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Leptyna i uktad sercowo-naczyniowy
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Leptyna, zidentyfikowana przez
Friedmana w 1994 roku, jest hormo-
nem polipeptydowym regulujacym tak-
nienie, wydzielanym przez adipocyty
tkanki podskérnej proporcjonalnie do
catkowitej zawartosci ttuszczu ciata
[1, 2]. Dziatajac poprzez receptory pod-
wzgobrzowe, leptyna wptywa na ekspre-
sje neuropeptyddw regulujacych pobie-
ranie i wydatkowanie energii, zmniej-
szajac taknienie i indukujac wczesne uczucie sytosci [2]. Oso-
by otyte charakteryzuja sie hiperleptynemia i wzgledna
opornoscia na leptyne. Wyzsze stezenie leptyny stwierdzono
u kobiet. Stezenie krazacej leptyny jest wzglednie stabilne

i moze by¢ miernikiem zapaséw energetycznych, kierujacych
regulacja homeostazy energetycznej, funkcji neuroendokryn-
nej i metabolizmu.

Prowadzone w ostatnich latach bardzo liczne badania
zwiekszyly zainteresowanie dziataniem sercowo-naczynio-
wym leptyny. Receptory dla leptyny, poza podwzgorzem, sg
znajdowane w $rédbtonku i miesniach gladkich naczyn. Nie
potwierdzono jednak istotnej zaleznosci miedzy poziomem
leptyny a ryzykiem choroby wieicowej [3]. Stezenie leptyny
dodatnio koreluje z wartosciami wskaznika masy ciata, steze-
niem lipidéw, cisnieniem tetniczym i krazacymi markerami
zapalnymi, a ujemnie z paleniem tytoniu [3]. Otytos¢ i hiper-
leptynemia czesto towarzysza nadcisnieniu; udokumentowa-
no bezposrednie dziatanie leptyny w regulacji napiecia wspot-
czulnego oraz jej wspotuczestnictwo w miazdzycy, dysfunk-
cji srodbtonka i zakrzepicy [4].

U zdrowych otytych oséb podwyzszone stezenie lepty-
ny wigze sie z uposledzeniem reaktywnosci tetnic wienico-
wych, a leptyna moze powodowa¢ zaréwno wazokonstryk-
cje, jak i wazodylatacje poprzez mechanizm zalezny od $réd-
btonka, powodujac kurcz naczyniowy modulowany endote-
ling-1, ale takze moze sprzyja¢ wazodylatacji poprzez
uwalnianie NO [3].

Leptyna moze posredniczy¢ w remodelingu serca w prze-
biegu jego niewydolnosci, oddziatujac na metabolizm, apop-
toze, remodeling macierzy zewnatrzkomérkowej i przerost,
co moze ttumaczy¢ tzw. paradoks otylosci chronigcy przed
niewydolnoscia serca [4]. Pacjenci z zaawansowang niewy-
dolnoscia serca maja podwyzszone stezenia leptyny i jej roz-
puszczalnego receptora, co wskazuje na uczestnictwo lepty-

ny w katabolizmie prowadzacym do kacheksji sercowej [5].
Wykazano takze role leptyny w regulacji oddychania. U cho-
rych z niewydolnoscig serca bez kacheksji wyzsze stezenie
leptyny dodatnio korelowato z parametrami ergospirometrycz-
nymi (VE/VO2 i VE/VCO2) w odpowiedzi na wysitek [6].

Role leptyny w niewydolnosci serca bez towarzyszacej
kacheksji badali Straburzyriska-Migaj i wsp. [7], potwierdza-
jac korelacje jej stezenia z parametrami ergospirometryczny-
mi — szczytowym pochtanianiem tlenu i VE/VO2. Ponadto
potwierdzono korelacje stezenia leptyny z parametrami za-
palnymi, takimi jak liczba leukocytéw oraz stezenie hs-CRP.

Pismiennictwo na temat dziatania prozapalnego i im-
munologicznego leptyny jest coraz szersze i niejednoznacz-
ne. Leptyna moze regulowa¢ odpowiedz immunologiczna,
ale zmniejszenie jej produkcji wiaze sie z wieksza podatno-
Scia na infekcje [8]. Z kolei choroby autoimmunologiczne
wiaza sie ze wzrostem produkgji leptyny i cytokin prozapal-
nych, z czego wynika, ze leptyna jest mediatorem odpo-
wiedzi zapalnej [8].

Umiejetnie zaplanowane w przysztosci badania nad rolg
leptyny w uktadzie sercowo-naczyniowym zaréwno w po-
pulacji zdrowej, jak i chorej mogtyby znalez¢ potencjalne
zastosowanie terapeutyczne.
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