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Adipokiny w chorobie niedokrwiennej serca
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Tkanka tfuszczowa jest zrodtem
hormonéw, cytokin i czynnikéw wzro-
stu, okreslanych jako adipokiny. Oprécz
adiponektyny i rezystyny w tkance
tluszczowej sa produkowane: wisfaty-
na, apelina, leptyna i czynniki zaanga-
zowane w chemotaksje komorek za-
palnych (MCP-1, HGF, NGF), interleu-
kiny (18, 6, 8, 10), sktadowa dopetnia-
cza D, substancje uczestniczace w regu-
lacji ci$nienia tetniczego oraz wazo-
aktywne [angiotensyna Il, renina, tlenek
azotu (NO)], czynniki angiogenne
(VEGCF), a takze biorace udziat w regu-
lacji fibrynolizy (PAI-1). Tkanka tfusz-
czowa jest takze zrodtem komorek pro-
genitorowych $rédbfonka uczestnicza-
cych w procesach naprawczych endotelium. Nic wiec dziw-

nego, ze substancje produkowane w tkance ttuszczowej nie
tylko moduluja czynnos¢ uktadu sercowo-naczyniowego
i ogolnoustrojowa reakcje zapalna, ale takze mogg by¢ roz-
patrywane jako potencjalne czynniki prognostyczne u pacjen-
tow z chorobg niedokrwienng serca (ChNS) [1].

Najwiecej danych w pismiennictwie dotyczy adiponek-
tyny, ktéra wywiera wiele korzystnych dziatan z punktu wi-
dzenia fizjologii ukfadu sercowo-naczyniowego. Komérkami
efektorowymi sg komorki srodbtonka (zmniejszenie ekspres;ji
czastek adhezyjnych, hamowanie apoptozy, zwiekszona pro-
dukcja NO), komérki miesni gtadkich tetnic (hamowanie pro-
liferacji i migracji), ptytki krwi (hamowanie agregacji), makro-
fagi (hamowanie szlaku sygnatowego NF-kB, zmniejszona
akumulacja lipidéw) oraz limfocyty T. Podawana dowierico-
wo adiponektyna powoduje redukcje obszaru martwicy
w przebiegu uszkodzenia niedokrwiennego i reperfuzyjnego
w modelu do$wiadczalnego zawatu serca [2]. Co istotne, adi-
ponektyna poprawia takze insulinowrazliwos¢. Poniewaz adi-
ponektyna wykazuje dziatanie plejotropowe, przeprowadzo-
no liczne badania oceniajace jej przydatnos¢ prognostyczna.
Dostepne dane w sposob spojny wykazuja, ze stezenia adipo-
nektyny sa nizsze u pacjentéw z otyloscia, cukrzyca typu 2,
ChNS, nadci$nieniem tetniczym, wyzszym stopniem czyn-
noéciowym niewydolnosci serca oraz zaburzeniami gospo-
darki lipidowej, a takze u os6b w podesztym wieku i pala-
czy tytoniu. Zaréwno wéréd pacjentéw ze stabilng ChNS,

jak i z ostrymi zespotami wieficowymi stezenie adiponektyny
jest istotnie mniejsze u oséb z bardziej zaawansowana
miazdzyca tetnic wiencowych. Z kolei regularna aktywnosc¢
fizyczna i dieta srédziemnomorska powoduja zwiekszenie
stezenia adiponektyny [3]. Tkanka tfuszczowa nie jest jedy-
nym Zrédtem adiponektyny, gdyz moze by¢ ona syntetyzo-
wana takze w kardiomiocytach i miesniach szkieletowych.
Nie jest jednak jasne, jaka czes¢ krazacej adiponektyny po-
chodzi z tych zrédet. Niedawno opublikowane prace suge-
ruja, ze w niewydolnosci serca moze dojs¢ do opornosci na
dziafanie adiponektyny zwiazanej ze zmniejszona ekspresja
receptoréw typu 1 w miesniach [4].

Rezystyna jest u ludzi syntetyzowana w adipocytach oraz
makrofagach. Jest czynnikiem prozapalnym i uposledzajacym
insulinowrazliwos¢ [5]. W badaniu Framingham Offspring Stu-
dy stezenia rezystyny wykazywaty dodatnia korelacje z ryzy-
kiem wystapienia pierwszego epizodu niewydolnosci serca.
Takze u pacjentéw z ChNS stezenia rezystyny byty wyzsze
niz u os6b zdrowych, cho¢ nie wszystkie publikacje potwier-
dzaja te obserwacje [6].

Krecki i wsp. [7] przedstawili interesujace zagadnienie,
jakim jest wptyw strategii leczenia na stezenia adiponektyny,
angiogeniny i rezystyny u pacjentéw ze stabilng ChNS. Auto-
rzy oceniali stezenia powyzszych parametrow u 107 pacjen-
tow z wielonaczyniowa choroba wieficowa leczonych farma-
kologicznie badZz metodg pomostowania aortalno-wieficowe-
go (CABQG). Oznaczenia wykonywano przed zabiegiem re-
waskularyzacji oraz ponownie po 12 miesiagcach. Autorzy
stwierdzili, Ze u pacjentéw poddawanych CABG doszto do
istotnej redukgji stezen angiogeniny i adiponektyny po 12 mie-
sigcach od operacji, natomiast u chorych leczonych zacho-
wawczo nastapifo znamienne zmniejszenie stezenia adipo-
nektyny. Wyniki te stanowig ciekawa hipoteze, ktérg nale-
zy potwierdzi¢ w wiekszej grupie pacjentéw. Interesujace
byloby tez okreslenie, jak na stezenia omawianych czynni-
kow wplywa rewaskularyzacja metoda PCI. Istnieja dane su-
gerujace, ze oznaczanie stezen substancji modulujacych pro-
ces zapalenia moze by¢ przydatne w stratyfikacji ryzyka wy-
stapienia powiktan PCl. Do ograniczei badania nalezy
z pewnoscia brak losowego przydziatu do grup badanych,
co spowodowalo, ze pacjenci z mniejszym nasileniem do-
legliwosci dtawicowych byli wiaczani do grupy leczonej za-
chowawczo, natomiast ci, u ktérych rozlegtos¢ zmian
miazdzycowych i stopiefi nasilenia dtawicy byty wieksze,
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byli leczeni operacyjnie. Jak dotad wieksze stezenia adipo-
nektyny byly uznawane za czynnik protekcyjny, zwiazany
z mniejszym ryzykiem. Dlatego tez opisywany spadek steze-
nia adiponektyny po rewaskularyzacji wymaga przeprowa-
dzenia dalszych badan. Nalezy réwniez podkresli¢, ze do-
tychczas nie ustalono wartosci ,normy” stezeri dla omawia-
nych adipokin. Dlatego tez oznaczanie ich stezeri w r6znych
sytuacjach klinicznych jest na razie substratem do dyskusji
naukowych, a nie Zrédtem informacji przydatnych w codzien-
nej praktyce kliniczne;j.
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