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Streszczenie

Summary

Adiponektyna jest biatkiem o potencjalnie przeciwzapalnych, antyagregacyjnych oraz antyaterogennych wlasciwosciach,
wydzielanym przez komorki tkanki ttuszczowej. Mimo iz tkanka tluszczowa jest jedynym Zrodiem adiponektyny, para-
doksalnie stgzenie tego hormonu w otyloSci nie wzrasta, lecz ulega obnizeniu. Celem pracy byto zbadanie korelacji po-
miedzy stezeniem formy HMW-adiponektyny a wystepowaniem udaru niedokrwiennego mdzgu. Do grupy badanej za-
kwalifikowano 72 pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu. Grupe porownawczg stanowito 29 osob z negatywnym
wywiadem w kierunku chordb osrodkowego uktadu nerwowego. Pacjenci z udarem mézgu zostali poddani ocenie deficy-
tu neurologicznego wg skali NIHSS w 1.1 7. dobie hospitalizacji. U wszystkich osob uczestniczacych w badaniu wykona-
no pomiary antropometryczne (BMI, WC, WHR) oraz pobrano im krew na badania laboratoryjne (lipidogram, poziom
glikemi, stgzenie adiponektyny). Na podstawie zgromadzonych danych okreslono wystepowanie zespofu metaboliczne-
go u kazdego pacjenta wg definicji NCEP z 2005 roku. U kazdej osoby wykonano badanie USG z dopplerowska oceng
naczyh domdzgowych w celu oszacowania CIMT. Obie grupy nie roznily si¢ istotnie pod wzgledem stezen adiponektyny.
Adiponektyna osiagata istotnie nizsze warto$ci u 0sob z rozpoznanym nadci$nieniem t¢tniczym, hiperglikemia, zespolem
metabolicznym oraz otyloscig brzuszng. Obserwowano réwniez zalezno$¢ pomigdzy niskim poziomem adiponektyny
i wysokim stgzeniem trojgliceryddw oraz dodatnig korelacjg badanego hormonu i HDL-cholesterolu. Nie uwidoczniono
natomiast korelacji miedzy st¢zeniami adiponektyny i wystepowaniem pogrubienia kompleksu IMT. Nalezy zauwazyc, ze
u pacjentow z wyzsza punktacja w skali NIHSS wystepowaly nizsze wartosci formy HMW-adiponektyny. Adiponektyna
nie ma bezposredniego zwigzku z udarem mozgu, stanowi raczej marker stanow, ktore predysponuja do wystapienia in-
cydentéw naczyniowych OUN. Prawdopodobnie pochopne byly wezesniejsze wnioski, Ze jest ona niezaleznym marke-
rem ryzyka udaru mozgu.

Stowa kluczowe: adiponektyna, udar mozgu, zespdt metaboliczny, otyfos¢, CIMT

Adiponectin - the peptide with anti-inflammatory, antidiabetic and antiatherogenic effects, is secreted specifically from
adipose tissue. Despite adipose tissue is only source of adiponectin, paradoxically its plasma level decreases in obesity.
The aim of this study was to investigate the association between the lowering of plasma adiponectin level and presence
of ischaemic stroke. To this study were qualified 72 patients with early ischaemic stroke and 29 referents without cere-
brovascular diseases. In stroke group we evaluated neurological deficit according to NIHSS, in 1*t and 7" day of hospi-
talization. In every patient we examined: anthropometric parameters (BMI, WC, WHR), blood (adiponectin concentra-
tion, lipid pattern, glucose level). On the basis of these parameters we diagnosed the presence of metabolic syndrome
according to NCEP 2005. Ultrasonographic scanning of the carotid artery was performed in every patient to evaluate
CIMT. There was no significance difference between stroke group and referents. Adiponectin level was significantly lower
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in patients with hypertension, hyperglycaemia, presence of metabolic syndrome, and abdominal obesity. Adiponectin was
negatively correlated with hypertriglyceridaemia and positively correlated with HDL-cholesterol. In this study we did not
find association between adiponectin level and CIMT. There was correlation between hypoadiponectinemia and high
score of NIHSS. Adiponectin does not have direct association with ischaemic stroke, but rather is the marker of states
which predispose to cerebrovascular diseases. The conclusions that adiponectin is the independent marker of stroke are

probably premature.

Key words: adiponectin, stroke, metabolic syndrome, obesity, CIMT

WSTEP

kiem wielkosci 30 kDa. Jest kodowana przez gen apM1,

pofozony na chromosomie 3., ktorego obecno$¢ wykry-
to tylko w tkance ttuszczowej. W swojej budowie wykazuje ho-
mologi¢ z kolagenem typu VIII, X i sktadnikiem dopetniacza
Clg. W osoczu 0sob zdrowych stezenie adiponektyny waha sie
w przedziale 5-30 ug/ml, co stanowi okoto 0,01% stezenia
wszystkich bialek osocza!¥. Czasteczki adiponektyny moga 1a-
czyC si¢ ze soba, tworzac formy trimeryczne - LMW (low molec-
ular weight, wielkosci okoto 180 kDa), heksameryczne - MMW
(medium molecular weight) oraz multimeryczne - HMW (high
molecular weight, wielkosci okoto 360 kDa)“. Istnicje obecnie
niewiele danych na temat funkcji wyzej wymienionych postaci.
Wiekszos¢ dotychczasowych badan z udziatem ludzi lub zwie-
1zt analizowala korelacje miedzy czynnikami ryzyka chorob na-
czyniowych a tak zwanym catkowitym st¢zeniem adiponektyny,
czyli po prostu sumg poszczegOlnych jej form. Jednak autorzy
ostatnich badan donosza, ze aktywng formg adiponektyny, kto-
ra odpowiada za jej efekt metaboliczny, jest forma HMW®9.
Adiponektyna oddziatuje na tkanki obwodowe za poSrednic-
twem receptorow, ktdrych obecnos¢ stwierdzono w tkance
tluszczowej, watrobie, migSniach szkieletowych oraz na po-
wierzchni komdrek btony §luzowej macicy. Dotychczas pozna-
no 2 receptory: Adipo R1, obecny giéwnie na powierzchni ko-
morek migsni szkieletowych, oraz Adipo R2, obecny przede
wszystkim na hepatocytach®.
Mimo iz tkanka tluszczowa jest jedynym Zrodiem adiponekty-
ny, paradoksalnie st¢zenie tego hormonu nie wzrasta w otylo-
Sci, lecz ulega obnizeniu.
W literaturze istnieje wiele danych opisujacych ujemng korela-
cje tego hormonu ze znanymi czynnikami ryzyka chordb serco-
wo-naczyniowych, takimi jak: nikotynizm, pte¢ meska, ciSnienie
krwi, poziom glukozy na czczo, stezenie trojglicerydow, otytos¢
brzuszna oraz obecno$¢ zespotu metabolicznego!”. Przepro-
wadzone dotychczas badania potwierdzajg udziaf adiponekty-
ny w procesach usprawniajacych metabolizm glukozy czy lipi-
dow oraz jej dziafanie przeciwzapalne i przeciwmiazdzycowe.
Jednak mimo licznych dowoddw na powigzanie hipoadiponek-
tynemii z wystgpowaniem uznanych czynnikow ryzyka chordb
sercowo-naczyniowych nie jest jasne, czy jej poziom ma zwig-
zek z wystapieniem udaru niedokrwiennego mozgu.
Celem pracy byto zbadanie korelacji pomigdzy stezeniem for-
my HMW-adiponektyny a wystepowaniem udaru niedokrwien-

S diponektyna (Acrp30, AdipoQ, GBP28, apM1) jest biat-

168 | nego mozgu.

MATERIAL I METODY

Badanie przeprowadzono w Klinice Neurologii i Epileptologii
Uniwersyteckiego Szpitala Klinicznego im. WAM w Lodzi oraz
na Oddziale Klinicznym Propedeutyki Neurologii Wojewodz-
kiego Szpitala Specjalistycznego im. M. Kopernika w Lodzi.
Grupe badang stanowifo 72 chorych (37 mezezyzn i 35 kobiet)
w wieku 43-80 lat, z ostrym udarem niedokrwiennym moézgu,
hospitalizowanych w wyzej wymienionych oddziatach w la-
tach 2008-2009. Ostry udar mozgu definiowano jako rozwija-
jace si¢ nagle kliniczne objawy ogniskowych lub globalnych za-
burzen przeptywu mozgowego, trwajace diuzej niz 24 godziny,
potwierdzone badaniem obrazowym mozgu: TK (tomografii
komputerowej) lub MRI (rezonansu magnetycznego). Kryte-
rium wykluczajace stanowily: 1) niewydolnos¢ nerek/watroby,
2) cigzka infekcja przebyta w ciagu ostatnich 3 tygodni, 3) ci¢z-
ki uraz przebyty w ciggu ostatnich 3 tygodni, 4) operacja prze-
prowadzona w ciagu ostatnich 3 tygodni, 5) zawat serca prze-
byty w ciggu ostatnich 3 tygodni, 6) udar krwotoczny, SAH,
7) choroba nowotworowa.

Grupe pordwnawczg stanowito 29 pacjentéw wspomnianych
oddziatow (17 mezezyzn i 12 kobiet) z negatywnym wywiadem
w kierunku chordb OUN; hospitalizowanych z powodu cho-
rob obwodowego uktadu nerwowego, dobranych pod wzgle-
dem pici i wieku wzgledem grupy badane;.

W obu grupach przeprowadzono badanie przedmiotowe,
w tym pomiary antropometryczne: masy ciata, wysokosci, ob-
wodu talii i bioder, oraz obliczono wskazniki: WC (waist cir-
cumstances — obwdd talii) i WHR (waist to hip ratio — wskaznik
talia-biodra). Pomiar ci$nienia krwi przeprowadzono w pozy-
¢ji horyzontalnej, po okresie spoczynku trwajacym 15 minut.
Nadci$nienie tetnicze stwierdzano przy SBP 2130 mm Hg lub
DBP >85 mm Hg lub gdy pacjent przyjmowat leki obnizajace
ciSnienie tetnicze.

Wszyscy pacjenci z grupy badanej zostali zbadani neurologicz-
nie 1 poddani ocenie wedug skali NIHSS. Oceny dokonano
w 1.1 7. dobie hospitalizacji.

U wszystkich badanych bedacych na czczo oznaczono stezenia
glikemii oraz lipidogram (Ch-C, LDL, HDL, TRI). Réwnoczes-
nie pobierano probki surowicy krwi w celu oznaczenia poziomu
formy HMW-adiponektyny, ktore zamrazano w temperaturze
-80°C. Analiza adiponektyny zostata przeprowadzona meto-
da ELISA, za pomocy zestawu odczynnikow firmy ALPCO
o numerze katalogowym 47 ADPHU-EOI1. Analizy dokona-
no w laboratorium SYNEVO, w Wojewodzkim Szpitalu Spe-
cjalistycznym im. M. Kopernika w Lodzi. U pacjentdw z grupy
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badanej pobranie krwi przeprowadzano w ciggu 48 godzin od
wystapienia objawow neurologicznych.

Na podstawie zgromadzonych danych okreSlano obecnos¢ ze-
spofu metabolicznego u badanych wedfug kryteriow NCEP (Na-
tional Cholesterol Education Program) z 2005 roku. W Swietle
tych kryteriow zespot metaboliczny rozpoznawano, stwierdza-
jac 3 z 5 nastepujacych czynnikow: 1) obwdd talii u me¢zezyzn
powyzej 102 cm, u kobiet powyzej 88 cm, 2) stezenie trojglicery-
dow powyzej 150 mg% lub leczenie statyng/fibratem, 3) steze-
nie frakcji HDL-cholesterolu ponizej 40 mg% u mezezyzn i po-
nizej 50 mg% u kobiet, 4) ciSnienie tgtnicze krwi 2130/85 mm
Hg lub leczenie hipotensyjne oraz 5) glikemia na czczo powy-
zej 100 mg% lub rozpoznana i leczona cukrzyca typu I

U wszystkich pacjentdw przeprowadzono badanie USG z dop-
plerowska oceng naczyfi domdzgowych w celu stwierdzenia
obecnosci zmian miazdzycowych oraz ustalenia CIMT (com-
mon carotid artery intima-media thickness — grubo$¢ komplek-
su intima-media tgtnicy szyjnej wspdlnej). Za blaszk¢ miazdzy-
cowg uwazano zmian¢ powodujacg zwezenie Swiatfa naczynia
0 21,5 mm. Warto$¢ CIMT okreslano, mierzac wartos¢ IMT
(intima-media thickness) w pieciu standardowych punktach:
5, 10, 20, 25, 30 mm od opuszki tetnicy szyjnej wewngtrznej,
w obu tetnicach szyjnych wspdlnych i ustalajac Srednig warto-
Sci IMT dla kazdego pacjenta.

ANALIZA STATYSTYCZNA

W celu dokonania analizy poziomu adiponektyny obliczono
miary przecigtne: Srednig arytmetyczng i median¢ oraz miary
rozrzutu: odchylenie standardowe i wspdtczynnik zmiennoSci.
Testy istotnosci w odniesieniu do danych liczbowych oparto na
teScie nieparametrycznym Manna-Whitneya. Wybor testu po-
dyktowany byt tym, ze rozktad analizowanych cech roznit sig

p<0,05 ns p<0,01 p<0,01 p<0,01

WG+ WC- WHR+ WHR- MetS+ MetS- HA+  HA-  HG+  HG-

WC+ — obwdd talii u mezczyzn >102 cm, u kobiet >88 cm;

WC- — obwdd talii u mezczyzn <102 cm, u kobiet <88 cm;

WHR+ — wskaznik talia-biodra u mezczyzn >0,9, u kobiet >0,85;
WHR- — wskaznik talia-biodra u mezczyzn <0,9, u kobiet <0,85;
MetS+ — spetnione kryteria zespotu metabolicznego wg NCEP;
MetS- — niespetnione kryteria zespotu metabolicznego wg NCEP;
HA+ — nadci$nienie tetnicze lub przyjmowanie lekdw hipotensyjnych;
HA- — prawidtowe ci$nienie tetnicze; HG+ — glikemia >100 mg%

lub rozpoznana i leczona cukrzyca; HG- — glikemia <100 mg%

Rys. 1. Stezenie adiponektyny w zaleznosci od wystepowania wy-
branych czynnikow ryzyka udaru mozgu w grupie badanej
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istotnie od rozktadu normalnego. Cz¢sto$¢ wystepowania oce-
nianych parametréw (WC, WHR, nadcisnienie t¢tnicze, zespot
metaboliczny, hiperglikemia) w grupie badanej i kontrolnej po-
réwnano testem niezaleznosci Chi?,

WYNIKI

W grupie pacjentow z udarem niedokrwiennym mozgu istot-
nie czgSciej niz w grupie pordwnawczej stwierdzano wyste-
powanie nadciSnienia tetniczego (p<0,001), hiperglikemii
(p<0,05), zespotu metabolicznego (p<0,05), miazdzycy na-
czyfi domdzgowych (p<0,001) oraz pogrubienie kompleksu
CIMT (p<0,05). Nie stwierdzono istotnej statystycznie rozni-
¢y w czestosci wystgpowania markeréw otytosci brzusznej WC
1WHR (p>0,05) w badanych grupach, cho¢ czynniki te wyste-
powaly czeSciej u pacjentdw z udarem niedokrwiennym mozgu.
Nie uwidoczniono réwniez istotnej statystycznie rdznicy mie-
dzy stezeniem trojglicerydow i HDL-cholesterolu w pordwny-
wanych grupach.

Nie stwierdzono istotnej statystycznie rdznicy mi¢dzy po-
ziomami formy HMW-adiponektyny w analizowanych gru-
pach. W grupie badanej Srednie stgzenie hormonu wynosifo
3,54 pg/ml (£2,30 ug/ml), natomiast w grupie porownaw-
czej jego wartos¢ byla nieco nizsza i wynosita 2,86 wg/ml
(+1,80 pg/ml).

W grupie badanej, a nastepnie u wszystkich przebadanych pa-
cjentdw oceniono, jak zmienia si¢ stgzenie adiponektyny w za-
leznoSci od wystepowania wybranych czynnikow ryzyka udaru
mozgu. Wyniki przedstawiono na rys. 1-2.

Stezenie adiponektyny odwrotnie korelowato ze st¢zeniem
trojgliceryddw, a dodatnio z poziomem HDL-cholesterolu, co
przedstawia tabela 1.

4,5
4

p<0,05 ns p<0,01 ns p<0,01

WG WG WHR+ WHR- MetS+ MetS- HA+  HA-  HG+  HG-

WC+ — obwdd talii u mezczyzn >102 cm, u kobiet >88 cm;

WC- — obwdd talii u mezczyzn <102 cm, u kobiet <88 cm;

WHR+ — wskazZnik talia-biodra u mezczyzn >0,9, u kobiet >0,85;
WHR- — wskaznik talia-biodra u mezczyzn <0,9, u kobiet <0,85;
MetS+ — spetnione kryteria zespotu metabolicznego wg NCEP;
MetS- — niespetnione kryteria zespotu metabolicznego wg NCEP;
HA+ — nadci$nienie tetnicze lub przyjmowanie lekw hipotensyjnych;
HA- — prawidtowe ci$nienie tetnicze; HG+ — glikemia >100 mg%

lub rozpoznana i leczona cukrzyca; HG- — glikemia <100 mg%

Rys. 2. Stezenie adiponektyny w zaleznosci od wystepowania wy-
branych czynnikow ryzyka udaru mozgu w catej przebada-
nej populacji
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Zalezno$¢ pomiedzy stezeniem adiponektyny a:

Wspotczynnik korelacji prostoliniowej (r)

Wartos¢ testu (t) Istotnosc (p)

poziomem TG -0,27

2,091 p<0,05

poziomem HDL 0,39

3,212 p<0,01

Tubela 1. Korelacja miedzy stezeniem adiponektyny a poziomem TG (trdjglicerygow) i HDL-cholesterolu w calej populacji

U 47 pacjentow z udarem mozgu stwierdzono pogrubienia
kompleksu intima-media, a u 42 - wystepowanie miazdzycy.
Nie wykazano, by ich obecno$¢ w sposob istotny statystycznie
korelowata z poziomem adiponektyny.

OMOWIENIE

Przeprowadzone badanie nie wykazato, ze st¢zenie formy
HMW-adiponektyny roznito si¢ istotnie u pacjentow ze Swie-
zym udarem niedokrwiennym mozgu w stosunku do pacjen-
tow z grupy porownawczej. Potwierdzito natomiast, ze nizsze
stezenie badanego hormonu pozytywnie koreluje z obecnoScig
nadcisnienia tetniczego, wystgpowaniem cukrzycy oraz hiper-
glikemii, nizszym stezeniem HDL-cholesterolu oraz podwyz-
szonym stezeniem trojglicerydow.

W naszym badaniu stwierdziliSmy rowniez istotng statystycz-
nie korelacj¢ pomigdzy niskim poziomem formy HMW-adi-
ponektyny a obecnoscig zespotu metabolicznego — uznanego
i waznego czynnika ryzyka chorob naczyniowych. W literatu-
rze istnieje wiele prac oceniajacych powigzanie catkowitego
stezenia badanego hormonu z poszczegdlnymi elementami ze-
spotu metabolicznego, jednak niewiele z nich ocenia, jak w na-
szym badaniu, powigzanie frakcji HMW-adiponektyny z po-
szczegOlnymi elementami zespofu X oraz istnieniem samego
zespotu metabolicznego. Aby zdefiniowa¢ zespdt metabolicz-
ny, przyjeliSmy dwie najnowsze obowigzujace definicje: IFD
1 NCEP z 2005 roku. W 2006 roku Hara i wsp. opublikowali
wyniki badan, w ktorych ocenili 298 pacjent6w leczonych z po-
wodu cukrzycy lub choroby niedokrwiennej serca”. Celem tego
badania byto stwierdzenie, ktdry ze stosowanych w badaniach
klinicznych parametrow: catkowite stezenie adiponektyny czy
HMWR,; silniej koreluje z insulinoopornoscig i obecnoscia ze-
spotu metabolicznego. Badacze odnotowali, ze najsilniejszg
statystycznie zalezno$¢ wykazuje wskaznik HMWR, chociaz
nizsze wartosci frakcji HMW i catkowitego stezenia adiponek-
tyny rowniez wigzaly si¢ z obecnoscig wszystkich elementow
zespotu metabolicznego oraz samego zespotu. Do podobnych
wnioskow doszli Seino i wsp.® W przeciwieistwie do weze-
$niejszych badan ocenili oni zdrowych mezezyzn, stwierdzajac,
ze niskie stezenie formy HMW-adiponektyny ma zwiazek ze
wszystkimi elementami zespotu metabolicznego oraz z samym
rozpoznaniem zespotu X. Z kolei Zhang i wsp. w 2009 roku
nie stwierdzili, by adiponektyna (oceniali jej catkowite stezenie)
korelowata z takimi elementami zespotu metabolicznego, jak
poziom HDL-cholesterolu i nadciSnienie t¢tnicze!'.

Pomimo wielu dowoddw na zwigzek niskiego stezenia adi-
ponektyny z tradycyjnymi czynnikami ryzyka chordb naczy-
niowych wyniki oceniajace powiazanie tego hormonu z ryzy-

170 kiem wystepowania chorob naczyniowych (zawatu serca, udaru

mozgu) sa niejednoznaczne. Wedlug doniesient Health Profes-
sionals Follow-Up Study niski poziom adiponektyny wiaze si¢
z wickszym ryzykiem zawatu serca’?. Rowniez Komura i wsp.
doniesli, ze frakcja HMW-adiponektyny jest znaczaco nizsza
u pacjentow z chorobg niedokrwienng serca’y. Obserwacji
tych nie potwierdzajq Lindsay i wsp., ktdrzy nie stwierdzili ko-
relacji miedzy stezeniem adiponektyny a wystapieniem powi-
ktan sercowo-naczyniowych™¥. Rowniez Lawlor i wsp. w 2005
roku nie udowodnili zwigzku adiponektyny z ryzykiem wysta-
pienia choroby niedokrwiennej serca. Oba ostatnie badania
mialy charakter prospektywny!!.

Sprzecznych wynikow dostarczajq takze badania analizuja-
ce powigzanie hipoadiponektynemii z udarem mozgu. Z tego
powodu podjeliSmy si¢ oceny stezenia formy HMW-adiponek-
tyny — czyli postaci w gtownej mierze odpowiedzialnej za jej
funkcje metaboliczne - u pacjentow ze Swiezym udarem nie-
dokrwiennym mdzgu. Analizowane przez nas grupy: badana
1 pordwnawcza, nie rdznity si¢ istotnie poziomem badanej sub-
stancji. W literaturze niewiele jest badaf analizujacych kore-
lacje catkowitego stezenia adiponektyny, a tym bardziej jego
frakcji HMW, z wystepowaniem udaru niedokrwiennego mo-
zgu. W 2005 roku Chen i wsp. po raz pierwszy przedstawili wy-
niki badania u ludzi, w ktérym uwidoczniono zalezno$¢ mig-
dzy niskim poziomem adiponektyny a wystepowaniem udaru
mozgu''®. Badacze ocenili 228 pacjentéw z udarem moézgu
i stwierdzili, Ze maja oni istotnie nizsze wartosci badanego hor-
monu niz osoby zdrowe z grupy porownawczej. Mankamen-
tem tego badania byl moment pobrania krwi do analizy, po-
niewaz poziom adiponektyny oznaczano do trzech miesigcy
od momentu wystapienia incydentu mozgowego, a poza tym
oznaczono go tylko u osdb, ktore przezyly ostry okres choro-
by (a wigc nie uwzgledniono w analizie surowicy pacjentow
w bardzo ci¢zkim stanie, u ktdrych ostry okres choroby zakoi-
czyt sig Smiercig). Wkrotce opublikowano kolejne badanie oce-
niajace powigzanie adiponektyny z chorobami naczyniowymi
OUN. Tym razem badacze oceniali, czy niski poziom adipo-
nektyny ma znaczenie rokownicze i moze wigzac si¢ z przezy-
ciem pacjentow po udarze. Jako punkt koficowy okreslono kaz-
dy zgon z powoddw sercowych, z powodu kolejnego udaru lub
powiklafi wynikajacych z pierwszego incydentu naczyniowego.
Efstathiou 1 wsp., ktorzy przebadali 164 pacjentdw, stwierdzi-
li, Ze istnieje silna korelacja pomiedzy niskimi stezeniami adi-
ponektyny a ryzykiem zgonu po pierwszym udarze mozgu''”.
Zwiazku migdzy niskimi poziomami adiponektyny a udarem
nie potwierdzili Matsumoto i wsp."® W 2008 roku przedstawi-
li oni pierwsze prospektywne badanie oceniajace ryzyko wysta-
pienia udaru w zaleznosci od stezenia tego hormonu.

W Swietle dostgpnych danych na temat potencjalnej roli bada-
nego hormonu w patogenezie udaru niedokrwiennego mozgu
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oraz sugerowanych wiasciwosci protekcyjnych adiponektyny”
w niedokrwieniu tkanki nerwowej oceniliSmy rowniez, czy ste-
zenie adiponektyny mierzone w ostrej fazie choroby ma deter-
minujacg rolg w prognozowaniu klinicznego przebiegu udaru
mozgu. W naszym badaniu nie wykazaliSmy istotnej statystycz-
nie korelacji migdzy poziomem badanego hormonu a cigzko-
Scig stanu klinicznego mierzong w skali NIHSS. Nalezy jednak
zauwazy¢, ze nizsze stezenia formy HMW-adiponektyny wig-
zaly si¢ z wystepowaniem wiekszego deficytu neurologicznego
zardwno przy przyjeciu do szpitala, czyli w 1. dobie wystapie-
nia objawow udaru, jak i w 7. dobie hospitalizacji.

W dostepnej literaturze istnieje niewiele danych oceniajacych
te korelacje. W 2009 roku Marousi i wsp. przedstawili wyniki
badania zwigzku pomigdzy stezeniem adiponektyny (mierzo-
nymw 1., 3., 7.1 13. dobie udaru) a ci¢zkoscig deficytu neuro-
logicznego oceniang wedlug skali Barthela i Rankina®. Rezul-
taty ich pracy nie potwierdzity, by stgzenie adiponektyny miato
zwigzek z przebiegiem klinicznym udaru niedokrwiennego mo-
zgu. Nie wigzalo si¢ rowniez z rokowaniem, ktdre mierzono
stopniem deficytu neurologicznego, ocenianym w 3. i 6. mie-
sigcu po wystgpieniu niedokrwienia OUN.

Dotychczasowe wyniki naszej analizy uzasadniajg dalsze bada-
nia nad korelacja pomiedzy stezeniem formy HMW-adiponek-
tyny a cigzkoScig stanu neurologicznego u pacjentow z udarem
niedokrwiennym mdzgu, analiza wigkszej grupy chorych moze
bowiem wykaza¢ zaleznosci istotne statystycznie.

Udar mozgu oraz zwigzane z nim konsekwencje zdrowotne
i spofeczne dotyczg coraz wigkszej liczby pacjentow. Z tego po-
wodu nalezy poszukiwa¢ nowych, czutych markeréw wystepo-
wania chorob naczyniowych. Mimo dostepnych w literaturze
dowodow, ze adiponektyna jest powigzana z wieloma tradycyj-
nymi czynnikami ryzyka udaru mdzgu, wyniki badan ocenia-
jacych zalezno$¢ miedzy tym hormonem a ryzykiem wystepo-
wania udaru sg niejednoznaczne. By¢ moze adiponektyna nie
ma bezpoSredniego zwigzku z udarem mozgu, a stanowi raczej
marker stanow, ktore predysponujg do wystapienia incyden-
tow naczyniowych OUN. W przedstawionym badaniu takze
nie stwierdzono istotnej korelacji miedzy wystapieniem udaru
niedokrwiennego mozgu a poziomem formy HMW-adiponek-
tyny. Prawdopodobnie pochopne byly wezesniejsze wnioski, ze
jest ona niezaleznym markerem ryzyka udaru mozgu. Jednak
ze wzgledu na wystepujace w literaturze sprzeczne dane nie-
zbedne sg dalsze badania nad udziatem adiponektyny w pato-
genezie udaru niedokrwiennego. Pozwoli to lepiej zrozumie¢
patomechanizmy taczace hormonalnie czynny system, jakim
jest tkanka tluszczowa, z chorobami naczyniowymi mozgu.
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