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STRESZCZENIE
WSTĘP. Wzmożoną aktywność antyporterów Na+/H+

(NHE, sodium/proton exchanger) opisywano u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym, niewyrównaną cu-
krzycą typu 1 i typu 2 oraz nefropatią cukrzycową.
Podjęto również próby kliniczne zastosowania inhi-
bitorów NHE1 u chorych z ostrymi zespołami wień-
cowymi. Celem pracy autorów była ocena aktywno-
ści płytkowych antyporterów Na+/H+ oraz wybra-
nych czynników ryzyka miażdżycy u pacjentów pod-
danych badaniu koronarograficznemu, w zależno-
ści od współistniejących zaburzeń gospodarki wę-
glowodanowej i zaawansowania choroby niedo-
krwiennej serca.
MATERIAŁ I METODY. Pomiaru aktywności antyporte-
ra Na+/H+ w osoczu bogatopłytkowym dokonano me-
todą optyczną u 55 chorych w wieku 57,3 ± 6,6 roku,
z dodatnim wynikiem testu wysiłkowego [7 osób

z upośledzoną tolerancją glukozy (IGT, impaired glu-
cose tolerance) i 14 chorych na cukrzycę typu 2] oraz
u 32 zdrowych osób w wieku 48,4 ± 9,0 lat.
WYNIKI. U pacjentów, u których występowały zmia-
ny w naczyniach wieńcowych, aktywność antypor-
tera Na+/H+ była istotnie wyższa niż u osób w gru-
pie kontrolnej (4,36 ± 0,90 × 10–3 × s–1 vs. 3,18 ±
± 0,55 × 10–3 × s–1, p = 0,000001). Nie zaobserwo-
wano natomiast znamiennych różnic w aktywności
antyportera Na+/H+ w zależności od liczby zwężo-
nych tętnic wieńcowych. Nie stwierdzono także róż-
nic w aktywności płytkowego antyportera Na+/H+

u chorych z nadciśnieniem tętniczym (4,48 ± 0,92 ×
× 10–3 × s–1 vs. 4,34 ± 0,88 × 10–3 × s–1) oraz z IGT
i cukrzycą typu 2, chociaż w każdej z tych podgrup
aktywność antyporterów była istotnie wyższa niż
w grupie kontrolnej. Wykazano natomiast istotną za-
leżność między aktywnością antyportera a wskaźni-
kiem masy ciała (BMI, body mass index) pacjentów
(r = 0,30, p = 0,047).
WNIOSKI. Badania autorów sugerują wzmożoną ak-
tywność płytkowych antyporterów Na+/H+ u osób
z chorobą niedokrwienną serca, jednak zagadnienie
to wymaga dalszych badań.

Słowa kluczowe: płytkowe antyportery Na+/H+,
choroba wieńcowa, cukrzyca typu 2
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ABSTRACT
INTRODUCTION. Enhanced activity of Na+/H+ exchan-
gers (NHE, sodium/proton exchanger) has been pre-
viously described in patients with arterial hyperten-
sion, poorly controlled type 1 and type 2 diabetes
and nephropathy. There were also clinical trials with
NHE1 inhibitors in patients with acute coronary syn-
dromes. The aim of our study was the estimation of
platelet Na+/H+ exchanger activity and selected risk
factors in patients referred for coronary angiogra-
phy, dependent on the disturbances of carbohydra-
te metabolism and atherosclerotic lesions.
MATERIAL AND METHODS. Platelet Na+/H+ exchan-
ger activity was measured in platelet rich plasma,
using an optical swelling assay, in 55 consecutive
patients (7 with impaired glucose tolerance [IGT] and
14 with type 2 diabetes) with positive exercise test
(mean age 57.3 ± 6.6 years) and in 32 healthy sub-
jects (mean age 48.4 ± 9.0 years).
RESULTS. Na+/H+ exchanger activity was markedly
increased in patients with coronary heart disease in
comparison to the controls (4.36 ± 0.90 × 10–3 × s–1

vs 3.18 ± 0.55 × 10–3 × s–1, p = 0.000001). However,
there was no significant differences between sub-
jects with 1-, 2- and 3-vessel disease, nor with and
without arterial hypertension (4.48 ± 0.92 × 10–3 ×
× s–1 vs 4.34 ± 0.88 × 10–3 × s–1), as well as between
patients with normal glucose tolerance, IGT and type
2 diabetes, however the mean values in each group
were significantly higher than in the controls. Na+/
/H+ exchanger activity correlated with BMI (r = 0.30,
p = 0.047).
CONCLUSIONS. Our study suggests enhanced activi-
ty of platelet Na+/H+ exchanger in patients with co-
ronary heart disease, but the problem needs further
investigations.

Key words: platelet Na+/H+ exchanger, coronary
heart disease, type 2 diabetes

Wstęp
Rodzinę antyporterów Na+/H+ (NHE, sodium/

/proton exchanger) tworzy 6 glikofosfoprotein
o masie cząsteczkowej 74–93 kDa i zbliżonej sekwen-
cji aminokwasowej [1]. Ich rola fizjologiczna polega
na regulacji pH wewnątrzkomórkowego (pHI) i obję-
tości komórki, a także procesów wzrostu i różnico-
wania [1]. W płytkach krwi połączenie trombiny
z receptorem w cząsteczce NHE wywołuje aktywację
białka G, napływ jonów Ca2+, aktywację fosfolipazy
A2 oraz wzmożoną produkcję tromboksanu A2 [2].

Izoforma NHE1,obecna w mięśniu sercowym, jest
głównym mechanizmem regulującym pH wewnątrz-
komórkowe w warunkach fizjologicznych, a szcze-
gólnie w czasie niedokrwienia i w początkowym okre-
sie reperfuzji [3]. Badania eksperymentalne wykaza-
ły, że podanie inhibitorów NHE we wczesnej fazie
niedokrwienia hamuje napływ Ca2+ do komórki
i zmniejsza obszar martwicy, „ogłuszenia” mięśnia
sercowego oraz ryzyko komorowych zaburzeń ryt-
mu podczas reperfuzji [4–6]. Podjęto również próby
kliniczne z zastosowaniem inhibitorów NHE1 (Cari-
porid, Aventis Pharma) u chorych z ostrymi incyden-
tami wieńcowymi [7]. W badaniu GUARDIAN (GU-
ARD During Ischemia Against Necrosis) korzyści
z leczenia inhibitorem NHE1 odniosła grupa osób
z niestabilną chorobą wieńcową i zawałem serca bez
załamka Q, poddana pilnemu pomostowaniu aortalno-
-wieńcowemu, otrzymująca duże dawki Cariporidu
(redukcja ryzyka z 16,7% do 12,8%) [7]. Dawka 120 mg
Cariporidu na dobę zmniejszyła również istotnie czę-
stość zawału serca z załamkiem Q z 2,6% do 1,8%
w porównaniu z placebo [7]. Mimo klinicznego za-
stosowania inhibitorów hamujących aktywność NHE
nie tylko w komórkach mięśnia sercowego, ale tak-
że w innych tkankach [8], nie przeprowadzono ba-
dań oceniających aktywność antyporterów Na+/H+

w różnych komórkach u pacjentów z chorobą nie-
dokrwienną serca. Stwierdzono jedynie, że u cho-
rych na cukrzycę typu 1 aktywność erytrocytarnych
antyporterów Na+/H+ wiąże się z parametrami funk-
cji lewej komory serca w badaniu echokardiograficz-
nym [9]. Nie wykazano natomiast związku między
aktywnością tych antyporterów w płytkach krwi
a masą lewej komory serca u zdrowych osób [10].

Celem niniejszej pracy była ocena aktywności
płytkowych antyporterów Na+/H+ oraz wybranych
czynników ryzyka miażdżycy u chorych poddanych
badaniu koronarograficznemu, w zależności od współ-
istniejących zaburzeń gospodarki węglowodanowej
i stopnia zaawansowania choroby niedokrwiennej
serca.

Materiał i metody
Badaną grupę stanowiło 55 chorych (11 kobiet

i 44 mężczyzn) z dodatnim wynikiem testu wysiłko-
wego, poddanych planowej angiografii tętnic wień-
cowych w Zakładzie Kardiologii Inwazyjnej Akade-
mii Medycznej w Białymstoku. Z badań wyłączono
chorych wymagających pilnego wykonania korona-
rografii oraz pacjentów u chorobami układowymi,
nowotworowymi i niewydolnością nerek (kreatynina
> 1,6 mg/dl). U 12 osób rozpoznano wcześniej cu-
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krzycę typu 2, natomiast u 38 — nadciśnienie tętni-
cze; 36 chorych przyjmowało inhibitory konwertazy
angiotensyny, 50 — leki b-adrenolityczne, 33 — blo-
kery kanałów wapniowych, 34 — nitraty, 48 — kwas
acetylosalicylowy (75 mg/d.), 32 — statyny, zaś
10 — pochodne sulfonylomocznika. W grupie kon-
trolnej były 32 zdrowe osoby (9 kobiet i 23 męż-
czyzn) wybrane spośród personelu medycznego.
Wszyscy biorący udział w obserwacji udzielili pisem-
nej zgody na wykonanie badań.

Angiografię tętnic wieńcowych przeprowadzo-
no w Zakładzie Kardiologii Inwazyjnej za pomocą
sprzętu firmy TOSHIBA *DFP-60A. Stopień zwężenia
światła naczynia oznaczano w procentach, w odnie-
sieniu do średnicy przed miejscem zwężenia. Za istot-
ne uznawano zwężenie powyżej 70%, z wyjątkiem
lewej tętnicy wieńcowej, w wypadku której za zna-
mienne uznawano zwężenie powyżej 50%. Interpre-
tując wyniki badania, chorych podzielono na grupy
w zależności od liczby zwężonych naczyń wieńco-
wych (z chorobą 1-, 2- i 3-naczyniową lub zmianami
nieistotnymi).

Krew do badań pobierano na czczo, z żyły
łokciowej, do probówek zawierających 3,2-procen-
towy cytrynian sodu (10:1 v/v). Osocze bogatopłyt-
kowe (PRP, platelet-rich plasma) otrzymywano, wiru-
jąc 200 g krwi pełnej przez 15 minut, w temperaturze
pokojowej. Aktywność NHE mierzono w osoczu bo-
gatopłytkowym metodą optyczną, jako zmianę ob-
jętości płytek umieszczonych w środowisku słabego
kwasu organicznego, według Rosskopfa i wsp. [11].
Pęcznienie komórek indukowano za pomocą 140 mM
roztworu propionianu sodu. W tych warunkach anion
propionianowy pozostaje w dynamicznej równowa-
dze z cząsteczkami kwasu propionowego, które
łatwo przenikają przez błonę komórkową. Wewnątrz-
komórkowa dysocjacja kwasu propionowego powo-
duje zakwaszenie cytozolu i natychmiastową akty-
wację wymiany wewnątrzkomórkowych jonów H+

na zewnątrzkomórkowe kationy Na+  w celu stabili-
zacji pH. Jednak, ponieważ napływ kwasu propio-
nowego trwa, pHi pozostaje niskie, a stała, maksy-
malna aktywacja NHE powoduje akumulację jonów
Na+ wewnątrz komórki. Razem z jonami sodu do
wnętrza przedostaje się woda, co objawia się pęcz-
nieniem komórek, rejestrowanym jako zmiany gę-
stości optycznej (OD, optical density).

Badane próbki PRP umieszczano bezpośrednio
w kuwecie zawierającej medium propionianowe
(140 mM propionianu sodu, 20 mM HEPES-u, 10 mM
roztworu glukozy, 5 mM KCL, 1 mM MgCl2 i 1 mM
CaCl2, pH = 6,7) o temperaturze 37°C, ciągle mie-
szając. Gęstość optyczną nieustannie kontrolowano

przez 2 minuty, przy długości fali równej 680 nm, za
pomocą spektrofotometru UNICAM — Helios g (Wiel-
ka Brytania) sprzężonego z komputerem. Zmiany
absorbancji analizowano przy użyciu programu kom-
puterowego Aurora Software for Helios (Unicam Li-
mited, Wielka Brytania). Aktywność płytkowego an-
typortera Na+/H+ wyrażano jako stałą szybkości pęcz-
nienia k × 10–3 × s–1.

U wszystkich badanych zmierzono również
wzrost i masę ciała, obliczając wskaźnik masy ciała
(BMI, body mass index), ciśnienie skurczowe i roz-
kurczowe (w pozycji siedzącej, po 5-minutowym
odpoczynku), stężenie glukozy na czczo i 120 minut
po posiłku zawierającym około 50 g węglowodanów
(metodą oksydazową), stężenie insuliny na czczo
i 120 minut po posiłku (ELISA, BIOSOURCE, Belgia),
stężenie HbA1c (HPLC, VariantTM, BIO-RAD, Niemcy),
liczbę płytek krwi i ich średnią objętość (Avdia Ha-
ematology Systems, USA), stężenie cholesterolu cał-
kowitego (TC, total cholesterol), frakcji LDL, HDL
i triglicerydów (TG) (metodami enzymatycznymi,
ANALCO-GBG, Polska) i stężenie fibrynogenu (me-
todą turbidometryczną). Ponadto, u wszystkich cho-
rych z ujemnym wywiadem w kierunku cukrzycy
wykonano test doustnej tolerancji 75 g glukozy, roz-
poznając cukrzycę i upośledzoną tolerancję glukozy
(IGT, impaired glucose tolerance) według zaleceń
Światowej Organizacji Zdrowia.

W analizie statystycznej wykorzystano test
ANOVA i U Manna-Whitneya oraz korelację liniową
Pearsona, przyjmując wartość p < 0,05 jako istotną
statystycznie.

Wyniki
Charakterystykę kliniczną badanych grup przed-

stawiono w tabeli 1. Osoby z grupy kontrolnej były
nieco młodsze (p = 0,001) niż chorzy poddani koro-
narografii, miały też niższą glikemię (p = 0,0001)
i stężenie triglicerydów (p = 0,00001) oraz istotnie
niższą aktywność płytkowego antyportera Na+/H+

(p = 0,00001).
W tabeli 2 przedstawiono wybrane parametry

kliniczne i biochemiczne pacjentów z chorobą
1-, 2- i 3-naczyniową oraz nieistotnymi zmianami
w naczyniach wieńcowych. Stwierdzono, że grupę
z chorobą 3-naczyniową charakteryzowało wyższe
stężenie HbA1c (p = 0,001 vs. choroba 1-naczynio-
wa oraz p = 0,02 vs. choroba 2-naczyniowa i nie-
istotne zmiany). Nie obserwowano natomiast zna-
miennych różnic w aktywności NHE w zależności od
liczby zwężonych tętnic wieńcowych (tab. 2). Jed-
nak u chorych ze zmianami w naczyniach aktywność
NHE była znacznie wyższa niż u osób w grupie kon-
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Tabela 1. Charakterystyka kliniczna badanej populacji

Parametr Grupa kontrolna Grupa badana

(n = 32) (n = 55)

Wiek (lata) 48,4±9,0 57,3±6,6; p = 0,001

BMI [kg/m2] 27,9±4,7 27,7±3,3

SBP [mm Hg] 124,1±14,4 130,1±17,5

DBP [mm Hg] 79,8±7,7 81,7±7,8

EF (%) – 50,7±11,3

Glikemia na czczo [mg/dl] 81,0±9,1 95,7±18,7; p = 0,0001

Glikemia po 2 h [mg/dl] – 133,7±58,1

Insulina na czczo [uIU/ml] 11,5±6,9 13,8±12,2

Insulina po 2 h [uIU/ml] – 46,3±41,0

HbA1c (%) 5,61±0,59 5,89±1,08

TC [mg/dl] 197,7±33,13 210,0±43,6

TG [mg/dl] 88,2±53,2 212,5±133,2; p = 0,00001

Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 127,8±31,5 123,5±39,0

Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 49,2±11,5 46,7±14,1

PLT [× 103/ul] 212,7±48,5 229,9±51,7

MPV (fl) 8,7±0,85 8,5±0,82

Fibrynogen [mg/dl] 382,4±54,9 379,1±58,4

Antyporter Na+/H+ [k × 10–3 × s–1] 3,18±0,55 4,42±0,90; p = 0,00001

BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała: SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure)
— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; TC (total cholesterol) — cholesterol całkowity; TG — triglicerydy;
PLT (platelet) — płytki krwi; MPV (mean platelet volume) — średnie objętość płytki krwi

Tabela 2. Parametry kliniczne i biochemiczne w grupie badanej, zależnie od liczby zwężonych tętnic wieńcowych

Parametr Zmiany nieistotne 1 naczynie 2 naczynia 3 naczynia

(n = 7) (n = 17) (n = 11) (n = 20)

Wiek (lata) 59,4±5,0 55,9±5,8 55,2±7,1 59,0±9,0

BMI [kg/m2] 28,9±5,7 28,2±2,2 26,8±1,8 27,5±3,9

SBP [mm Hg] 132,8±19,8 130,5±15,2 125,4±22,1 131,3±16,7

DBP [mm Hg] 84,3±9,8 84,1±8,1 79,1±7,0 80,3±6,8

EF (%) 45,0±7,3 55,5±6,1 48,6±12,1 50,8±12,2

Glikemia na czczo [mg/dl] 91,0±7,6 93,9±12,3 97,5±29,0 100,7±25,6

Glikemia po 2 h [mg/dl] 100,6±11,2 125,4±33,7 112,5±19,1 160,9±82,0

Insulina na czczo [uIU/ml] 13,4±6,9 17,5±9,5 13,2±9,1 11,2±6,3

Insulina po 2 h [uIU/ml] 13,5±11,7 73,9±62,3; 30,8±27,3 35,5±19,8

                    p = 0,058 (NS)

HbA1c (%) 5,44±0,52* 5,50±0,41** 5,54±0,51* 6,54±1,48;

                    p = 0,02*, p = 0,001**

TC [mg/dl] 212,0±38,9 217,1±54,7 194,6±38,3 210,3±38,2

TG [mg/dl] 210,7±170,3 240,4±168,9 195,1±108,3 197,7±100,6

Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 113,2±26,4 138,8±50,6 109,4±34,1 121,4±33,1

Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 52,8±22,4 43,9±10,7 44,9±12,0 47,9±14,7

PLT [× 103/ul] 212,1±51,5 230,4±44,3 254,2±55,1 221,8±54,7

MPV (fl) 8,2±0,59 8,9±0,94 8,4±0,76 8,4±0,78

Fibrynogen [mg/dl] 397,0±69,2 374,5±47,7 372,8±69,8 380,6±62,1

Antyporter Na+/H+ [k  × 10–3 × s–1] 4,83±0,84 4,58±1,02 4,51±0,74 4,10±0,85

BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała: SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure)
— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; TC (total cholesterol) — cholesterol całkowity; TG — triglicerydy;
PLT (platelet) — płytki krwi; MPV (mean platelet volume) — średnie objętość płytki krwi
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trolnej (4,36 ± 0,90 x 10–3 × s–1 vs. 3,18 ± 0,55 ×
× 10–3 × s–1, p = 0,000001).

Nie wykazano istotnych różnic w aktywności
płytkowego antyportera Na+/H+ w zależności od
obecności nadciśnienia tętniczego (średnio 4,48 ±
± 0,92 × 10–3 × s–1 u pacjentów z nadciśnieniem vs.
4,34 ± 0,88 × 10–3 × s–1 u osób bez tego schorze-
nia) oraz zawału serca w wywiadzie (średnio 4,29 ±
± 0,98 × 10–3 × s–1 u chorych po przebytym zawale
serca vs. 4,52 ± 0,84 × 10–3 × s–1 u pacjentów bez
zawału serca).

W tabeli 3 przedstawiono wybrane parametry
kliniczne i biochemiczne u chorych poddanych ko-
ronarografii, w zależności od zaburzeń metabolizmu
węglowodanów. Na podstawie testu doustnej tole-
rancji glukozy u 7 osób rozpoznano upośledzoną to-
lerancję glukozy (IGT), a u 2 — cukrzycę typu 2.
U pacjentów z IGT glikemie (p = 0,0001) i insuline-
mie w 120 minucie (p = 0,006) były istotnie wyższe
niż u osób z prawidłową tolerancją glukozy, natomiast
chorych na cukrzycę (w wywiadzie i niedawno roz-
poznaną) charakteryzowała wysoka glikemia popo-
siłkowa i wysokie stężenie HbA1c (p = 0,018). Ak-
tywność płytkowych antyporterów Na+/H+ nie róż-
niła się znamiennie u pacjentów z zaburzeniami to-

lerancji glukozy i bez nich (tab. 3). Zaobserwowano
natomiast istotną zależność między aktywnością anty-
portera Na+/H+ a BMI badanych (r = 0,30, p = 0,047).

Dyskusja
Autorzy wykazali istotnie wyższą aktywność

płytkowych antyporterów Na+/H+ w grupie pacjen-
tów ze stabilną chorobą wieńcową, poddanych ba-
daniu koronarograficznemu, niż u osób zdrowych.
Nie zaobserwowano natomiast znamiennych różnic
w aktywności NHE u pacjentów z chorobą 1-, 2- i 3-na-
czyniową oraz u chorych z nadciśnieniem tętniczym,
upośledzoną tolerancją glukozy i cukrzycą typu 2,
chociaż w każdej z tych podgrup aktywność NHE była
istotnie wyższa niż w grupie kontrolnej. Nie stwier-
dzono również związku między aktywnością anty-
porterów Na+/H+ a analizowanymi parametrami kli-
nicznymi i biochemicznymi, z wyjątkiem BMI.

Wzmożoną aktywność NHE wykazywano wcze-
śniej u chorych z nadciśnieniem tętniczym [11–13],
niewyrównaną cukrzycą typu 1 [14] i typu 2 [15] oraz
nefropatią cukrzycową [16, 17]. Podwyższoną aktyw-
ność tych antyporterów w płytkach krwi osób z nad-
ciśnieniem tętniczym po raz pierwszy opisali Livne
i wsp. [12], natomiast Rosskopf i wsp. [13] zaobser-

Tabela 3. Parametry kliniczne i biochemiczne u chorych z zaburzeniami tolerancji węglowodanów różnego stopnia
(w grupie osób z prawidłową i upośledzoną tolerancją glukozy podano wartości glikemii i insulinemii 120 min
po podaniu 75 g glukozy, natomiast w grupie chorych na cukrzycę — 120 min po posiłku)

Tolerancja glukozy/parametr Prawidłowa IGT Cukrzyca

(n = 34) (n = 7) (n = 14)

Wiek (lata) 57,7±6,3 56,7 ±5,2 56,9 ±7,8

BMI [kg/m2] 27,2±2,9 27,0 ±2,0 28,7 ±4,7

SBP [mm Hg] 129,1±16,4 128,3 ±19,4 135,0 ±20,7

DBP [mm Hg] 82,5±7,7 79,2 ±9,2 81,8 ±8,7

EF (%) 49,0±12,7 51,7 ±3,2 54,6 ±10,3

Glikemia na czczo [mg/dl] 86,7±7,6 87,7 ±8,3 118,0 ±22,6; p = 0,00007

Glikemia po 2 h [mg/dl] 105,2±15,9 156,2 ±16,8; p = 0,0001 189,6 ±84,1; p = 0,0001

Insulina na czczo [uIU/ml] 11,2±6,3 23,9 ±18,1 14,3 ±8,0

Insulina 2 h [uIU/ml] 38,2±28,3 94,5 ±61,3; p = 0,006 37,5 ±16,9

HbA1c (%) 5,62±0,41 5,45 ±0,31 6,73 ±1,81, p = 0,018

TC [mg/dl] 211,2±48,1 190,0 ±20,7 217,1 ±43,6

TG [mg/dl] 197,8±126,8 157,7 ±44,2 286,4 ±161,0

Cholesterol frakcji LDL [mg/dl] 128,2±44,3 105,5 ±20,6 122,4 ±34,6

Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 46,1± 11,7 52,3 ±17,9 43,6 ±18,3

PLT [×103/ul] 235,8±49,1 213,2 ±52,1 218,0 ±55,9

MPV (fl) 8,4±0,82 9,0 ±0,98 8,7 ±0,74

Fibrynogen [mg/dl] 387,2±55,9 360,6 ±31,7 367,6 ±64,8

Antyporter Na+/H+ [k × 10–3× s–1] 4,40±0,78 4,32 ±1,09 4,53 ±0,97

BMI (body mass index) — wskaźnik masy ciała: SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood pressure)
— rozkurczowe ciśnienie tętnicze; EF (ejection fraction) — frakcja wyrzutowa; TC (total cholesterol) — cholesterol całkowity; TG — triglicerydy;
PLT (platelet) — płytki krwi; MPV (mean platelet volume) — średnie objętość płytki krwi
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wowali, że wśród pacjentów z nadciśnieniem moż-
na wyróżnić grupę charakteryzującą się wysoką oraz
niską/prawidłową aktywnością NHE. Autorzy suge-
rują [13], że aktywność antyporterów Na+/H+ jest
zdeterminowana genetycznie oraz nie zależy od
zmian wartości ciśnienia tętniczego i leczenia hipo-
tensyjnego. Siffert i Düsing [18] wysunęli hipotezę,
że u niektórych chorych z nadciśnieniem tętniczym
następuje genetycznie uwarunkowany wzrost aktyw-
ności białek G (Go i Gi), prowadzący do „włączenia”
wymiany Na+/H+ i w związku z tym do wzmożonej
gotowości skurczowej, zmian strukturalnych w na-
czyniach wynikających z przyspieszenia procesów
wzrostu i proliferacji, przerostu lewej komory serca
i aktywacji płytek krwi. Natomiast Ruiz-Palomo i To-
ledo [19] zasugerowali, że zaburzenia transportu bło-
nowego elektrolitów, między innymi antyporterów
Na+/H+, w tkankach najważniejszych dla rozwoju in-
sulinooporności mogą być wspólnym ogniwem,
łączącym patogenezę cukrzycy, otyłości i nadciśnie-
nia tętniczego. Wyniki badań klinicznych dotyczą-
cych NHE w cukrzycy typu 2 są jednak kontrowersyj-
ne. Foyle i wsp. [20] nie stwierdzili wzmożonej ak-
tywności NHE w płytkach krwi u chorych na cukrzy-
cę typu 2, niezależnie od współistniejącego nadci-
śnienia tętniczego, mikroalbuminurii, zaburzeń lipi-
dowych oraz wartości BMI. Analizowanych badanych
charakteryzował ponadto szeroki zakres wartości
poszczególnych parametrów kinetycznych. Natomiast
wcześniejsze badania autorów niniejszej pracy [15]
wykazały zwiększoną aktywność płytkowych antypor-
terów Na+/H+ w grupie chorych na cukrzycę typu 2,
szczególnie powikłaną nadciśnieniem tętniczym,
w porównaniu z osobami zdrowymi.

Niewiele jest również doniesień na temat po-
tencjalnego wpływu leków na aktywność płytkowych
antyporterów Na+/H+. Badania Rosskopfa [13] su-
gerują, że aktywność NHE nie zmienia się pod wpły-
wem leczenia inhibitorami konwertazy angiotensy-
ny (6-tygodniowa terapia enalaprilem). Natomiast
Giordano i wsp. [21] wykazali zmniejszenie aktyw-
ności NHE w erytrocytach pod wpływem inhibito-
rów konwertazy angiotensyny u pacjentów z nadci-
śnieniem tętniczym i cukrzycą typu 2. Efektu tego
nie stwierdzono u osób otrzymujących doksazosynę
i nifedypinę [21]. Nie wiadomo również, jak na czyn-
ność NHE wpływają małe dawki kwasu acetylosali-
cylowego, chociaż sugeruje się, że inne efekty, poza
hamowaniem syntezy tromboksanu A2, ujawniają się
dopiero w wypadku dużych dawek, niestosowanych
rutynowo w terapii kardiologicznej [22].

W analizie autorów zwraca uwagę stosunko-
wo wysoka aktywność antyporterów Na+/H+ u 7 cho-
rych ze zmianami w naczyniach wieńcowych, okre-
ślonymi w badaniu koronarograficznym jako nieistot-
ne. Należy jednak zaznaczyć, że aż u 6 z nich stwier-
dzono nadciśnienie tętnicze, a u 4 cukrzycę. Wiado-
mo również, że o ryzyku pęknięcia blaszki miażdży-
cowej decydują nie jej rozmiary, lecz brak stabilno-
ści i miejscowa aktywacja płytek krwi, ponieważ więk-
szość zespołów wieńcowych występuje u osób,
u których zwężenie nie przekracza 30% światła na-
czynia [23]. Zatem wydaje się, że podwyższona ak-
tywność płytkowych antyporterów Na+/H+

w badanej grupie pacjentów może się przyczyniać
do zwiększonego ryzyka ostrych epizodów sercowo-
naczyniowych.
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