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Tkanka tłuszczowa jest źródłem
hormonów, cytokin i czynników wzro-
stu, określanych jako adipokiny. Oprócz
adiponektyny i rezystyny w tkance
tłuszczowej są produkowane: wisfaty-
na, apelina, leptyna i czynniki zaanga-
żowane w chemotaksję komórek za-
palnych (MCP-1, HGF, NGF), interleu-
kiny (1b, 6, 8, 10), składowa dopełnia-
cza D, substancje uczestniczące w regu-
lacji ciśnienia tętniczego oraz wazo-
aktywne [angiotensyna II, renina, tlenek
azotu (NO)], czynniki angiogenne
(VEGF), a także biorące udział w regu-
lacji fibrynolizy (PAI-1). Tkanka tłusz-
czowa jest także źródłem komórek pro-
genitorowych śródbłonka uczestniczą-

cych w procesach naprawczych endotelium. Nic więc dziw-
nego, że substancje produkowane w tkance tłuszczowej nie
tylko modulują czynność układu sercowo-naczyniowego
i ogólnoustrojową reakcję zapalną, ale także mogą być roz-
patrywane jako potencjalne czynniki prognostyczne u pacjen-
tów z chorobą niedokrwienną serca (ChNS) [1].

Najwięcej danych w piśmiennictwie dotyczy adiponek-
tyny, która wywiera wiele korzystnych działań z punktu wi-
dzenia fizjologii układu sercowo-naczyniowego. Komórkami
efektorowymi są komórki śródbłonka (zmniejszenie ekspresji
cząstek adhezyjnych, hamowanie apoptozy, zwiększona pro-
dukcja NO), komórki mięśni gładkich tętnic (hamowanie pro-
liferacji i migracji), płytki krwi (hamowanie agregacji), makro-
fagi (hamowanie szlaku sygnałowego NF-kB, zmniejszona
akumulacja lipidów) oraz limfocyty T. Podawana dowieńco-
wo adiponektyna powoduje redukcję obszaru martwicy
w przebiegu uszkodzenia niedokrwiennego i reperfuzyjnego
w modelu doświadczalnego zawału serca [2]. Co istotne, adi-
ponektyna poprawia także insulinowrażliwość. Ponieważ adi-
ponektyna wykazuje działanie plejotropowe, przeprowadzo-
no liczne badania oceniające jej przydatność prognostyczną.
Dostępne dane w sposób spójny wykazują, że stężenia adipo-
nektyny są niższe u pacjentów z otyłością, cukrzycą typu 2,
ChNS, nadciśnieniem tętniczym, wyższym stopniem czyn-
nościowym niewydolności serca oraz zaburzeniami gospo-
darki lipidowej, a także u osób w podeszłym wieku i pala-
czy tytoniu. Zarówno wśród pacjentów ze stabilną ChNS,

jak i z ostrymi zespołami wieńcowymi stężenie adiponektyny
jest istotnie mniejsze u osób z bardziej zaawansowaną
miażdżycą tętnic wieńcowych. Z kolei regularna aktywność
fizyczna i dieta śródziemnomorska powodują zwiększenie
stężenia adiponektyny [3]. Tkanka tłuszczowa nie jest jedy-
nym źródłem adiponektyny, gdyż może być ona syntetyzo-
wana także w kardiomiocytach i mięśniach szkieletowych.
Nie jest jednak jasne, jaka część krążącej adiponektyny po-
chodzi z tych źródeł. Niedawno opublikowane prace suge-
rują, że w niewydolności serca może dojść do oporności na
działanie adiponektyny związanej ze zmniejszoną ekspresją
receptorów typu 1 w mięśniach [4].

Rezystyna jest u ludzi syntetyzowana w adipocytach oraz
makrofagach. Jest czynnikiem prozapalnym i upośledzającym
insulinowrażliwość [5]. W badaniu Framingham Offspring Stu-
dy stężenia rezystyny wykazywały dodatnią korelację z ryzy-
kiem wystąpienia pierwszego epizodu niewydolności serca.
Także u pacjentów z ChNS stężenia rezystyny były wyższe
niż u osób zdrowych, choć nie wszystkie publikacje potwier-
dzają te obserwacje [6].

Kręcki i wsp. [7] przedstawili interesujące zagadnienie,
jakim jest wpływ strategii leczenia na stężenia adiponektyny,
angiogeniny i rezystyny u pacjentów ze stabilną ChNS. Auto-
rzy oceniali stężenia powyższych parametrów u 107 pacjen-
tów z wielonaczyniową chorobą wieńcową leczonych farma-
kologicznie bądź metodą pomostowania aortalno-wieńcowe-
go (CABG). Oznaczenia wykonywano przed zabiegiem re-
waskularyzacji oraz ponownie po 12 miesiącach. Autorzy
stwierdzili, że u pacjentów poddawanych CABG doszło do
istotnej redukcji stężeń angiogeniny i adiponektyny po 12 mie-
siącach od operacji, natomiast u chorych leczonych zacho-
wawczo nastąpiło znamienne zmniejszenie stężenia adipo-
nektyny. Wyniki te stanowią ciekawą hipotezę, którą nale-
ży potwierdzić w większej grupie pacjentów. Interesujące
byłoby też określenie, jak na stężenia omawianych czynni-
ków wpływa rewaskularyzacja metodą PCI. Istnieją dane su-
gerujące, że oznaczanie stężeń substancji modulujących pro-
ces zapalenia może być przydatne w stratyfikacji ryzyka wy-
stąpienia powikłań PCI. Do ograniczeń badania należy
z pewnością brak losowego przydziału do grup badanych,
co spowodowało, że pacjenci z mniejszym nasileniem do-
legliwości dławicowych byli włączani do grupy leczonej za-
chowawczo, natomiast ci, u których rozległość zmian
miażdżycowych i stopień nasilenia dławicy były większe,
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byli leczeni operacyjnie. Jak dotąd większe stężenia adipo-
nektyny były uznawane za czynnik protekcyjny, związany
z mniejszym ryzykiem. Dlatego też opisywany spadek stęże-
nia adiponektyny po rewaskularyzacji wymaga przeprowa-
dzenia dalszych badań. Należy również podkreślić, że do-
tychczas nie ustalono wartości „normy” stężeń dla omawia-
nych adipokin. Dlatego też oznaczanie ich stężeń w różnych
sytuacjach klinicznych jest na razie substratem do dyskusji
naukowych, a nie źródłem informacji przydatnych w codzien-
nej praktyce klinicznej.
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