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Streszczenie
Choroby układu krążenia nadal zajmują pierwsze miejsce wśród przyczyn zgonów na świecie.
Ostatnia dekada XX wieku w kardiologii to głównie era opracowywania nowych strategii
diagnostyczno-terapeutycznych. Wciąż poszukuje się nowych czynników biorących udział
w patogenezie rozwoju miażdżycy, które jako biomarkery mogłyby zostać wykorzystane do
wczesnej identyfikacji pacjentów zagrożonych wystąpieniem incydentów sercowo-naczynio-
wych i jednocześnie stać się celem nowatorskiej terapii biologicznej. Szczególne zainteresowa-
nie badaczy wzbudziła rola, jaką w patofizjologii choroby wieńcowej odgrywa łożyskowy czyn-
nik wzrostu (PlGF). Wykazuje on nie tylko działanie pobudzające angiogenezę, ale w przeci-
wieństwie do pozostałych naczyniowych czynników wzrostu charakteryzuje się silnymi
właściwościami prozapalnymi. Na podstawie dotychczas przeprowadzonych badań klinicznych
uważa się, że PlGF może stać się uznanym czynnikiem prognostycznym i nowym szlakiem
terapeutycznym dla osób z chorobą wieńcową. (Folia Cardiologica Excerpta 2012; 7, 3: 139–
–145)
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Wstęp

Rocznie w Europie Zachodniej chorobę wień-
cową rozpoznaje się u 20 000–40 000 osób na milion
mieszkańców i jest ona przyczyną blisko 2 milionów
zgonów/rok [1].Trwają poszukiwania nowych bio-
markerów, które mogłyby być wykorzystane do
wczesnej identyfikacji pacjentów zagrożonych wy-
stąpieniem incydentów sercowo-naczyniowych
i jednocześnie stać się celem nowatorskiej terapii
choroby wieńcowej [2]. Zainteresowania badaczy
skupiły się w ostatnich latach na naczyniowych
czynnikach wzrostu, a wśród nich szczególnie na
łożyskowym czynniku wzrostu (PlGF, placental
growth factor). Celem pracy jest przedstawienie
aktualnego stanu wiedzy na temat znaczenia PlGF
w chorobie wieńcowej.

Procesy angiogenezy i arteriogenezy

Badania przeprowadzone w ostatnich latach do-
wiodły, że proces angiogenezy jest regulowany przez
wiele czynników proangiogennych i antyangiogen-
nych, które w dojrzałym organizmie pozostają zwy-
kle w równowadze, dzięki czemu nie występuje no-
wotworzenie naczyń [3]. W wyniku zaburzenia tej
równowagi dochodzi do zwiększenia wytwarzania
i działania jednego lub więcej czynników proangio-
gennych. W kardiologii zjawisko to działa korzyst-
nie, poprawiając ukrwienie niedokrwionych tkanek
miokardium, jednocześnie może jednak wykazywać
niekorzystny wpływ polegający na destabilizacji
blaszki miażdżycowej [4, 5]. Niezależnie od licznych
czynników regulujących istotne znaczenie w induk-
cji angiogenezy ma hipoksja komórek.
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Odmiennym pojęciem jest arteriogeneza, będą-
ca procesem formowania naczyń krwionośnych nie-
zależnym od hipoksji i polegająca na przekształce-
niu istniejących już tętniczek kolateralnych w funk-
cjonalne tętnice w następstwie pogrubienia ich
warstwy mięśniowej, dzięki czemu stają się elastycz-
nymi naczyniami i nabywają właściwości wazomoto-
rycznych. Przebiegają one nasierdziowo, łącząc od-
cinki tej samej lub sąsiadujących tętnic, i tworzą
u chorych z przewlekłą chorobą wieńcową naturalne
pomosty omijające, mogące ograniczyć strefę niedo-
krwienia lub martwicy mięśnia sercowego.

Arteriogenezę indukuje wzrost napięcia ścina-
jącego, w wyniku czego dochodzi do aktywacji
„uśpionych” komórek śródbłonka, adhezji i migra-
cji przez ścianę naczynia monocytów, które ulegają
przekształceniu w makrofagi. Z kolei wytwarzane
przez okołonaczyniowe makrofagi czynniki wzrostu
powodują transformację małych, już istniejących
naczyń kolateralnych w duże przewodzące tętnice
o około 20-krotnie powiększonej średnicy [6, 7].
Rezultatem arteriogenezy są kolaterale tętnicze
powstające daleko od niedokrwionego obszaru.

Angiogeneza zachodzi natomiast na obwodzie
niedokrwionej tkanki [8]. W przypadku niedokrwie-
nia mięśnia sercowego w zaawansowanej miażdżycy
tętnic wieńcowych obydwa te procesy, choć odmien-
ne, mogą zachodzić jednocześnie [7]. Zarówno w przy-
padku arteriogenezy, jak i angiogenezy istotny jest
proces zapalny [8, 9]. Różne chemokiny i czynniki
wzrostu odgrywają znaczącą rolę w przedstawionych
zjawiskach. Silnie arteriogennymi cytokinami są: biał-
ko chemotaktyczne dla monocytów (MCP-1, monocyte
chemoattractant protein 1), czynnik pobudzający kolo-
nie granulocytów i makrofagów (GM-CSF, granulo-

cyte/macrophage colony stimulating factor), transformu-
jący czynnik wzrostu b (TGF-b transforming growth
factor beta) oraz PlGF [9, 10]. Najważniejszymi czyn-
nikami wzrostu w procesie angiogenezy są te z rodzi-
ny naczyniowo-środbłonkowych — czynnik wzrostu
śródbłonka naczyniowego (VEGF, vascular endothe-
lial growth factor) [11, 12]. Strukturalnie VEGF należą
do grupy VEGF/PDGF (płytkowy czynnik wzrostu,
platelet-derived growth), rodziny czynników wzrostu
węzła cystyny [13]. Czynniki wzrostu śródbłonka na-
czyniowego to podrodzina, do której zalicza się 7 bli-
sko powiązanych białek: VEGF-A, VEGF-B, VEGF-C,
VEGF-D, PlGF oraz VEGF-E (wirusowy homolog
VEGF, parapoxvirus Orf) i VEGF-F (obecny w jadzie
niektórych węży). Każdy z nich stymuluje odpowiedź
komórkową poprzez wiązanie z kinazopodobnym re-
ceptorem, którego ekspresję wykazują komórki śród-
błonka [14–16].

W ciągu kilku ostatnich lat wzrosło zaintereso-
wanie wykorzystaniem naczyniowych czynników
wzrostu w terapii genowej choroby wieńcowej. Prze-
prowadzono dotychczas kilka kontrolowanych badań
klinicznych z zastosowaniem VEGF, z których naj-
większe to VIVA (VEGF in Ischemia for Vascular
Angiogenesis) i FIRST (FGF Initiating Revasculari-
zation Support Trial). W badaniach tych nie wykaza-
no jednak istotnych korzyści w postaci efektywnej
poprawy perfuzji niedokrwionego miokardium [17,
18]. Opracowując nowe strategie terapeutyczne,
szczególny nacisk należy więc położyć na pobudze-
nie formowania dużych przewodzących tętnic kola-
teralnych (arteriogenezę), a w mniejszym stopniu na
angiogenezę [19]. W tabeli 1 przedstawiono zesta-
wienie prac klinicznych z wykorzystaniem oznaczeń
VEGF w chorobie wieńcowej [19–23].

Tabela 1. Wykaz wybranych prac o czynniku wzrostu śródbłonka naczyniowego (VEGF) w chorobie
wieńcowej

Autorzy Jednostka chorobowa Wnioski

Heeschen C. ACS VEGF jest niezależnym czynnikiem prognostycznym
i wsp. [20] u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym
Battah A. NSTEMI U pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym stwierdzono
i wsp. [21] wyższe stężenia VEGF w porównaniu z grupą kontrolną

(bez zmian miażdżycowych w koronarografii)
Janas J. ACS, CAD Spośród 40 pacjentów z zawałem serca jedynie
i wsp. [22] u 17 stwierdzono znamiennie wyższe stężenia VEGF

zarówno w surowicy, jak i w osoczu, podczas gdy
u pacjentów ze stabilną chorobą wieńcową obserwowano
wyższe stężenia VEGF jedynie w surowicy

Korybalska K. STEMI Wysokie stężenia VEGF oznaczone w pierwszych godzinach
i wsp. [23] zawału serca z uniesieniem odcinka ST wynikają z aktywacji

płytek krwi, co może identyfikować chorych z zakrzepem
tętnic wieńcowych

CAD (coronary artery disease) — choroba wieńcowa; ACS (acute coronary syndrome) — ostry zespół wieńcowy; NSTEMI (non-ST elevation myocar-
dium infarction) — zawał serca bez uniesienia odcinka ST; STEMI (ST elevation myocardium infarction) — zawał serca z uniesieniem odcinka ST
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Łożyskowy czynnik wzrostu

Łożyskowy czynnik wzrostu jest białkiem
o masie cząsteczkowej 38 kDa. Pierwotnie został
odkryty w 1991 roku przez Persico w ludzkim łoży-
sku [24, 25]. Ekspresję PlGF wykazano w sercu,
płucach, tarczycy i mięśniach szkieletowych.
W warunkach fizjologicznych również komórki
śródbłonka uwalniają do krwioobiegu minimalne
jego ilości, które znacznie wzrastają po pobudzeniu,
jakim jest niedokrwienie [26]. Gen PlGF zloka-
lizowany jest na długim ramieniu chromosomu
14 (14q24-31) i zawiera 7 egzonów [27]. W wyniku
alternatywnej syntezy mRNA powstają 4 izoformy
PlGF o różnej długości łańcucha aminokwasowego:
PlGF-1 (PlGF131), PlGF-2 (PlGF152), PlGF-3 (PlGF203),
PlGF-4 (PlGF224) oraz różnych właściwościach [27–
–29]. Strukturalnie PlGF należy do nadrodziny
czynników wzrostu węzła cystyny, którą charakte-
ryzuje obecność wspólnego motywu 8 przestrzen-
nie ułożonych cystein. Są one zaangażowane w we-
wnątrz- i zewnątrzmolekularne wiązania dwusiarcz-
kowe, umożliwiające tworzenie dimerów PlGF [30].
Na podstawie eksperymentalnych badań na mode-
lach zwierzęcych wykazano, że PlGF wywołuje swój
biologiczny efekt, wiążąc się specyficznie z recepto-
rem VEGFR-1, którego ekspresję wykazują między
innymi komórki śródbłonka, komórki mięśni gładkich
czy monocyty [31–33]. Mechanizm działania PlGF
wiąże się ze stymulacją odpowiedzi komórkowej po-
przez wiązanie z VEGFR-1 na powierzchni komórek,
co powoduje dimeryzację receptorów i ich aktywa-
cję w wyniku autofosforylacji [34, 35]. Uważa się,
że rola VEGFR-1 polega głównie na modulacji dzia-
łania sygnalizacji VEGF-A/VEGFR-2.

Łożyskowy czynnik wzrostu odgrywa kluczową
rolę w patologicznej angiogenezie w przebiegu nie-
dokrwienia, zapalenia i nowotworów [36, 37]. Wpły-
wając na komórki śródbłonka, potęguje on angiogen-
ne działanie VEGF-A, następnie poprzez oddziały-
wanie na komórki mięśni gładkich indukuje
stabilizację oraz dojrzewanie nowo powstałych na-
czyń krwionośnych. Ponadto PlGF wywołuje mo-
bilizację komórek zapalnych oraz komórek proge-
nitorowych (naczyniowych i hematopoetycznych) ze
szpiku kostnego [37]. Odgrywa on istotną rolę
w procesie angiogenezy również w obrębie blaszek
miażdżycowych, doprowadzając do ich niestabilno-
ści oraz pękania [38]. W przeciwieństwie do pozo-
stałych naczyniowych czynników wzrostu jego pa-
tofizjologiczna rola wiąże się głównie z działaniem
prozapalnym. Silne działanie prozapalne wiąże się
z indukowaniem przez PlGF wzrostu komórek mię-
śni gładkich oraz nasileniem rekrutacji makrofagów.

Powoduje to rozrost blaszki miażdżycowej, a także
indukcję ekspresji cząsteczki adhezyjnej komórek
śródbłonka (VCAM-1), nasilenie ekspresji genu dla
czynnika tkankowego oraz stymulację sekrecji pro-
teinaz, czynnika martwicy guza a (TNF-a, tumor ne-
crosis factor-a) i czynnika chemotaktycznego dla
monocytów (MCP-1) przez makrofagi. Wszystkie te
procesy przyczyniają się do niestabilności blaszki
miażdżycowej, co w konsekwencji może prowadzić
do jej pęknięcia (ryc. 1) [36]. Łożyskowy czynnik
wzrostu jako pierwotny indykator miejscowego sta-
nu zapalnego w blaszce miażdżycowej wydaje się być
bardziej swoistym markerem stanu zapalnego w cho-
robie wieńcowej niż marker uogólnionego zapalenia
— białko C reaktywne oznaczane metodą wysoko-
czułą (hsCRP, high sensitive C reactiv protein) [38].

W 2001 roku grupa badaczy Carmeliet przepro-
wadziła na myszach badania synergizmu działania
PlGF i VEGF-A w różnych procesach patologicznych.
Dowiedziono wówczas, że dostarczenie PlGF w ob-
szary niedokrwienia powoduje arteriogenezę, a przez
to poprawia unaczynienie danej tkanki. Natomiast
zablokowanie działania PlGF wpływa przeciwzapal-
nie, zmniejszając między innymi rozwój miażdżycy
[36, 39]. Z kolei Roncal i wsp. zaobserwowali reduk-
cję rozmiaru blaszek miażdżycowych oraz zmniejsze-
nie liczby komórek zapalnych w blaszce miażdżyco-
wej u myszy ze średnim stopniem rozwoju miażdży-
cy, którym dootrzewnowo podawano monoklonalne
przeciwciała anty-PlGF (aPlGF mAb) [40].

Badania oceniające rolę PlGF
jako biomarkera

Jak dotąd w literaturze światowej opublikowa-
no wiele prac o PlGF, natomiast niewiele z nich

PIGF

Pierwotny indykator stanu zapalnego
w blaszce miażdżycowej

� Stymulacja wzrostu komórek mięśni gładkich
Rekrutacja makrofagów w blaszce miażdżycowej
Regulacja produkcji TNF− i MCP−1i MCP−1
Stymulacja angiogenezy

�

Niestabilność blaszki miażdżycowej

�

�

�

Rycina 1. Rola łożyskowego czynnika wzrostu (PlGF)
w patofizjologii blaszki miażdżycowej. TNF-a (tumor ne-
crosis factor a) — czynnik martwicy guza a; MCP-1 (mo-
nocyte chemotactic protein 1) — białko chemotaktycz-
ne dla monocytów
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dotyczy roli, jaką PIGF odgrywa w stabilnej choro-
bie wieńcowej. Dotychczas przeprowadzone bada-
nia oceniające rolę PlGF jako biomarkera wskazują,
że może się on stać uznanym czynnikiem progno-
stycznym dla osób z ostrym zespołem wieńcowym.

Badania nad potencjalnym znaczeniem stęże-
nia osoczowego PIGF w szacowaniu ryzyka zgonu
lub zawału serca niezakończonego zgonem
w ostrym zespole wieńcowym przeprowadzono
w 2004 roku [41]. W badaniu CAPTURE z udziałem
547 pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym
stwierdzono, że wysokie stężenie PlGF (> 27 ng/l)
przy przyjęciu do szpitala (40,8% chorych) jest nieza-
leżnym czynnikiem ryzyka zgonu lub zawału serca
w obserwacji krótkoterminowej 30-dniowej (14,8%
vs 4,9%; HR = 3,34; 95% CI 1,79–6,24; p < 0,001)
i długoterminowej 6-miesięcznej (HR = 3,74; 95%
CI 2,13–6,54; p < 0,001) (ryc. 2). W ocenie wieloczyn-
nikowej podwyższone stężenia TnT (> 0,01 µg/l)
(HR = 1,83; 95% CI 1,05–3,86; p = 0,03), rozpusz-
czalnego ligandu CD40 (sCD40L > 5,0 µg/l) (HR =
= 2,65; 95% CI 1,41–4,99; p = 0,002) i PlGF (> 27
ng/l) (HR = 3,03; 95% CI 1,54–5,95; p < 0,001)
okazały się niezależnymi czynnikami predykcyjny-
mi ryzyka zgonu lub zawału serca u pacjentów
z ostrym zespołem wieńcowym, w przeciwieństwie
do hsCRP (HR = 0,98; 95% CI 0,53–1,98; p = 0,94).
Wysokie stężenia PlGF okazały się czynnikiem pre-
dykcyjnym niezależnym od stężeń troponin T
i wskazywały na podwyższone ryzyko sercowo-na-
czyniowe zarówno u pacjentów ze stężeniem tro-
poniny T niewykrywalnym (4,5% vs 0,3% odpowied-
nio dla wysokiego i niskiego stężenia PlGF;
p = 0,01), niskim (TnT £ 0,01 µg/l; 21,0% vs 3,6%;
p < 0,001) czy wysokim (TnT > 0,01 µg/l 31,4% vs

10,4%; p = 0,003). Istotny był fakt, że u chorych
z ujemnymi wynikami 3 biomarkerów: TnT,
sCD40L i PlGF ryzyko sercowo-naczyniowe było
bardzo niskie, w ciągu 30 dni osiągające 2,1% [41].

W kontynuacji powyższego badania Lenderink
i wsp. przedłużyli czas obserwacji o 4 lata i potwier-
dzili związek podwyższonego stężenia PIGF w su-
rowicy (> 27 ng/l) z wyraźnie większą częstością
występowania zgonu oraz zawału serca niezakoń-
czonego zgonem u pacjentów hospitalizowanych
z powodu ostrego zespołu wieńcowego (HR = 3,3;
95% CI 1,6–7,1) [38]. Autorzy ci sugerują również,
że PIGF powinien być wykorzystany do stratyfika-
cji ryzyka w ostrym zespołem wieńcowym zamiast
markerów uogólnionego zapalenia, jak CRP.

Z kolei Apple i wsp. oznaczali wyjściowe stę-
żenia 7 biomarkerów: mieloperoksydazy (MPO),
sCD40L, PIGF, metaloproteinazy-9, hsCRP, serco-
wej troponiny I (cTnI), propeptydu natriuretyczne-
go typu B (NT-proBNP) u 457 pacjentów z objawa-
mi ostrego zespołu wieńcowego i poddali ich 4-mie-
sięcznej obserwacji. Śmiertelność ogólna była
podwyższona do maksymalnie 20% u osób ze zwięk-
szonymi stężeniami PIGF, NT-proBNP, hsCRP czy
cTnI [42].

Wartość wyjściowego stężenia PIGF potwier-
dzono u 32 826 kobiet z Nurse’s Health Study, które
poddano obserwacji przez 14 lat. W analizie wieloczy-
nnikowej udokumentowano, że pacjentki ze stęże-
niami powyżej wartości referencyjnych (≥ 17,9 ng/l;
5 kwintyl) charakteryzowało wyższe ryzyko wystą-
pienia zawału serca (HR = 1,58; 95% CI 1,03–2,41)
w porównaniu z kobietami, u których stężenia PlGF
nie przekraczały 1 kwintyla (£ 14,1 ng/l). Po
uwzględnieniu stężenia cholesterolu frakcji HDL

25

20

15

10

5

0
0 24Zg

on
/z

aw
ał

 s
er

ca
 n

ie
za

ko
ńc

zo
ny

 z
go

ne
m

 (%
)

48 72 0 1 2 3 4 5 6

Pierwsze 72 hA B

HR w ciągu 72 h 2,65
(95% CI 1,39–5,05)

HR 24 h 2,07
(95% CI, 0,66–6,60)

w ciągu

HR 3,74
(95% CI, 2,13–6,54)

PIGF > 27 ng/l

PIGF > 27 ng/l

PIGF 27 ng/l�
PIGF 27 ng/l�

6−miesięczny okres obserwacji

Rycina 2. Wartość prognostyczna łożyskowego czynnika wzrostu (PlGF) dla wystąpienia incydentów sercowo-naczy-
niowych w obserwacji krótkoterminowej (a) oraz długoterminowej (b) u pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym [41]
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zjawisko to jednak straciło moc statystyczną
(HR = 1,25; 95% CI 0,81–1,94) [43].

Grupa badaczy Nakamura wykazała u 98 pa-
cjentów z niewydolnością serca w przebiegu kardio-
miopatii niedokrwiennej istotny wzrost stężenia
PIGF w kolejnych klasach niewydolności serca
według Nowojorskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego (NYHA, New York Heart Association) oraz
dodatnią korelację tego czynnika wzrostu ze stęże-
niami peptydu natriuretycznego typu B (BNP, B-type
natriuretic peptide) [44]. Może to wskazywać na za-
leżność pomiędzy uwalnianiem PIGF w kardiomio-
patii niedokrwiennej a zaawansowaniem niewydol-
ności krążenia.

Z kolei Oemrawsingh i wsp. przeprowadzili
analizę wielomarkerową w dużej populacji 1090
pacjentów z ostrym zespołem wieńcowym bez unie-
sienia odcinka ST, udowadniając, że stężenia TnT
> 0,01 µg/l (HR = 1,8; 95% CI 1,2–2,6), IL-10
< 3,5 ng/l (HR = 1,7; 95% CI 1,1–2,6), MPO
> 350 µg/l (HR = 1,5; 95% CI 1,1–2,1) oraz PlGF
> 27 ng/l (HR = 1,9; 95% CI 1,3–2,8) są znamien-
nymi czynnikami predykcyjnymi zgonu lub zawału
niezakończonego zgonem, a model oceny wielomar-
kerowej składający się z oznaczeń wyżej wymienio-
nych biomarkerów pozwala przewidzieć 4-letnie
ryzyko incydentu sercowo-naczyniowego w blisko

36% przy nieprawidłowych wynikach co najmniej
3 biomarkerów [45].

Łożyskowy czynnik wzrostu oraz jego recep-
tor VEGFR1 są obiecującym celem terapeutycznym
w terapii chorób o podłożu zapalnym, w tym rów-
nież miażdżycy. Jak dotąd wykazano redukcję wiel-
kości blaszek miażdżycowych oraz zmniejszenie
nasilenia w nich procesu zapalnego po zastosowa-
niu monoklonalnych przeciwciał anty-PlGF na mo-
delu zwierzęcym [46]. Wykorzystanie szlaku PlGF-
-VEGFR1 u ludzi może się stać przełomowym ce-
lem terapii miażdżycy w przyszłości.

W tabeli 2 przedstawiono zestawienie zbiorcze
prac klinicznych z zastosowaniem PlGF.

Podsumowanie

Łożyskowy czynnik wzrostu jest niezależnym
czynnikiem predykcyjnym zgonu i zawału serca
u chorych z ostrymi zespołami wieńcowymi zarów-
no w obserwacji krótko-, jak i długoterminowej. War-
tość predykcyjna PlGF jest niezależna od wskaźni-
ków martwicy mięśnia sercowego. Wzbogacenie
dotychczasowych oznaczeń uznanych biomarkerów
rokowniczych o oznaczenie stężenia PlGF rozszerza
wiedzę na temat rokowania w ostrych zespołach
wieńcowych. Obecnie trwają badania nad określeniem

Tabela 2. Wykaz prac opisujących badania oceniające rolę łożyskowego czynnika wzrostu (PlGF) jako
biomarkera

Autorzy Populacja  (n) Cel Wnioski

Heeschen C. 1173 Ocena wartości predykcyjnej PlGF Podwyższone stężenie PlGF jest
i wsp. 2004 [42] w przewidywaniu zgonu bądź zawału niezależnym czynnikiem rokowniczym

serca upacjentów z UA w obserwacji krótkoterminowej
(30 dni) (p = 0,001).
Pojedynczy wyjściowy pomiar
pozwala prognozować ryzyko
wystąpienia incydentów sercowo-
-naczyniowych

Apple F. 470 Wielomarkerowa ocena ryzyka PlGF jest niezależnym czynnikiem
i wsp. 2007 [43] wystąpienia incydentu sercowo- predykcyjnym zgonu u pacjentów

-naczyniowego u pacjentów z ostrym z ACS (p = 0,006)
bólem w klatce piersiowej

Cassidy A. 32 826 Określenie predykcyjnej roli PlGF Podwyższone stężenie PlGF
i wsp. 2009 [44] jako markera ryzyka choroby wieńcowej ma znaczenie w szacowaniu

u zdrowych kobiet długoterminowego ryzyka
rozwoju CAD

Nakamura T. 98 Określenie stężeń PlGF Podwyższone stężenie PlGF
i wsp. 2009 [45] w niewydolności serca w kardiomiopatii niedokrwiennej

(im wyższa klasa NYHA, tym wyższe
stężenie PlGF) (p = 0,0006) dodatnio
koreluje z podwyższonymi stężeniami
BNP (p = 0,0003) i hsCRP (p = 0,02)

ACS (acute coronary syndrome) — ostry zespół wieńcowy; CAD (coronary artery disease) — choroba wieńcowa; UA (unstable angina) — niestabilna
dławica piersiowa; NYHA (New York Heart Association) — Nowojorskie Towarzystwo Kardiologiczne; BNP (B-type natriuretic peptide) — peptyd
natriuretyczny typu B; hsCRP (high sensitive C-reactive protein) — białko C-reaktywne oznaczane metodą wysokoczułą
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znaczenia PlGF w ocenie ryzyka wystąpienia incy-
dentów sercowo-naczyniowych w stabilnej choro-
bie wieńcowej. Dodatkowo zablokowanie recepto-
ra VEGFR-1 hamuje działanie prozapalne PlGF, co
stanowi uzasadnienie prób celowanej farmakotera-
pii z wykorzystaniem drogi sygnałowej dla PlGF.
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