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Komórki progenitorowe śródbłonka  
i ich rola w otyłości
Endothelial progenitor cells and their role in obesity

Streszczenie

Z każdym rokiem zwiększa się na świecie liczba osób z otyłością — chorobą, której przyczyną 
mogą być czynniki środowiskowe, genetyczne oraz hormonalne. Otyłość jest schorzeniem, 
któremu towarzyszy stres oksydacyjny związany z wydzielaniem czynników prozapalnych  
i skutkujący dysfunkcją śródbłonka naczyń krwionośnych. Sugeruje się, że wywodzące się 
ze szpiku progenitorowe komórki śródbłonka (EPC), stanowiące heterogenną populację ko-
mórek, mogą odgrywać rolę w patogenezie otyłości. Dotychczas opublikowano wiele badań 
dotyczących określenia liczności EPC u osób chorujących na otyłość, jednak ze względu na 
stosowane różne podejścia badawcze otrzymane wyniki są niejednoznaczne i często trudne do 
porównania. Lepsze zrozumienie biologii i mechanizmów działania tej zróżnicowanej populacji 
komórek może umożliwić wykorzystanie ich w przyszłości do oceny poziomu uszkodzenia 
śródbłonka oraz ryzyka wystąpienia zaburzeń układu naczyniowego w otyłości.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2021, tom 12, nr 2, 89–96)
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Abstract

Each year the number of people suffering from obesity — a disease caused by environmental, 
genetic, and hormonal factors — increases globally. Obesity is a disorder accompanied by 
oxidative stress, which affects the secretion of inflammatory triggers and causes dysfunction 
of the cardiovascular endothelium. It has been suggested that bone marrow-derived endothelial 
progenitor cells EPC, which form a heterogeneous population of cells, may take par t in the 
pathogenesis of obesity. There has been some research related to determining the number 
of EPC in people suffering from obesity. However, because of different research approaches, 
the results are inconclusive and often hard to compare. A better understanding of the biology 
and mechanisms of this diverse population of cells may enable them to serve as a marker of 
endothelium dysfunction and cardiovascular risk in obesity in the nearest future.

(Forum Zaburzeń Metabolicznych 2021, vol. 12, no 2, 89–96)
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vv Nadmierna masa ciała 
powstaje przy dodatnim 
bilansie kalorycznym cc

WSTĘP

W ciągu ostatnich 45 lat liczba ludzi oty-

łych na świecie wzrosła niemal trzykrotnie. 

Według danych zebranych przez Światową 

Organizację Zdrowia (WHO, World Health 

Organization), w 2016 roku z nadwagą i oty-

łością zmagało się około 1,9 miliarda osób 

dorosłych oraz 340 milionów osób młodych 

w wieku 5–19 lat [1]. Nadmierna masa ciała 

powstaje przy dodatnim bilansie kalorycz-

nym, kiedy zużycie energii jest niższe niż 

jej podaż [1]. Na sytuację tę mają wpływ 

czynniki środowiskowe — wzrost statusu 

socjoekonomicznego, spożywanie przetwo-

rzonej żywności oraz siedzący tryb życia 

przyczyniają się do zaburzenia funkcji orga-

nizmu i zwiększenia masy ciała [2]. Nie bez 

znaczenia pozostają działające na różnym 

poziomie uwarunkowania genetyczne [3, 4]. 

Mutacje dotyczące poszczególnych genów 

kodujących receptor melanokortyny typu 4, 

leptynę oraz jej receptor wpływają na zacho-

wanie równowagi energetycznej organizmu 

i mogą indukować otyłość [3]. Obok otyłości 

monogenowej występują również w popu-

lacji predyspozycje genetyczne do występo-

wania nadmiernej masy ciała, powiązane 

z wariantami polimorficznymi w sekwencji 

różnych genów [4]. Występowaniu nadmier-

nej masy ciała towarzyszy również regula-

cja działania wielu hormonów, na przykład 

stosunku stężenia leptyny do greliny, które 

wspólnie zaangażowane są w mechanizmy 

regulacji stanu głodu i sytości [5]. 

Otyłość definiowana jest przez WHO jako 

nadmierna ilość tkanki tłuszczowej skutku-

jąca zagrożeniem zdrowia. Klasyfikuje się 

ją na podstawie wskaźnika BMI (body mass 

index) wyliczonego jako masa ciała poda-

na w kilogramach podzielona przez kwa-

drat wysokości w metrach. BMI o wartości  

≥ 25 kg/m2 definiuje nadwagę, natomiast  

≥ 30 kg/m2 — otyłość [1]. Wykazano, że nad-

mierna ilość tkanki tłuszczowej jest związa-

na z występowaniem stresu oksydacyjnego 

i wzrostem stężenia reaktywnych form tlenu 

(RFT) [6]. Skutkuje to wydzielaniem czyn-

ników prozapalnych, takich jak na przykład 

białko C-reaktywne (CRP, C-reactive pro-

tein) [7], które, jak wykazano, powoduje 

między innymi redukcję liczby progenito-

rowych komórek śródbłonka (EPC, endo-

thelial progenitor cells), zmniejszenie ich 

żywotności oraz wzrost apoptozy [8]. Biał-

ko CRP przyczynia się także do inhibicji 

śródbłonkowej syntazy tlenku azotu (eNOS, 

endothelial nitric oxide synthase), w efekcie 

czego zmniejszeniu ulega produkcja tlenku 

azotu [9]. 

Mechanizmy te prowadzą do dysfunkcji 

śródbłonka naczyń krwionośnych poprzez 

rozwój stanu zapalnego [9], a także zabu-

rzenie ilości i funkcji komórek EPC [10].

KOMÓRKI EPC

Komórki EPC zostały opisane po raz pierw-

szy przez Asaharę i wsp. w 1997 roku [11]. 

Rycina 1. Kaskada wywołana stresem 
oksydacyjnym i jej wpływ na powstawanie 
dysfunkcji śródbłonka związanej ze zmniejszoną 
liczbą komórek EPC; RFT — reaktywne formy 
tlenu; CRP (C-reactive protein) — białko 
C-reaktywne; eNOS (endothelial nitric oxide 
synthase) — śródbłonkowa syntaza tlenku azotu; 
EPC (endothelial progenitor cells) — komórki 
progenitorowe śródbłonka

Stres oksydacyjny

RFT CRP

eNOS

Tlenek azotu

EPC
Dysfunkcja
śródbłonka

vv Nadmierna ilość tkanki 
tłuszczowej jest związana 
z występowaniem stresu 

oksydacyjnego i wzrostem 
stężenia reaktywnych form 

tlenu cc
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vv Przez lata badań, 
do populacji komórek 
EPC badacze zaliczali 
odmienne subpopulacje 
komórek cc

Mogą wywodzić się zarówno z komórek 

hematopoetycznych jak i z komórek ma-

cierzystych występujących poza szpikiem 

kostnym, źródłem komórek tych jest tak-

że krew pępowinowa [8]. Stwierdzono, że 

w efekcie działania naczyniowo-śródbłon-

kowego czynnika wzrostu (VEGF, vascu-

lar endothelial growth factor), jak również 

czynnika stymulującego tworzenie kolonii 

granulocytów, komórki EPC ulegają mo-

bilizacji i wydzieleniu do krwi obwodowej, 

gdzie mają brać udział w naprawie uszko-

dzeń śródbłonka [8]. Jak dotąd nie zdefinio-

wano jednak markerów powierzchniowych 

charakterystycznych wyłącznie dla komó-

rek EPC. Co więcej, przez lata badań, do 

populacji komórek EPC badacze zaliczali 

odmienne subpopulacje komórek klasy-

fikowane na podstawie ekspresji różnych 

antygenów różnicowania komórkowego 

(CD, cluster of differentiation). Do iden-

tyfikacji wczesnych EPC najczęściej uży-

wano markerów powierzchniowych CD34, 

CD133 oraz VEGFR-2 (vascular endothe-

lial growth factor receptor 2) [12] określa-

ny także jako KDR (kinase insert domain 

receptor), stosując w oznaczeniach metodę 

cytometrii przepływowej. Inne podejście 

w badaniu funkcji i liczby EPC stanowiła 

hodowla EPC z komórek jednojądrzastych 

krwi obwodowej (PBMC, peripheral blood 

mononuclear cells). Dzięki hodowli komó-

rek jednojądrzastych na szalkach opłasz-

czonych fibronektyną w środowisku odpo-

wiedniego dla komórek śródbłonka me-

dium hodowlanego, po 5–7 dniach hodowli 

z komórek nieadherentnych można było 

wyhodować wczesne komórki EPC [13], 

nazywane również koloniami CFU-EPC 

(colony forming units-EPC) lub CFU-Hill. 

Niektórzy badacze, w celu ujednolicenia 

nazewnictwa zaproponowali później nazwa-

nie populacji tych komórek angiogennymi 

komórkami linii mieloidalnej (MAC, mye-

loid angiogenic cells) [14]. Obecnie uważa 

się, że MAC promują proces angiogenezy 

w sposób parakrynny [14]. Hodowla komó-

rek adherentnych przez czas 1–4 tygodni 

Rycina 2. Przykład ilustrujący relację liczebności określonych subpopulacji EPC obserwowanych u 
pacjentów z nadmierną masą ciała na podstawie części z opisanych poniżej badań [10, 16–22]. Koło 
oznacza badanie wykonane metodą cytometrii przepływowej, a trójkąt – poprzez hodowlę komórek in 
vitro; CD (cluster of differentiation) — antygen różnicowania komórkowego; KDR (kinase insert domain 
receptor) — receptor naczyniowo-śródbłonkowego czynnika wzrostu; CEC (circulating endothelial 
cells) — krążące komórki śródbłonka; OEC (outgrowth endothelial cells) — późne komórki śródbłonka; 
CPC (circulating progenitor cells) — krążące komórki progenitorowe; CFU-EC (colony-forming unit 
endothelial cells) — kolonie komórek śródbłonka

vv Do identyfikacji 
wczesnych EPC  
najczęściej używano  
markerów 
powierzchniowych CD34, 
CD133 oraz VEGFR-2 cc
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zaobserwowanej 

zwiększonej mobilizacji 
komórek EPC u osób  

z nadwagą jest aktywacja 
mechanizmów naprawy 

nowo powstałych 
uszkodzeń śródbłonka 

charakterystyczna 
szczególnie dla badanej 

populacji młodych  
osób  cc

stanowi natomiast źródło późnych EPC ― 

komórek śródbłonka tworzących kolonie 

(ECFC, endothelial colony forming cells), 

które wykazują swoiste cechy komórek pro-

genitorowych. Udowodniono, że biorą one 

bezpośredni udział w formowaniu naczyń 

krwionośnych [15] oraz charakteryzują się 

ekspresją CD34, KDR, CD31, VE-kadhe-

ryny, eNOS i czynnika von Willebranda 

[8]. Część badaczy tylko ten typ komórek 

definiuje jako właściwe komórki EPC [15].

KOMÓRKI EPC W OTYŁOŚCI

Liczba komórek EPC i ich ewentualna kore-

lacja z parametrami biochemicznymi i fizjo-

logicznymi w różnych jednostkach chorobo-

wych, ze względu na przewidywaną rolę EPC 

w regeneracji śródbłonka, budziła od począt-

ku opisania tej populacji komórek szerokie 

zainteresowanie wśród badaczy. Ze względu 

na heterogenny charakter populacji komórek 

wspólnie definiowanych jako EPC oraz zróż-

nicowaną metodologię ich oznaczania, poniż-

sze badania w kontekście roli EPC w otyłości 

przedstawiono przy zwróceniu uwagi na za-

stosowanie poszczególnych metod identyfika-

cji tych komórek w krwi obwodowej.

Fadini i wsp. [16] przeprowadzili anali-

zę sześciu subpopulacji komórek EPC tj. 

CD34+, CD133+, CD34+/CD133+, CD34+/

KDR+, CD133+/KDR+ i CD34+/CD133+/

KDR+ we krwi obwodowej 100 pacjentów 

z zespołem metabolicznym z wykorzysta-

niem cytometrii przepływowej. W badaniu 

wykazano, że u osób chorych w porównaniu 

do grupy kontrolnej w istotny statystycznie 

sposób zmniejszona była tylko ilość komórek 

CD34+. Zwiększenie liczby komponentów 

zespołu metabolicznego także powiązano ze 

spadkiem liczby komórek CD34+. Autorzy 

zasugerowali, że zależność ta może być wy-

korzystana jako marker ryzyka wystąpienia 

zaburzeń układu sercowo-naczyniowego 

u osób z zespołem metabolicznym.

Badanie Piresa i wsp. [9] objęło grupę 120 

pacjentów w wieku 6–17 lat z nadwagą. 

Progenitorowe komórki śródbłonka zdefi-

niowano w badaniu jako krążące komórki 

we krwi obwodowej wykazujące ekspresję 

jednego lub dwóch markerów w następu-

jącej konfiguracji: CD34 lub CD133 oraz 

KDR lub CD146. Metodą cytometryczną 

wykazano, że u osób z podwyższonym BMI 

liczba komórek EPC była wyższa w stosun-

ku do grupy kontrolnej. Stwierdzono rów-

nież pozytywne powiązanie liczby komórek 

EPC ze stężeniem triglicerydów, leptyny 

i E-selektyny. Autorzy zasugerowali, że 

przyczyną zaobserwowanej zwiększonej 

mobilizacji komórek EPC u osób z nadwa-

gą jest aktywacja mechanizmów naprawy 

nowo powstałych uszkodzeń śródbłonka 

charakterystyczna szczególnie dla badanej 

populacji młodych osób [9]. 

W badaniu prospektywnym Noci i wsp. [17] 

poddali 74 pacjentów operacji rekonstruk-

cji stawu kolanowego. Populację pacjentów 

podzielono na tercyle względem BMI. Przy 

użyciu cytometrii przepływowej zmierzona 

została liczba mikrocząsteczek pochodze-

nia śródbłonkowego (EMP, endothelial mic-

roparticles) CD31+/aneksyna V+ i komórek 

EPC CD31+/CD14+/KDR+. Oznaczenia 

wykonano przed i po operacji i wykazano, 

że liczba EMP zwiększała się ze wzrostem 

BMI, a liczba komórek EPC najniższa była 

u pacjentów z najwyższym BMI. Po zabiegu, 

w porównaniu z grupą kontrolną, obserwo-

wano wzrost liczby EMP oraz spadek komó-

rek EPC u pacjentów najbardziej otyłych. 

Co więcej po upływie 3 dni poziomy te nie 

wróciły do stanu wyjściowego, jak to miało 

miejsce w pozostałych dwóch grupach z in-

nym BMI. Otrzymane wyniki sugerują, że 

u osób otyłych występuje zwiększone uszko-

dzenie śródbłonka i zmniejsza się zdolność 

do jego regeneracji w efekcie stresu komór-

kowego wywołanego operacją w porówna-

niu do osób o prawidłowej masie ciała [17].

W badaniach Graziani i wsp. [18] wykaza-

no natomiast, że zmniejszenie masy tkanki 

tłuszczowej powoduje spadek ilości ko-

vv U osób otyłych 
występuje zwiększone 

uszkodzenie śródbłonka  
i zmniejsza się 

zdolność do jego 
regeneracji w efekcie 
stresu komórkowego 

wywołanego operacją  
w porównaniu z osobami  

o prawidłowej masie  
ciała cc
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mórek EPC subpopulacji CD34+/KDR+/

CD45- we krwi obwodowej. W badaniu 

z grupy 100 osób chorujących na otyłość 

olbrzymią, autorzy zakwalifikowali 50 osób 

do operacji bariatrycznej, w następstwie 

której nastąpił znaczny spadek masy ciała 

w tej populacji chorych. Przed zabiegiem 

metodą cytometrii przepływowej oszaco-

wano liczbę EPC i wykazano jej pozytywną 

korelację z BMI i stężeniem insuliny na 

czczo, a negatywną z grubością błony we-

wnętrznej (IMT, intima media thickness). 

Zmniejszenie liczby komórek EPC obser-

wowane po operacji autorzy powiązali ze 

spadkiem stężenia markerów towarzyszą-

cych otyłości [18]. Wyniki te są niezgodne 

z większością przeprowadzonych badań [16, 

17, 19–22], które wskazują na spadek liczby 

EPC w przebiegu otyłości. 

Peterson i wsp. [10] przeprowadzili w grupie 

26 pacjentek chorujących na otyłość olbrzy-

mią analizę ilościową populacji krążących 

komórek śródbłonka (CEC, circulating 

endothelial cells) wykazujących ekspresję 

CD146 oraz komórek EPC, stosując jako 

metodę hodowlę komórek jednojądrza-

stych (MNC, mononuclear cells). Komórki 

inkubowano na szalkach z fibronektyną, 

a po 2 dniach kontynuowano hodowlę ko-

mórek nieadherentnych. Powstałe CFU 

zliczano po upływie następnych 7 dni. Wy-

kazano, że u kobiet otyłych występował stan 

zapalny oraz podwyższone stężenie leptyny, 

utlenionej frakcji cholesterolu HDL (high-

-density lipoprotein), interleukiny 6, czynni-

ka martwicy nowotworów oraz zwiększona 

ilość CEC w porównaniu z grupą kontrolną, 

natomiast zmniejszyła się liczba funkcjo-

nalnych komórek EPC, co wskazuje na dys-

funkcję i zmniejszoną zdolność regeneracji 

śródbłonka w tej grupie chorych [10]. 

Muller-Ehmsen i wsp. [19] oznaczyli meto-

dą cytometryczną we krwi obwodowej u 149 

otyłych osób cztery subpopulacje komó-

rek, odpowiednio CD34+, KDR+/CD34+, 

CD133+/CD34+ oraz CD117+/CD34+, któ-

re wspólnie zdefiniowali jako CPC (circula-

ting progenitor cells). Dodatkowo komórki 

MNC pobrane od pacjentów hodowano na 

szalkach pokrytych fibronektyną w odpo-

wiednio skomponowanym medium. Po 4 

dniach komórki adherentne policzono. Przy 

wykorzystaniu cytometrii przepływowej wy-

kazano, że pacjenci z wyższym BMI, dużym 

obwodem talii i wysokim IMT, wykazywali 

się stosunkowo mniejszą liczbą komórek 

CD34+, KDR+/CD34+, CD133+/CD34+ 

i CD117+/CD34+ w odniesieniu do grupy 

kontrolnej. Taka sama zależność została 

zaobserwowana dla populacji komórek 

w hodowli. W ramach tego badania chorzy 

zostali również poddani sześciomiesięcznej 

interwencji dotyczącej żywienia i aktywno-

ści fizycznej [19]. Po upływie 6 miesięcy 

w wyniku redukcji masy ciała — niezależnie 

od tego, czy pacjenci poddani byli samej 

diecie, czy także aktywności fizycznej — 

wykazano u nich redukcję BMI i IMT oraz 

wzrost ilości komórek CD34+ i CD117+/

CD34+ w porównaniu do ilości komórek 

występującej przed interwencją. Pozwoliło 

to autorom na sugestię, że otyłość wpływa 

głównie na subpopulacje odpowiadające za 

integralność i funkcjonalność śródbłonka, 

natomiast zmniejszenie poziomu tkanki 

tłuszczowej skutkuje wzrostem liczby ko-

mórek CPC [19].

Sugeruje się, że otyłość może mieć wpływ 

nie tylko na liczbę, ale także funkcjonal-

ność komórek EPC. Tę hipotezę postano-

wili sprawdzić Tobler i wsp. [20], skupiając 

się na ocenie subpopulacji CD34+/KDR+, 

CD133+/KDR+ i CD34+/KDR+/CD133+. 

W badaniu tym część komórek MNC krwi 

obwodowej, pobranych od 45 otyłych pa-

cjentów, oceniono metodą cytometryczną, 

a pozostałe MNC hodowano na płytkach 

z fibronektyną w medium 199. Po 2 dniach 

inkubacji komórki nieadherentne podda-

no dalszej hodowli. Po następnych 5 dniach 

oceniono powstałe CFU i ich hodowlę kon-

tynuowano do momentu powstania późnych 
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komórek EPC (OEC, outgrowth endothelial 

cells) wykazujących ekspresję białek marke-

rowych śródbłonka, CD31, CD144 i ESM-

1 (endothelial cell specific molecule 1).  

Wykazano, że liczba komórek CD34+/

KDR+/CD133+, CD34+/KDR+, CD133+/

KDR+ oraz CFU zmniejszała się wraz ze 

wzrostem BMI. Zbadano także ekspresję 

poszczególnych białek cyklu komórkowego 

w komórkach OEC. Przy użyciu cytometru 

wykazano, że komórki te charakteryzowały 

się zmniejszoną ekspresją PCNA (prolife-

ration cellular nuclear antigen), a przy wy-

korzystaniu techniki Western Blot stwier-

dzono obniżenie poziomu cyklin — D3, E, 

A — oraz czynnika transkrypcyjnego E2F-1 

odpowiedzialnych za regulację cyklu ko-

mórkowego. Zwiększona była natomiast 

ekspresja p21 (cyclin-dependent kinase in-

hibitor 1). Wyniki te według autorów wy-

dają się potwierdzać hipotezę, że nadwaga 

może być powiązana z wejściem komórek 

EPC w stan przedwczesnego starzenia się 

(senescence). 

Badanie Suna i wsp. [23] miało na celu oce-

nę wpływu stosowania postu (FT, fasting 

therapy) na liczbę EMP i późnych komórek 

EPC u 13 osób z nadwagą lub otyłością. 

Przez 7 dni uczestnicy byli na diecie FT: 

w dniu 1 mogli spożyć posiłki poniżej 800 

kcal, dniach 2 do 6: 200 kcal oraz w dniu 

7: 800–1000 kcal. Ilość EMP definiowanych 

jako CD31+/CD42- została określona cyto-

metrycznie, a komórki MNC krwi obwodo-

wej hodowano na płytkach z fibronektyną 

w medium EBM-2 przez 3–4 tygodnie, od-

rzucając podczas hodowli komórki nieadhe-

rentne. Zbadano zdolność wyhodowanych 

komórek EPC do migracji, adhezji, auto-

fagocytozy oraz ich właściwości angiogio-

genne podczas hodowli w medium pozba-

wionym surowicy. Wykazano, że komórki 

te wykazywały większą zdolność do auto-

fagocytozy, migracji, adhezji i formowania 

naczyń krwionośnych w porównaniu do ko-

mórek hodowanych w medium z dodatkiem 

surowicy. W badaniu klinicznym po okresie 

7 dniowej interwencji opartej na diecie FT 

u osób badanych zaobserwowano niższą 

masę ciała oraz tendencję do występowa-

nia zredukowanej liczby mikrocząsteczek 

CD31+/CD42-. Te dane zdaniem autorów 

po raz pierwszy pokazały, że FT redukuje 

ryzyko naczyniowe przez poprawę funkcji 

komórek EPC i korzystnie wpływa na me-

chanizm naprawy śródbłonka. 

Badania własne autorów [21] dotyczyły 

natomiast zależności między subpopulacją 

CFU-EC a stresem oksydacyjnym i insuli-

noopornością u 38 otyłych osób. Komórki 

MNC hodowano na szalkach pokrytych 

fibronektyną, hodowlę prowadzono na 

komórkach nieadherentnych. Po 5 dniach 

śródbłonkowy fenotyp komórek potwier-

dzono przez wiązanie aglutyniny 1 Ulex 

europeus oraz Dil acLDL (Dil acetylated 

low-density lipoprotein) przez wyhodowane 

CFU-EC. Analiza cytometryczna wykazała, 

że prawie 95% CFU-EC było subpopula-

cją CD45+, 30% CD31+, a 40% CD14+. 

Liczba CFU-EC u osób otyłych była pra-

wie dwukrotnie mniejsza w porównaniu do 

grupy kontrolnej. Zaobserwowano także 

pozytywną korelację między liczbą CFU-

-EC, a wartością całkowitego potencjału 

antyoksydacyjnego oraz stężeniem HDL. 

Wysokie stężenie insuliny powiązano z ko-

lei z obniżeniem liczby CFU-EC [21]. Wy-

niki te potwierdzają hipotezę, że insulino-

oporność i stres oksydacyjny przyczyniają 

się do dysfunkcji śródbłonka u osób oty-

łych. W badaniach własnych [24], w grupie 

chorych na nadciśnienie tętnicze autorzy 

wykazali, że liczba CFU-EC była niższa niż 

w grupie kontrolnej, a także, że stężenie 

homocysteiny i CFU-EC korelowały z IMT 

w grupie badanej [24]. 

Luo i wsp. [22] w grupie 20 otyłych kobiet po 

menopauzie zbadali liczbę oraz zdolności 

migracji krążących komórek EPC CD34+/

KDR+. Grupy kontrolne stanowiły kobiety 

po menopauzie i mężczyźni o prawidłowej 
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masie ciała oraz otyli w podobnym wieku. 

Komórki MNC z krwi obwodowej podda-

no hodowli w medium EBM-2. Po tygodniu 

jako komórki EPC określano komórki 

zdolne do pobierania Dil acLDL i wiąza-

nia lektyny. Migrację oceniano w komorze 

Boydena, a proliferację testem redukcji 

soli tetrazolowej. Stwierdzono, że u kobiet 

otyłych po menopauzie i mężczyzn otyłych, 

liczba komórek EPC była mniejsza a migra-

cja i proliferacja mniej nasilona w stosunku 

do pozostałych dwóch grup. U pacjentek 

otyłych po menopauzie wykazano także niż-

sze stężenie tlenku azotu w osoczu praw-

dopodobnie związane z inhibicją ścieżki 

sygnalnej GTCPH I/BH4 (GTP cyclohy-

drolase I/tetrahydrobiopterin), co sugeruje 

u tych chorych aktywność mechanizmów 

powodujących dysfunkcję śródbłonka.

PODSUMOWANIE

Zgodnie z najnowszą wiedzą nadmierna 

masa ciała związana jest z występowaniem 

niskiego stopnia stanu zapalnego, uszko-

dzeniem śródbłonka oraz jego dysfunkcją, 

a także zwiększeniem ryzyka wystąpienia 

schorzeń układu sercowo-naczyniowego. 

Na podstawie wyników opisanych powyżej 

badań nie można jednak jednoznacznie 

określić, jaka może być dokładnie funkcja 

komórek EPC w otyłości i w jakim stopniu 

liczba EPC wpływa na jej przebieg. Jest to 

związane z heterogennością populacji EPC 

i niejednoznacznością fenotypu subpopu-

lacji komórek badanych przez poszcze-

gólnych autorów. Prowadzenie dalszych 

badań, które pozwolą lepiej zrozumieć bio-

logię oraz mechanizmy mobilizacji, migracji 

i zmiany fenotypu komórek progenitoro-

wych śródbłonka na różnych etapach ich 

funkcjonowania, może pomóc w określeniu 

ich roli w patogenezie otyłości. Zgromadzo-

ne do tej pory dane wzbogacone o wyniki 

przyszłych badań mogą dać nadzieję na 

zastosowanie w przyszłości konkretnych 

subpopulacji komórek EPC jako markerów 

oceny poziomu uszkodzenia śródbłonka 

oraz ryzyka wystąpienia zaburzeń układu 

naczyniowego w otyłości. 
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