaniem objeto 40 otytych mezczyzn (BMI = 30)
w wieku < 65 lat, z co najmniej 5-letnim wywiadem
otylo$ci, wybranych spo$réd pacjentéw z pierwszym
ostrym zawalem serca, leczonych skutecznie metoda
pierwotnej angioplastyki wiencowej (przeptyw TIMI
3, rezydualne zwezenie < 30%). Grupe kontrolna,
dobrana pod wzgledem wieku 1 lokalizacji zawatu, sta-
nowito 40 szczuptych mezczyzn (BMI < 25). Istnieja
doniesienia o roznicach miedzy plciami w zakresie
rozmieszczenia tkanki ttuszczowej, liczby 1 wielko§-
ci komorek ttuszczowych oraz stezenia adiponekty-
ny w osoczu. Z tego wzgledu do badania wiaczono
jedynie mezczyzn, aby unikna¢ wplywu plci na

uzyskane wyniki [16, 26, 27]. Leczenie insuling
przed pobraniem krwi w celu oznaczenia adipo-
nektyny byto kryterium wykluczajacym z badania.
Dodatkowe kryteria wykluczajace, zwigzane
z protokotem badania echokardiograficznego, to:
migotanie przedsionkow, blok przedsionkowo-ko-
morowy lub blok odnogi, stymulacja czasowa lub
stala oraz istotna hemodynamicznie zastawkowa
wada serca.

Pomiary antropometryczne
— definicje i leczenie

Ostry zawal serca rozpoznawano na podstawie
objawow Klinicznych, cech elektrokardiograficznych
oraz podwyzszonego stezenia markeréw martwicy
mie$nia sercowego. Wszyscy pacjenci otrzymali
kwas acetylosalicylowy, za$ ci, u ktérych wszcze-
piano stent, byli jednoczes$nie leczeni dodatkowym
preparatem przeciwplytkowym. Podczas zabiegu
podawano heparyne we wlewie dozylnym. Decyzje
o podaniu inhibitora glikoproteiny IIb/IIla podejmo-
wano indywidualnie u kazdego chorego.

Wskaznik masy ciata wyliczony jako iloraz
masy ciata i kwadratu wzrostu (w kg/m?) uznawano
za wykladnik otyloSci. Mase ciala 1 wzrost mierzo-
no w 3. lub 4. dniu po przyjeciu do szpitala u pacjenta
pozostajacego na czczo. Otylo§é rozpoznawano, jesli
BMI przekraczal 30 kg/m®, a BMI ponizej 25 kg/m®
byto kryterium zaliczenia do grupy osob szczuptych.
Za obwod talii (wskaznik tkanki tluszczowej pod-
skornej 1 trzewnej) uznawano najwiekszy obwod cia-
ta na wysoko$ci miedzy wyrostkiem mieczykowa-
tym mostka a grzebieniem biodrowym. Obwod
w biodrach (wskaznik podskornej tkanki ttuszczo-
Wej) mierzono w najszerszym miejscu na wysokosci
kretarzy wiekszych. Obliczano stosunek obwodu
talii do bioder: wskaznik talia—biodra (WHR, waist-
to-hip ratio). Przed pobraniem krwi mierzono skur-
czowe i rozkurczowe ciSnienie tetnicze.

Na przeprowadzenie badania uzyskano zgode
Uczelnianej Komisji Bioetycznej Uniwersytetu
Medycznego w Lodzi. Kazdy pacjent wyrazil Swia-
doma zgode na uczestnictwo w badaniu.

Badania laboratoryjne

Z krwi pobranej przy przyjeciu do szpitala ozna-
czano stezenia bialka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein) 1 kwasu moczowego. Stezenie glu-
kozy, profil lipidowy oraz stezenie adiponektyny ozna-
czano we krwi pobieranej nastepnego dnia, na czczo.
Stezenie triglicerydéw i cholesterolu catkowitego
w osoczu okres$lano metoda analizy enzymatyczne;.
Cholesterol frakcji HDL wytracano siarczanem dek-
stranu i mierzono jego stezenie metoda enzymatyczna.
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Stezenie cholesterolu frakcji LDL obliczano z wzo-
ru Friedewalda: cholesterol frakcji LDL = = cho-
lesterol catkowity — (triglicerydy/5) — cholesterol
frakcji HDL. Zaburzenia metabolizmu lipidow roz-
poznawano, jesli stwierdzono co najmniej jedna z na-
stepujacych nieprawidiowoSci: hipercholesterole-
mie (cholesterol catkowity > 200 mg/dl), hipertri-
glicerydemie (triglicerydy > 150 mg/dl), wysokie
stezenie cholesterolu frakcji LDL (> 100 mg/dl) lub
niskie frakcji HDL (< 40 mg/dl). Stezenie glukozy
W osoczu oznaczano metoda redukcyjna, kwasu mo-
czowego — metoda kolorymetryczna, a CRP —
metoda immunoturbidymetryczna.

Probki osocza, w ktorym oznaczano stezenie
adiponektyny, zamrazano w temperaturze —70° do
czasu wykonania badania metoda immunoenzyma-
tyczng (ELISA).

Analiza statystyczna

Zmienne ciagle przedstawiono za pomoca Sred-
niej 1 odchylenia standardowego. Jesli bylo to ko-
nieczne, przed analiza zmienne poddawano trans-
formacji logarytmicznej. W celu por6wnania grupy
mezczyzn otylych i grupy mezczyzn szczuplych uzy-
to, w zaleznoSci od potrzeby, testu £-Studenta lub
testu Manna-Whitneya. Zmienne jakoSciowe przed-
stawiono jako liczbe 1 odsetek liczby pacjentow.
W celu poréwnania grup uzyto testu y’.

Zalezno$¢ miedzy stezeniem adiponektyny
a badanymi parametrami (klinicznymi, antropo-
metrycznymi i biochemicznymi) oceniano na podsta-
wie wspoliczynnika korelacji Pearsona lub Spearma-

na, w zalezno$ci od rodzaju danych. W celu wyznacze-
nia niezaleznego udzialu parametrow antropome-
trycznych (BMI, obwod talii, WHR) w zmienno$ci
stezenia adiponektyny w osoczu przeprowadzono
wieloczynnikowg analize regresji metoda regres;ji
krokowe;.

W jednoczynnikowej analizie regresji uwzgled-
niono wiek, warto§¢ ciSnienia skurczowego i roz-
kurczowego, obwod talii (wyznaczony jako najlep-
szy spoSrod parametr6w antropometrycznych
wskaznik predykcyjny stezenia adiponektyny), ste-
zenie glukozy na czczo, stezenie cholesterolu catko-
witego, cholesterolu frakcji LDL i HDL, triglicery-
dow, CRP 1 kwasu moczowego. Niezalezne zmien-
ne, ktore korelowaly ze stezeniem adiponektyny
w analizie jednoczynnikowej, uwzgledniono w mo-
delu krokowe;j regresji wieloczynnikowej. Wyniki
przedstawiono jako wzgledne ryzyko (RR, relative
risk) 1 95-procentowy przedzial ufnosci (CI, confi-
dence interval). Za istotng statystycznie uznawano
warto$¢ p < 0,05.

Wyniki

Charakterystyke kliniczng pacjentow w bada-
nych grupach przedstawiono w tabeli 1. Czesto$¢
wystepowania wiekszoSci czynnikow ryzyka miazdzy-
¢y (nadci$nienia, cukrzycy, palenia tytoniu i hipercho-
lesterolemii) byla w obu grupach podobna. Istotng
réznice miedzy grupami stwierdzono w odsetku
pacjentoOw ze stezeniem cholesterolu frakcji HDL
wynoszacym ponizej 40 mg/dl (37,5% vs. 12,5%,

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna i wyniki pomiaréw antropometrycznych w grupach badanych

Osoby otyte Osoby szczupte p
(n = 40) (n = 40)

Wiek 53,6 + 7,39 54,4 + 6,62 NS
Nadci$nienie tetnicze 25 (62,5%) 18 (45%) NS
Skurczowe ci$nienie [mm Hg] 124,1+9,32 119,0+13,2 < 0,05
Rozkurczowe ci$nienie [mm Hg] 75,6+6,18 73,1+8,37 NS
Cukrzyca 11 (27,5%) 7 (17,5%) NS
Cholesterol catkowity > 200 mg/dI 27 (67,5%) 26 (65%) NS
Cholesterol frakcji HDL < 40 mg/dI 15 (37,5%) 5(12,5%) < 0,01
Triglicerydy > 150 mg/dI 24 (60%) 13 (32,5%) < 0,05
Cholesterol frakcji LDL > 100 mg/dl 36 (90%) 34 (85%) NS
Palenie tytoniu 25 (62,5%) 27 (67,5%) NS
Wskaznik masy ciata 32,2+1,96 23,8+1,40 < 0,0001
Obwdéd talii [cm] 111,9+7,62 88,1+7,09 < 0,0001
Obwéd bioder [cm] 108,3+6,73 91,4+7,67 < 0,0001
Wskaznik talia—biodra 1,03+0,05 0,96+0,3 < 0,001
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Tabela 2. Wyniki badan laboratoryjnych w grupach badanych

Glukoza na czczo [mg/dl]
Cholesterol catkowity [mg/dl]
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl]
Triglicerydy [mg/dl]
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl]
Biatko C-reaktywne [mg/dl]
Kwas moczowy [mg/dl]

p < 0,01) 1 stezeniem triglicerydéw przekraczajacym
150 mg/dl (60% vs. 32,5%, p < 0,05). WartoSci skur-
czowego ciSnienia tetniczego byly znaczaco wyzsze
u pacjentow otylych niz w grupie oséb szczuplych
(124,1 mm Hg + 9.32 vs. 119,0 mm Hg + 13,2;
p < 0,05). Wyniki wszystkich pomiar6w antropo-
metrycznych (BMI, obwodu talii 1t WHR) byty zna-
€zaco wyzsze w grupie osob otylych (p < 0,0001).
Zblizony odsetek pacjentow w kazdej grupie otrzy-
mat preparat inhibitora receptora dla glikoproteiny
IIb/Illa. W obu grupach leczenie kwasem acetylo-
salicylowym, klopidogrelem, statynami, beta-bloke-
rami, inhibitorami konwertazy angiotensyny II,
nitratami 1 lekami moczopednymi przedstawialo sie
podobnie.

Rezultaty badan biochemicznych w obu gru-
pach przedstawiono w tabeli 2. U pacjentéw otytych
zanotowano istotnie wyzsze niz w grupie osob
szczuplych wartoS§ci nastepujacych parametrow: tri-
glicerydy (161,3 mg/dl + 59,8 vs. 132,9 mg/dl = 52,1;
p < 0,01), stezenie glukozy na czczo (110,1 mg/dl +
+ 14,5 vs. 94,8 mg/dl = 10,3; p < 0,001) oraz CRP
(7,95 mg/dl = 7,29 vs. 4,25 mg/dl + 4,85; p < 0,01).
Stwierdzano nizsze warto$ci stezenia cholesterolu
frakcji HDL (45,6 mg/dl = 11,9 vs. 51,6 mg/dl +
+12,3; p < 0,05).

Srednie stezenie adiponektyny bylo znaczaco niz-
sze w grupie 0sob otylych w poréwnaniu z grupa pacjen-
tow z szczuplych (6,80 ug/ml + 4,31 vs. 11,18 ug/ml +
+ 7,19; p < 0,01) (ryc. 1).

Zwiazek miedzy stezeniem adiponektyny
a pomiarami antropometrycznymi zilustrowano na
rycinie 2. Stezenie adiponektyny korelowalo ujem-
nie z wszystkimi pomiarami antropometrycznymi,
przy czym najSci$lejsza zaleznosS¢ dotyczyta obwo-
du talii (r = 0,52, p < 0,0001). Ponadto na podsta-
wie wieloczynnikowej analizy regresji wykazano, ze
obwod talii byt najlepszym antropometrycznym pre-
dykatorem stezenia adiponektyny (RR = -0,209;
95%CI: od -0,229 do -0,120, p < 0,0001) i w 21%

Osoby otyte Osoby szczupte p
(n = 40) (n = 40)
110,1+14,5 94,8+10,3 < 0,001
224,2+44,0 216,7 +40,1 NS
456+11,9 51,6+12,3 < 0,05
161,3+59,8 132,9+52,1 < 0,01
146,3+43,1 138,4+42,5 NS
7,95+7,29 4,25+4,84 < 0,01
6,11+1,48 5,66+ 1,47 NS
20 -
] O Srednia
8 T+ odchylenie
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£
g 14
2
£ 12 __ a
§ 10
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2 o
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&y
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Osoby otyte Osoby szczupte

Rycina 1. Srednie warto$ci osoczowego stezenia
adiponektyny w grupach badanych

wyjasnial zmienno$¢ stezenia adiponektyny w mo-
delu uwzgledniajacym BMI, obwod talii oraz WHR.
W calej badanej populacji stwierdzono dodatnig ko-
relacje miedzy stezeniem adiponektyny a stezeniem
cholesterolu frakcji HDL (r = 0,57, p < 0,0001) oraz
wiekiem (r = 0,23, p < 0,05), natomiast ujemng
korelacje — miedzy stezeniem adiponektyny a war-
toScig skurczowego ci$nienia tetniczego (r = 0,33,
p < 0,01), stezeniem glukozy na czczo (r = -0,47,
p < 0,0001), stezeniem triglicerydow (r = -0,49,
p < 0,0001), CRP (r = -0,45, p < 0,0001) i kwasu
moczowego (r = 0,37, p < 0,001) (tab. 3). Adiponek-
tyna silniej korelowala z parametrami lipidowymi
(stezeniem cholesterolu frakcji HDL 1 triglicerydow)
W grupie pacjentow otylych niz w grupie oso6b szczu-
plych. Korelacje miedzy stezeniem adiponektyny
a stezeniem CRP oraz miedzy stezeniem adiponek-
tyny a stezeniem glukozy na czczo stwierdzono je-
dynie w grupie osob otyltych (tab. 3).

W jednoczynnikowej analizie regresji wykazano
zalezno§¢ pomiedzy stezeniem adiponektyny a war-
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Rycina 2. Korelacja miedzy stezeniem adiponektyny w osoczu a parametrami klinicznymi i biochemicznymi

Tabela 3. Korelacja miedzy stezeniem adiponektyny w osoczu a parametrami klinicznymi i biochemicznymi

Wszyscy pacjenci Osoby otyte Osoby szczupte
Wiek r=0,23 (p < 0,05) r =0,29 (NS) r=0,17 (NS)
Skurczowe ci$nienie r=-0,33(p < 0,01) r =-0,29 (NS) r = 0,0004 (NS)
Rozkurczowe cis$nienie r=-0,11 (NS) r =-0,21 (NS) r =-0,09 (NS)
Glukoza na czczo r =-0,47 (p < 0,0001) r =-0,46 (p < 0,0001) r =-0,22 (NS)
Cholesterol catkowity r = 0,09 (NS) r = 0,25 (NS) r = 0,03 (NS)

Cholesterol frakcji HDL
Triglicerydy
Cholesterol frakcji LDL
Biatko C-reaktywne
Kwas moczowy

r =0,57 (p < 0,0001)
r =-0,49 (p < 0,0001)
r = 0,06 (NS)

r =-0,45 (p < 0,0001)
r =-0,37 (p < 0,001)

r=0,67 (p < 0,0001)
r=-0,51(p < 0,001)
r=0,21(NS)

r =-0,55 (p < 0,0001)
r =-0,33 (p < 0,05)

r = 0,42 (p < 0,0001)
r=-0,39 (p < 0,05)
r = 0,006 (NS)
r=-0,2 (NS)
r=-0,33 (p < 0,05)

to$cia skurczowego ciSnienia tetniczego, obwodu
talii, stezenia glukozy na czczo, cholesterolu frakcji
HDL, triglicerydow, CRP i kwasu moczowego (tab. 4).
W wieloczynnikowej analizie regresji metoda regre-
sji krokowej wykazano, ze stezenie adiponektyny byto
niezaleznie powiazane ze stezeniem cholesterolu frak-
¢ji HDL, obwodem talii i stezeniem triglicerydow, przy
czym zmienne te wyjasnialty w 39% zmienno$¢ ste-
zenia adiponektyny (tab. 5).

Dyskusja

Otylo$c¢ brzuszna jest elementem zespoiu me-
tabolicznego, na ktory skladajg sie zaburzenia me-
taboliczne sprzyjajace miazdzycy. Istnieje coraz wie-
cej dowodow na zwiazek niskiego stezenia adiponek-
tyny z metabolicznymi 1 sercowo-naczyniowymi
powikianiami otyloSci. Z tego wzgledu sugerowano,

ze adiponektyna moglaby stanowié ogniwo Iaczace
nadmierng ilo$¢ tkanki ttuszczowej i choroby ukladu
sercowo-naczyniowego spowodowane miazdzyca.

W niniejszym badaniu potwierdzono, ze u cho-
rych z ostrym zawalem serca, podobnie jak to wy-
kazano we wczesniejszych pracach dotyczacych
0s6b zdrowych 1 pacjentéw z réznym stopniem za-
awansowania choroby wiencowe]j, stezenie adipo-
nektyny jest znaczaco nizsze u chorych otylych niz
u os6b z prawidiowa masa ciala oraz ze obnizone
stezenie adiponektyny w osoczu stwierdza sie cze-
$ciej u tych pierwszych [11-13, 15, 16, 20, 28].

W badaniach in vitro wykazano, ze adiponekty-
na jest wydzielana zwlaszcza przez ludzka tkanke
ttuszczowa trzewna [29] 1 na jej stezenie w osoczu
wplywa w wiekszym stopniu tkanka tluszczowa
trzewna niz tkanka ttuszczowa podskoérna [30, 31].
Metoda tomografii komputerowej potwierdzono, ze
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Tabela 4. Jednoczynnikowa analiza regres;ji dla stezenia adiponektyny w osoczu

Wzgledne -95% przedziat +95% przedziat P
ryzyko ufnosci ufnosci
Wiek 0,1769 -0,02233 0,376179 0,081
Skurczowe ci$nienie -0,143 -0,26011 -0,02592 0,0173
Rozkurczowe ci$nienie -0,075 -0,26579 0,115664 0,4356
Obwdd talii -0,2092 -0,29889 -0,11964 0,0001
Glukoza na czczo -0,1654 -0,25435 -0,07652 0,0003
Cholesterol catkowity 0,0048 -0,0289 0,038573 0,7759
Cholesterol frakcji HDL 0,2431 0,143146 0,343173 0,0001
Triglicerydy -0,0455 -0,06796 -0,02317 0,0001
Cholesterol frakcji LDL 0,0006 -0,03257 0,03382 0,9702
Biatko C-reaktywne -0,3475 -0,55412 -0,14104 0,0012
Kwas moczowy -1,3693 -2,2751 -0,46363 0,0035

Tabela 5. Ostateczny model wieloczynnikowej analizy regresji metoda regresji krokowej dla osoczowe-

go stezenia adiponektyny

Wzgledne -95% przedziat +95% przedziat P
ryzyko ufnosci ufnosci
Cholesterol frakcji HDL 0,1493 0,0500 0,2486 0,0037
Obwdéd talii -0,1371 -0,2233 -0,0510 0,0021
Triglicerydy -0,0282 -0,0488 -0,0075 0,0080

obwod talii jest najlepszym wykiadnikiem otyloSci
trzewnej [32]. W przedstawionej pracy, chociaz
wszystkie parametry antropometryczne ujemnie ko-
relowaly ze stezeniem adiponektyny, najsilniejszy
zwiagzek stwierdzono z obwodem talii, natomiast
w wieloczynnikowej analizie regresji wykazano, ze ob-
wod talii byt jedynym sposrod parametréw antropo-
metrycznych niezaleznym wskaznikiem progno-
stycznym stezenia adiponektyny i wyjasniat w 21%
zmienno$cC jej osoczowego stezenia. Kilku autorow
poczynilo inne spostrzezenia. Steiger i wsp. [28] wy-
kazali, ze stezenie adiponektyny ujemnie koreluje
z WHR, ale nie z obwodem talii ani obwodem bioder.
Esmaillzadeh i wsp. [33] stwierdzili, ze WHR jest lep-
szym parametrem przesiewowym $wiadczacym
0 obecno$ci czynnikdow ryzyka miazdzycy niz inne
wskazniki antropometryczne.

W niniejszym badaniu wykazano, ze stezenie
adiponektyny wzrastato z wiekiem (r = 0,23, p < 0,001),
co jest zgodne z wynikami prac innych autor6w [16, 20].
Sugerowano, ze androgeny moga hamowac wytwa-
rzanie adiponektyny [26], ale ich wplyw na steze-
nie adiponektyny nie zostal doktadnie poznany. Na
podstawie badan iz vitro wysunieto hipoteze, ze te-
stosteron moze wigzac biatko ARA70 bedace koak-
tywatorem zaré6wno receptora androgenowego

(AR), jak 1 receptoréw aktywowanych proliferato-
rami peroksysoméw typu gamma 1 (PPAR-y).
Wspobizawodnictwo o potaczenie z ARA70 moze spo-
wodowac zmniejszong ekspresje genéow regulowa-
nych za po$rednictwem PPAR-y, takich jak gen dla
adiponektyny [34].

Kilku autorow wykazalo zwiazek miedzy ni-
skim stezeniem adiponektyny w osoczu a profilem
aterogennym. Autorzy niniejszej pracy dowiedli, ze
istnieje znaczaca roznica stezen adiponektyny, cho-
lesterolu frakcji HDL i triglicerydow pomiedzy pa-
cjentami otylymi a osobami z prawidlowa mas3 cia-
ta. Stwierdzono rowniez silng dodatnig korelacje
miedzy stezeniem adiponektyny 1 cholesterolu frak-
¢ji HDL (r = 0,57, p < 0,0001) 1 stabszg ujemna
zalezno$¢ miedzy stezeniem adiponektyny 1 trigli-
cerydow (r = -0,49, p < 0,0001). Te obserwacje sa
zgodne z wynikami wcze$niejszych badan przepro-
wadzonych w Europie, Ameryce i Japonii w popu-
lacjach 0s6b zdrowych [15, 16, 30], wsrod pacjentow
z chorobg wiencowa [20] oraz chorych z otyloScia
[35] 1 cukrzyca [36]. Ponadto, spostrzezenia auto-
row dotyczace niezaleznego od wieku i BMI udzia-
tu stezenia cholesterolu frakcji HDL i triglicerydow
w zmienno$ci stezenia adiponektyny potwierdzili
inni badacze [15, 35, 37].
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Sugerowano, ze zwigzek wysokiego stezenia adi-
ponektyny z wysokim stezeniem cholesterolu frakcji
HDL 1 niskim stezeniem triglicerydéw mozna wytluma-
czy¢ bezposrednim wplywem adiponektyny na metabo-
lizm lipoprotein w hepatocytach i komoérkach mie$nio-
wych, w ktorych zwieksza ona wrazliwo$¢ na insuline.

Ujemna korelacja miedzy stezeniem adiponek-
tyny 1 kwasu moczowego stwierdzona w niniejszym
badaniu (r = -0,37, p < 0,001) jest silniejsza niz
w podgrupie mezczyzn w badaniu Yamamoto 1 wsp.
(r =-0,265, p < 0,0001) [15].

W ostatnich latach potwierdzono kluczows role
zapalenia we wszystkich etapach rozwoju miazdzy-
cy [19]. Stezenie CRP jest nie tylko markerem prze-
wlekiego procesu zapalnego, ale rowniez znang sub-
stancja uczestniczaca w rozwoju miazdzycy [38]. Su-
gerowano, ze u chorych na cukrzyce lub osob ze
zwiekszonym ryzykiem jej rozwoju stezenie adipo-
nektyny wplywa na toczacy sie proces zapalny, cze-
Sciowo przez zwiazek z otyloScia [36]. W przedsta-
wionym materiale stezenie CRP bylo istotnie wyzsze
u pacjentow z otyloScia niz w grupie osob szczuptych,
co jest zgodne z wynikami wcze$niejszych badan [39,
40], a stezenie adiponektyny korelowalo ujemnie ze
stezeniem CRP. Wystapienie silnej bezposrednie;j za-
lezno§ci miedzy stezeniem adiponektyny i CRP
u pacjentow z ostrym zawalem serca mozna ttuma-
czy¢ zjawiskiem opisanym przez Okamaoto 1 wsp.
[41], ktory obserwowal adhezje adiponektyny do
Sciany naczynia uszkodzonej przez ostry stan zapal-
ny stanowiacy podloze pekniecia plytki miazdzycowe;.

Ograniczenia badania

Czas, jaki uplywal miedzy wystapieniem ostre-
go zawalu serca a pobraniem krwi w celu oznacze-
nia stezenia adiponektyny, roznit sie u poszczegol-
nych pacjentdéw i wynosit 24-72 godzin. Seryjne
oznaczenia stezenia adiponektyny w przebiegu
ostrego zawalu serca przeprowadzone przez Koji-
ma 1 wsp. [39] wykazaly, ze stezenie adiponektyny
ZNaczaco zmniejsza sie w ciggu pierwszych 24 go-
dzin ostrego zawalu, lecz jest stosunkowo stale
przez nastepne 48 godzin, po czym ro$nie az do 7.
doby zawalu, cho¢ nie osiaga warto§ci stwierdza-
nych przy przyjeciu.

Poniewaz autorzy niniejszej pracy nie dyspono-
wali wynikami oznaczen stezenia insuliny w osoczu,
niemozliwe bylo zbadanie wplywu tej zmienne;j.

Whioski

1. U pacjentow z ostrym zawalem serca otyto$¢
wiaze sie ze zmniejszonym stezeniem adipo-
nektyny w osoczu.

10.

11.

12.

Obwad talii jest lepszym predykatorem osoczo-
wego stezenia adiponektyny niz wskaznik masy
ciala i wskaznik talia—biodra.

Niskie stezenie adiponektyny w osoczu wspoi-
istnieje z aterogennym profilem lipidowym oraz
z nasilong reakcja zapalna.
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