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Leptyna jest adipokiną o działaniu
plejotropowym, produkowaną przez
tkankę tłuszczową. Stężenie leptyny
zwiększa się w otyłości i koreluje z od-
setkową zawartością tkanki tłuszczowej.
Początkowo uważano, że wpływa na re-
gulację łaknienia i wydatkowanie ener-
gii. Receptory dla leptyny odkryto rów-
nież w układzie sercowo-naczyniowym,

w tym w naczyniach wieńcowych, co spowodowało zwięk-
szenie zainteresowania jej rolą w patogenezie choroby nie-
dokrwiennej serca. Badania przeprowadzone na zwierzętach
doświadczalnych wskazywały na udział leptyny w patogene-
zie miażdżycy [1]. Doniesieniom o niekorzystnym działaniu
tej adipokiny towarzyszyły jednocześnie odkrycia świadczą-
ce o kardioprotekcyjnych własnościach leptyny [2]. W litera-
turze z ostatnich lat pojawiło się jednocześnie wiele opraco-
wań próbujących określić rolę leptyny nie na poziomie mo-
lekularnym, ale klinicznym. Stężenie leptyny korelowało
z czynnikami ryzyka choroby niedokrwiennej serca, markera-
mi odczynu zapalnego oraz dysfunkcją śródbłonka [3, 4]. Rów-
nież w dużych prospektywnych badaniach (np. WOSCOPS)
zwiększenie stężenia leptyny towarzyszyło istotnemu wzro-
stowi ryzyka choroby wieńcowej [5]. W analizie brano pod
uwagę skorygowane modele statystyczne uwzględniające róż-
norodne uznane czynniki ryzyka. Potencjalną rolę leptyny
w przebiegu ostrych zespołów wieńcowych (OZW) oceniali
między innymi Dubey i wsp. [6], którzy wykazali istotny wzrost
jej stężenia u chorych z OZW w porównaniu z pacjentami ze
stabilną formą choroby, a także u osób zdrowych.

Interesującą obserwacją w komentowanej pracy jest wy-
ższe i długo utrzymujące się podwyższone stężenie leptyny
u chorych z zawałem serca i cukrzycą typu 2 w porównaniu
z osobami bez cukrzycy [7]. W wielu doniesieniach wykaza-
no, że u chorych na cukrzycę typu 2 stężenie leptyny po sko-
rygowaniu wskaźnika masy ciała, ilości tkanki tłuszczowej jest
niższe niż w grupie kontrolnej, tzn. osób bez cukrzycy [8].
W komentowanej pracy obie grupy chorych nie różniły się pod
względem wskaźnika masy ciała, należy zatem przypuszczać,
że powodem zwiększonego wyjściowo stężenia leptyny mo-
gła być na przykład „oporność receptorów” dla tej adipokiny.
W pojawiających się ostatnio badaniach klinicznych podwyż-

szone stężenie leptyny po zawale serca jest uważane za czyn-
nik prognozujący wystąpienie zaburzeń tolerancji glukozy,
a także powikłań sercowo-naczyniowych [9]. Natomiast
w opublikowanych w ostatnim roku dużych badaniach klinicz-
nych dotyczących osób starszych stężenie leptyny uznano za
czynnik prognostyczny cukrzycy, a nie chorób układu sercowo-
-naczyniowego [10]. Również Sattar i wsp. [11] w swoim ba-
daniu prospektywnym i metaanalizie innych prac stwierdzili, że
związek między leptyną a chorobami serca i naczyń jest prze-
szacowany i w znacznym stopniu pośredniczony przez wskaź-
nik masy ciała. Przygotujmy się na kolejne niespodzianki.
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