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Streszczenie

Wstep: Leptyna jest hormonopodobnym bialkiem wydzielanym przez tkanke tuszczowq, ktore
scisle wigze sie z otyloscig. Rola leptyny jako niezaleznego czynnika ryzyka choroby wienicowes
jest kontrowersyjna. Celem pracy byla ocena zaleznosci miedzy leptyng a otylosciq i czynnikami
ryzyka chorob ukltadu sercowo-naczyniowego u mezczyzn z ostrym zawalem serca.

Metody: Przebadano dwie grupy osob, 40 otylych i 40 szczuplych, z pierwszym ostrym zawa-
lem serca. Wszystkim pacjentom zmierzono obwody talii i bioder oraz wskazniki talia-biodra,
a takze stezenie biatka C-reaktywnego, kwasu moczowego, glukozy na czczo, leptyny oraz
oceniono profil lipidowy.

Wyniki: Srednie stezenie leptyny bylo istotnie wyzsze w grupie pacjentow otylych niz w grupie
chorych szczuplych (46,7 = 18,7 ng/ml vs. 15,6 = 11,9 ng/ml; p < 0,01). Stezenie leptyny
wykazywato dodatni zwiqgzek ze wskaznikami antropometrycznymi, stezeniem glukozy na czczo,
triglicerydow, biatka C-reaktywnego 1 kwasu moczowego, natomiast ujemny zwiqgzek ze stezeniem
cholesterolu frakcji HDL.

Whioski: U pacjentow z ostrym zawalem serca otylosc wiqze sig z podwyzszonym stezeniem
leptyny. Na stezenie leptyny w osoczu wplywa zarowno podskorna, jak i trzewna tkanka
tuszczowa. Leptynemia scisle wigze sie z wieloma zaburzeniami biochemicznymi, co sugeruje,
ze leptyna moze uczestniczyc w rozwoju chorob ukladu sercowo-naczyniowego. (Folia Cardiologica
Excerpta 2007; 2: 468-476)
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Wstep

Otylo$¢ wiaze sie z cala grupa czynnikow ry-
zyka chorob ukiadu sercowo-naczyniowego, takich
jak nadci$nienie tetnicze, dyslipidemia oraz cukrzy-
ca, a takze z czynnikami wplywajacymi na rozwdj
zmian miazdzycowych, mianowicie z podwyzszo-
nym stezeniem kwasu moczowego oraz bialka
C-reaktywnego (CRP, C-reactive protein) [1-6].
Leptyna jest bialkiem produkowanym przez tkan-
ke ttuszczowa i $ciSle wiaze sie z otylos$ciag [7-11].
Ilo§¢ leptyny syntetyzowanej i wydzielanej jest
wprost proporcjonalna do magazynowanego w cie-
le ttuszczu [9, 12, 13].

Wiyniki ostatnich badan nad regulacja masy cia-
ta wskazuja na podwojng role, jaka odgrywa leptyna
w fizjologii cztowieka. W warunkach rownowagi
energetycznej leptyna jest wskaznikiem iloSci trigli-
cerydow zmagazynowanych w tkance tluszczowe].
W przeciwienstwie do tego, w stanie gtodu lub prze-
jedzenia, przyjmuje funkcje czujnika rownowagi ener-
getycznej. W takiej naglej i przemijajacej regulacji lep-
tyna stanowi doSrodkowa skladowga petli sprzezenia
zwrotnego, odpowiedzialng za zachowanie ilo$ci
ttuszczu w ciele na ustalonym poziomie [14, 15].

Poniewaz w ogromnej wiekszoSci przypadkow
otylo§ci towarzyszy hiperleptynemia, wydaje sie, ze
osoby otyle staja sie niewrazliwe na dzialanie en-
dogennej leptyny [16]. Zjawisko to mozna ttumaczy¢
upo$ledzonym dostepem leptyny do mozgu, zabu-
rzeniami w funkcji receptora dla leptyny lub w ukta-
dzie przekaznikow. Istnieja sprzeczne dane uzna-
jace leptyne za niezalezny czynnik ryzyka rozwoju
choroby wieficowej oraz incydentéw sercowo-na-
czyniowych [7, 17, 19]. Podwyzszone stezenie lep-
tyny w surowicy zaobserwowano u pacjentow z dla-
wica piersiowa 1 z zawalem serca [20, 21]. Mecha-
nizmy odpowiedzialne za jej wplyw na zaburzenie
funkcji uktadu sercowo-naczyniowego sa bardzo zio-
zone. Leptyna zwieksza napiecie ukladu wspotczul-
nego, co wywoluje reakcje wazospastyczna 1 wzrost
ci$nienia tetniczego. Jednocze$nie, dzialanie to jest
réwnowazone przez bezposSrednie i1 poSrednie wa-
zorelaksacyjne oddziatywanie leptyny [22, 23]. Dane
pochodzace z badan eksperymentalnych wskazuja,
ze u 0sob otylych moze ujawnic sie wybiorcza opor-
no$¢ na dzialanie leptyny wywolujace uczucie sy-
tosci 1 powodujace spadek masy ciala, przy zacho-
waniu jej aktywnos$ci polegajacej na pobudzaniu
uklad wspolczulnego. Nadmierne napiecie ukladu
wspolczulnego w warunkach hiperleptynemii towa-
rzyszacej otylo$ci moze by jednym z istotnych,
szkodliwych czynnikéw patofizjologicznych [24].
Ponadto, w komorkach S§rodbtonka naczyn hiperlep-

tynemia jest odpowiedzialna za uruchomienie we-
wnatrzkomorkowych przekaznikow, co w rezulta-
cie prowadzi do stresu oksydacyjnego i moze indu-
kowa¢ powstawanie zmian miazdzycowych [25].
Istnieja sprzeczne dane na temat szeroko badanej
zalezno$ci miedzy wysokim stezeniem leptyny
a zaburzeniami metabolicznymi.

Celem badania bylo okre§lenie, czy istnieje
zalezno§¢ miedzy stezeniem leptyny we krwi a pa-
rametrami antropometrycznymi oraz czynnikami
ryzyka chordb uktadu sercowo-naczyniowego,
umezczyzn z ostrym zawatem serca leczonych me-
toda pierwotnej interwencji wiencowej (PCI, percu-
taneous corvonary intervention).

Metody

Pacjenci (badana populacja)

Sposrod chorych z pierwszym ostrym zawatem
serca, skutecznie leczonych za pomoca PCI [przeptyw
przez tetnice wiencowe (TIMI, the thrombolysis in
myocardial infarction) w stopniu 3, rezydualna ste-
noza < 30%], do grupy badanej zakwalifikowano
40 otylych mezczyzn w wieku 65 lat lub miodszych,
ktorzy okreslili czas trwania otylo$ci na co najmniej
5 lat, a do grupy kontrolnej 40 szczuptych mezczyzn,
podobnych do grupy badanej pod wzgledem wieku
oraz lokalizacji zawatu serca. Do badan nie wlaczono
chorych na cukrzyce, leczonych przewlekle insu-
ling. Dodatkowe kryteria wykluczenia wynikaly
z wymagan badania echokardiograficznego i obej-
mowaly: migotanie przedsionkéw, blok przedsion-
kowo-komorowy lub bloki odnog peczka Hisa, cza-
sowa badz stalg stymulacje serca oraz istotna, za-
stawkowa wada serca.

Badania antropometryczne,
definicje kliniczne oraz leczenie

Ostry zawal serca rozpoznawano na podstawie
objawow Klinicznych, zmian w obrazie elektrokar-
diograficznym oraz podwyzszonego stezenia mar-
ker6w martwicy mie$nia sercowego. Wszyscy pa-
cjenci otrzymali kwas acetylosalicylowy, a ci, u kto-
rych wykonano angioplastyke wiencowa, dodatkowe
leki przeciwplytkowe. Podczas zabiegu stosowano
dozylny wlew z heparyny. Inhibitor glikoproteiny
IIa/IIIb podano w podobnym odsetku chorych w obu
grupach. W kolejnych dobach leczenie farmakolo-
giczne w obu grupach pacjentdéw nie roznilo sie
istotnie i obejmowalo: kwasu acetylosalicylowy,
klopidogrel, statyne, beta-bloker, inhibitor angio-
tensyny II, nitrat oraz diuretyk.

Wskaznik masy ciata (BMI, body mass index),
obliczony jako stosunek masy ciala do kwadratu
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wzrostu [kg/m*], powyzej 30 kg/m* byl markerem
otylo$ci, podczas gdy pacjentdow z BMI ponizej
25 kg/m?® uznano za szczuplych. Mase ciala oraz
wzrost mierzono na czczo, w 3. lub 4. dobie po za-
kwalifikowaniu do badania. Obwod talii (WC, waist
circumference), jako wskaznik podskornej oraz
trzewnej tkanki tluszczowej, mierzono w najszerszym
miejscu, miedzy wyrostkiem mieczykowatym most-
ka a grzebieniem ko$ci biodrowej. Obwod bioder (HC,
hip circumference), jako wskaznik podskornej tkanki
tluszczowej, mierzono w najszerszym miejscu, po-
wyzej kretarzy wiekszych. Na podstawie tych dwoch
wartoSci obliczono wskaznik talia—biodra (WHR, wa-
ist-to-hip ratio). Przed pobraniem krwi oceniano ci-
$nienie skurczowe (SBP, systolic blood pressure) iroz-
kurczowe (DBP, diastolic blood pressure).

Uzyskano zgode wewnetrznej Komisji Bioetycz-
nej Akademii Medyczne] w Lodzi oraz §wiadoma
zgode kazdego z pacjentéw na udzial w badaniu.

Wyniki badan laboratoryjnych

Przy przyjeciu do szpitala pobrano krew do
analizy, a takze okreS§lono stezenie CRP 1 kwasu mo-
czowego. Z krwi pobranej w kolejnej dobie oznaczo-
no glikemie na czczo, profil lipidowy oraz stezenie
leptyny. Stezenie triglicerydow (TG) oraz choleste-
rolu catkowitego (TCH) w surowicy zmierzono me-
toda enzymatyczna. Przy uzyciu siarczanu dekstra-
nu dokonano precypitacji cholesterolu frakcji HDL,
anastepnie enzymatycznie okre§lono jego stezenie.
Stezenie cholesterolu frakcji LDL obliczono ze wzoru
Fridewalda, gdzie: LDL-CH = TCH - (TG/5) -
— HDL-CH. Stwierdzono nieprawidlowy metabolizm
lipidow w przypadku hipercholesterolemii (TCH >
> 200 mg/dl), hipertriglicerydemii (TG > 150 mg/dl),

wysokie stezenie cholesterolu frakcji LDL
(LDL-CH > 100 mg/dl) i niskie stezenie choleste-
rolu frakcji HDL (HDL-CH < 40 mg/dl).

Pomiaru stezenia glukozy w osoczu dokonano
przy uzyciu metody redukcyjnej, stezenie kwasu
moczowego okreSlono za pomoca metody kolory-
metrycznej, za$ stezenie CRP metoda immunotu-
bidimetryczna.

Probki osocza do pomiaru leptyny zamrazano
1 przechowywano w temperaturze 70°C do momentu
przeprowadzenia analizy za pomocg testu ELISA
(enzyme-linked immunosorbent sandwicz assay).

Analiza statystyczna

Zmienne ilo$ciowe wyrazono jako Srednig +
+ odchylenie standardowe. W przypadku, gdy cha-
rakter rozkladu zmiennych roznit sie od normalne-
go zastosowano transformacje logarytmiczna.

Do poréwnania danych miedzy grupami uzyto
testu dwustronnego #-Studenta dla danych niesparo-
wanych lub testu Manna-Whitneya. Zmienne jako-
Sciowe przedstawiono jako liczbe przypadkow oraz
odsetek, a do analizy poréwnan pomiedzy grupami
uzyto testu y. Zwigzek miedzy analizowanymi para-
metrami wykazano za pomoca wspoiczynnika kore-
lacji Spearmana. Wyniki uznawano za istotne staty-
stycznie, jesli poziom istotno§ci byt mniejszy niz 0,05
(p < 0,05). Analizy statystycznej danych dokonano
za pomocg programu Statistica (wersja 5.0).

Wyniki

Dane kliniczne oraz parametry antropometrycz-
ne pacjentéw otylych i szczuplych przedstawiono
w tabeli 1. Czesto$¢ wystepowania nadci$nienia

Tabela 1. Dane kliniczne i parametry antropometryczne w badanych grupach

Otyli (n = 40) Szczupli (n = 40) P
Wiek (lata) 53,6 + 7,39 54,4 + 6,62 NS
Nadcisnienie tetnicze 25 (62,5%) 18 (45%) NS
Cisnienie skurczowe [mm Hg] 124,1+9,32 119,0+13,2 < 0,05
Cisnienie rozkurczowe [mm Hg] 75,5+6,18 73,1+£8,37 NS
Cukrzyca 11 (27,5%) 7 (17,5%) NS
Cholesterol catkowity > 200 mg/dI 27 (67,5%) 26 (65%) NS
Triglicerydy > 150 mg/dI 24 (60%) 13 (32,5%) < 0,05
Cholesterol frakcji LDL > 100 mg/dl 36 (90%) 34 (85%) NS
Cholesterol frakcji HDL < 40 mg/dI 15 (37,5%) 5(12,5%) < 0,01
Palenie tytoniu 25 (62,5%) 27 (67,5%) NS
Wskaznik masy ciata [kg/m?| 32,2+1,96 23,8+1,40 < 0,0001
Obwdéd talii [cm] 111,9+7,62 88,1+7,09 < 0,0001
Obwdéd bioder [cm] 108,3+6,73 91,4+7,67 < 0,0001
Wskaznik talia—biodra 1,03+0,05 0,96+0,30 < 0,001
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Tabela 2. Parametry biochemiczne w badanych grupach

Otyli (n = 40) Szczupli (n = 40) p
Glukoza na czczo [mg/dl] 110,1+14,5 94,8+10,3 < 0,001
Cholesterol catkowity [mg/dl] 224,2+44,0 216,7 £40,1 NS
Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 146,3+43,1 138,4+42,5 NS
Triglicerydy [mg/dl] 161,3+59,8 132,9+52,1 < 0,01
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 45,6+11,9 51,6+12,3 < 0,05
Biatko C-reaktywne [mg/dl] 7,95+7,29 4,25+4,84 < 0,01
Kwas moczowy [mg/dl] 6,11+1,48 5,66+1,47 NS

tetniczego, cukrzycy, palenia tytoniu oraz hipercho-
lesterolemii byta podobna w obu badanych grupach. Ci§-
nienie skurczowe, odsetek pacjentow ze stezeniem
cholesterolu frakcji HDL ponizej 40 mg/dl, triglicery-
déw powyzej 150 mg/dl oraz wszystkie parametry
antropometryczne (BMI, WC, HC, WHR) byly
wyraznie wyzsze W grupie pacjentow otylych niz
w grupie kontrolne;.

Srednie wartosci parametréw biochemicznych
przedstawiono w tabeli 2. U pacjentow otyltych war-
toSci stezenia triglicerydow, glukozy na czczo oraz
CRP byly wyraznie wyzsze niz u pacjentow szczu-
plych, podczas gdy stezenia cholesterolu frakcji
HDL byly nizsze.

Zakres wartoSci stezef leptyny w osoczu na
czczo w tej populacji wynosit 0,8-75,8 ng/ml.
W grupie pacjentow otylych stezenie leptyny byto
okolo 3-krotnie wyzsze niz w grupie oséb szczu-
plych (46,7 = 18,7 ng/ml vs. 15,6 + 11,9 ng/ml;
p < 0,0001; ryc. 1).
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Rycina 1. Srednia wartos$é stezenia leptyny w osoczu
w badanych grupach

Nie zaobserwowano zaleznos$ci miedzy wiekiem
a stezeniem leptyny (r = 0,09; NS). U wszystkich
badanych wykazano zwiazek pomiedzy stezeniem
leptyny w osoczu a parametrami antropometryczny-
mi i dotyczylo to zwlaszcza obwodu talii (ryc. 2).
Zanotowano, ze istnieje dodatni zwigzek miedzy
osoczowym stezeniem leptyny a glikemia na czczo,
stezenim triglicerydow, CRP oraz kwasu moczowe-
go, natomiast odwrotny zwigzek ze stezeniem cho-
lesterolu frakcji HDL. Podobne zalezno$ci wykaza-
no pomiedzy pomiarami antropometrycznymi a ana-
lizowanymi czynnikami ryzyka zwiazanymi
z otyloScig (tab. 3).

Dyskusja

Wiek oraz plec

W grupie pacjentow w wieku ponizej 65 lat nie
zaobserwowano niezaleznego zwiazku pomiedzy
wiekiem a stezeniem leptyny, co potwierdza dane
uzyskane wcze$niej przez niektoérych badaczy [18,
26, 27]. W badaniach Ostlunda i wsp. [13] u pacjen-
tow w wieku 18-80 lat (Srednia wieku 52,8 + 15,8
roku) wykazano natomiast staba, odwrotng zalez-
no$¢ miedzy stezeniem leptyny a wiekiem, nieza-
leznie od catkowitej masy tkanki ttuszczowej. Au-
torzy wykazali rowniez, ze u os6b w wieku powy-
zej 60 lat stezenie leptyny we krwi bylo wyraznie
nizsze niz u pacjentow mtodszych. Te obserwacje
moglyby sugerowaé, ze z wiekiem zmniejsza sie
produkcja leptyny przez tkanke ttuszczowa i/lub ze
wzrasta osoczowy klirens leptyny. Odmienne wy-
niki uzyskano w innych badaniach, w ktorych wy-
kazano dodatniag zalezno§¢ miedzy leptyng a wie-
kiem [12, 28-30]. Sugeruje sie, ze podstawowe zna-
czenie ma, zwiazany z wiekiem, przyrost masy
tluszczu w ciele, poniewaz otytosc jest podstawowym
wyznacznikiem stezenia leptyny. Zaobserwowano
rowniez, ze u 0sOb starszych pojawiaja sie, zwigza-
ne z plcig, roznice w stezeniu leptyny [31-33].
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Rycina 2. Zwiagzek leptyny z parametrami antropometrycznymi
Tabela 3. Zwigzek pomiedzy leptyng i parametrami antropometrycznymi a czynnikami ryzyka
zwigzanymi z otytoscia
Leptyna Wskaznik Obwad talii Obwdd bioder Wskaznik
masy ciafa talia—-biodra
Cisnienie skurczowe r=0,17 r=0,29 r=0,23 r=0,21 r=20,23
NS p < 0,01 p < 0,05 NS p < 0,05
Cisnienie rozkurczowe r=0,12 r=0,28 r=20,18 r=0,20 r=0,14
NS p < 0,05 NS NS NS
Stezenie glukozy na czczo r = 0,46 r=0,47 r=0,50 r=0,45 r=0,40
p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,001
Cholesterol catkowity r=20,18 r = 0,001 r=0,01 r =-0,04 r =0,09
NS NS NS NS NS
Cholesterol frakcji HDL r=-0,27 r=-0,30 r=-0,39 r =-0,30 r=-0,35
p = 0,05 p < 0,01 p < 0,001 p < 0,05 p < 0,01
Cholesterol frakcji LDL r=0,19 r=0,03 r=0,07 r = 0,002 r=0,14
NS NS NS NS NS
Triglicerydy r=0,31 r=0,18 r=0,22 r=20,20 r=0,16
p < 0,01 NS p < 0,05 NS NS
Biatko C-reaktywne r=0,35 r=0,40 r=0,39 r=20,22 r=0,50
p < 0,01 p < 0,001 p < 0,0001 p < 0,05 p < 0,0001
Kwas moczowy r=20,28 r=20,18 r=20,23 r=20,19 r=20,18
p < 0,05 NS p < 0,05 NS NS
Leptyna — r=0,71 r=20,76 r=0,74 r=0,57
— p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001 p < 0,0001
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Do niniejszego badania zakwalifikowano jedy-
nie mezczyzn, aby uniknac, zwiazanych z plcia, roz-
nic w dominujacej lokalizacji tkanki tluszczowej,
w ilo$ci 1 wielko$ci komorek ttuszczowych oraz
w stezeniu leptyny w osoczu [9, 34]. Za regulacje roz-
mieszczenia tkanki ttuszczowej w ciele odpowiadajg
stabo jak dotad poznane mechanizmy molekularne.
Najprawdopodobniej sg to czynniki hormonalne,
glownie hormony piciowe, glikokortykosteroidy
oraz insulina [9, 35, 36].

Otylosc

Wyniki niniejszego badania, zgodnie z danymi
uzyskanymi wcze$niej przez innych badaczy, poka-
zuja istnienie zwiazku miedzy otyloScia (wyzna-
czong wedlug BMI) a stezeniem leptyny w osoczu,
w roznych populacjach, u obu pici i w réznym za-
kresie BMI [7-11, 13, 17, 18, 26, 28, 29, 37-39].

Zalezno$¢ pomiedzy stezeniem leptyny w oso-
czu a rozmieszczeniem tkanki tluszczowej wydaje
sie kontrowersyjna. Wykazano bowiem zar6wno
negatywny [9, 11, 26], jak i pozytywny [8, 27, 28, 40]
zwigzek miedzy stezeniem leptyny a WHR. Na pod-
stawie analizy piSmiennictwa mozna sadzic, ze ist-
nieje dodatni zwiazek miedzy stezeniem leptyny
1 WHR u mezczyzn, za$§ ujemny zwiazek dotyczy
grup pacjentdow, w ktorych liczebnoS¢ kobiet jest
wieksza. Te réznice pomiedzy piciami mozna by
ttumaczyé obecnoScig bardziej obfitej podskornej
tkanki ttuszczowej u kobiet, a trzewnej tkanki ttusz-
czowej u mezczyzn. Wykazano rowniez, ze leptyna
wydzielana jest w wiekszym stopniu przez podskorng
niz przez trzewna tkanke ttuszczowa [41- 43]. Uwa-
za sie, ze obwod talii jest bardziej przekonujacym an-
tropometrycznym parametrem zwigzanym z trzewna
tkanka tluszczowa niz WHR [44]. W celu okreSle-
nia gléwnego zrodia wydzielania leptyny przeanali-
zowano w tym badaniu zalezno§¢é miedzy leptyna
a obwodem talii odzwierciedlajacym ilo§¢ zaréwno
podskornej, jak i trzewnej tkanki tluszczowej, a tak-
ze zwiazek pomiedzy leptyna a obwodem bioder,
jako wyznacznikiem iloSci tkanki podskornej. Wy-
kazano istotng pozytywna zalezno$¢ pomiedzy ste-
zeniem leptyny a obwodem talii (r = 0,76; p < 0,0001)
oraz bioder (r = 0,74; p < 0,0001), co sugeruje, ze
za regulacje wydzielania leptyny do krwioobiegu
odpowiedzialne sg zarowno podskoérna, jak i trzew-
na tkanka ttuszczowa.

Zaburzenia biochemiczne

Hiperleptynemia moze wspélistnieé z innymi,
sprzyjajacymi miazdzycy czynnikami typowymi dla
otyloSci. W niniejszym badaniu zanotowano istot-
ne roznice w stezeniu leptyny, triglicerydow, cho-

lesterolu frakcji HDL oraz glukozy na czczo zarow-
no w grupie pacjentow otytych, jak i szczupltych.
Podobnie jak we wcze$niejszych badaniach, rowniez
1w prezentowane] pracy wykazano pozytywny zwia-
zek miedzy stezeniem leptyny i triglicerydéw [7, 8,
11, 18, 28, 45] oraz brak zalezno$ci miedzy stezeniem
leptyny a cholesterolu frakcji HDL [18, 26, 27].
Istnieja sprzecznoS$ci pomiedzy autorami dotycza-
ce zwiazku leptyny z cholesterolem frakcji HDL.
Mozna zauwazy¢ slaby, negatywny zwiazek zarow-
no w badanej przez autoré6w grupie pacjentow, jak
1w kilku innych doniesieniach [8, 18, 45, 46], czego
nie potwierdzaja inne badania [7, 9, 26]. Zatem rola
leptyny, jako czynnika zwigzanego z lipidowymi
czynnikami ryzyka choroby wiencowej, nie jest wia-
rygodnie udokumentowana. Niniejsze badanie po-
twierdza natomiast opinie innych badaczy, ze istnie-
je dodatnia zalezno$§¢ miedzy stezeniem leptyny
a innymi czynnikami ryzyka choroby wiencowe],
glownie stezeniem glukozy na czczo [8, 11, 18, 28]
oraz kwasem moczowym [8, 11, 28, 47].

Ostatnie badania potwierdzily, ze giowna role
w rozwoju wszystkich stadiow miazdzycy odgrywa
reakcja zapalna [48]. Tkanka ttuszczowa wydziela
caly szereg substancji bioaktywnych, takich jak lep-
tyna, CRP, interleukina 6, czynnik martwicy guza
typu alfa (TNF-a, tumor necrosis factor ), adiponek-
tyna czy rezystyna [49, 50]. Biatko C-reaktywne jest
nie tylko markerem przewleklej reakcji zapalnej, ale
takze czynnikiem pobudzajacym rozwdj zmian
miazdzycowych [51]. Wyniki niektérych badan su-
geruja rowniez, ze leptyna moze uczestniczy¢ w od-
powiedzi na stres oraz ze u pacjentOw z ostrym za-
walem serca jest bialkiem ostrej fazy, utatwiajacym
komoérkom metaboliczne dostosowanie do zwiekszo-
nych potrzeb podczas stresu [52]. To twierdzenie
moga potwierdzié obserwacje, z ktérych wynika, ze
stezenie leptyny wzrasta w ciggu pierwszych 24 go-
dzin zawalu serca [52, 53]. Ponadto prozapalne cy-
tokiny zwiekszaja stezenie leptyny w osoczu [54],
a leptyna moze stymulowac rozwoj reakcji zapalnej
w miejscu wstrzykniecia [53]. Wyttumaczeniem tej
zalezno$ci jest podobienstwo receptora dla leptyny
do receptora dla interleukiny 6 [55]. W niniejszym
badaniu wykazano istnienie pozytywnej zalezno$ci
miedzy leptyng a CRP, co jest zgodne z wiekszoScia
wczesniej przeprowadzonych badan, z udzialem za-
rowno pacjentow otylych, jak i nieotytych, osob zdro-
wych, jak i z choroba wieficowa [18, 29, 39, 56, 57],
czego jednak nie potwierdzaja badania Fujimaki [58].

Nie wszystkie te rozbieznoS$ci 1 przyklady
sprzecznych danych mozna wyja$ni¢ za pomoca
prostego wplywu pojedynczego czynnika. Badane
grupy pacjentow byty rézne i niehomogenne pod
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wzgledem pochodzenia etnicznego, wieku, obecnosci
1 stopnia otyloSci, wspdlistniejacych chorob, insuli-
nooporno$ci lub oporno$ci na leptyne oraz obecno-
§ci innych czynnikéw. Sugeruje sie, ze leptyna
w zakresie wartoSci fizjologicznych moze odgrywaé
ochronng role 1 przeciwdziala¢ rozwojowi chorob
ukladu sercowo-naczyniowego, natomiast wyzsze
stezenia leptyny moga to ryzyko zwiekszaé, praw-
dopodobnie wskutek leptynoopornosci [59, 60].
Nalezy przeprowadzi¢ kolejne badania z zakresu
nauk podstawowych nad mechanizmem dzialania
oraz oporno$ci na leptyne, aby wyjasni¢ patofizjolo-
giczny wplyw leptyny na funkcje serca.

We wczeéniejszych badaniach dobrze udoku-
mentowano zwigzek miedzy metabolicznymi czyn-
nikami ryzyka a parametrami antropometrycznymi
[1, 6] 1 leptyna [7-9, 11, 18, 26-28, 45-47]. W ni-
niejszej pracy nie zaobserwowano jednak aby zwia-
zek osoczowego stezenia leptyny z metaboliczny-
mi czynnikami ryzyka miazdzycy byt silniejszy niz
z parametrami antropometrycznymi (tab. 3). Suge-
ruje to, ze w praktyce klinicznej oznaczanie steze-
nia leptyny we krwi nie przynosi dodatkowych ko-
rzyS$ci, o ile nie zostanie potwierdzone znaczenie
leptyny jako niezaleznego czynnika ryzyka.

Whioski

1. U pacjentdw z ostrym zawalem serca otylo$¢
wiaze sie z podwyzszonym 0SOCZOWym steze-
niem leptyny.

2. Na stezenie leptyny w osoczu wplywa zarow-
no podskorna, jak i trzewna tkanka ttuszczowa.

3. Leptynemia SciSle wigze sie z wieloma zabu-
rzeniami biochemicznymi, co sugeruje, ze lep-
tyna moze uczestniczy¢ w rozwoju chordb uktla-
du sercowo-naczyniowego
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