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STR E SZCZ ENI E  

Przewlekłe wirusowe zapalenie wątroby (WZW) typu B i C należą do najczęstszych chorób wątroby. Długotrwały 

proces martwiczo-zapalny może prowadzić do groźnych dla życia powikłań, choć u niektórych pacjentów stan wątro-

by jest stabilny przez wiele lat. Ze względu na zróżnicowane rokowanie w przebiegu przewlekłego wirusowego zapa-

lenia wątroby (PWZW) typu B i C, poszukuje się obecnie dodatkowych czynników hamujących postęp tych chorób. 

Obiektem wielu badań stały się adipocytokiny, substancje o wielokierunkowym oddziaływaniu, wytwarzane m.in. 

przez komórki tkanki tłuszczowej. W pracy przedstawiono wzajemne zależności wybranych adipocytokin i WZW typu 

B i C oraz potencjalne wykorzystanie tej wiedzy w praktyce lekarskiej. 
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AB STR ACT  

Chronic hepatitis B and C are among the most common liver diseases. A prolonged necroinflammatory process may 

lead to life-threatening complications although in some cases the liver condition remains stable for many years. Due to 

its unpredictable prognosis, a great deal of research has been carried out to find additional factors that modify the 

course of these diseases. Adipocytokines, substances secreted mainly by adipose tissue cells, have become the object 

of various studies due to their pluripotent impact. This paper aims to present the interrelationship of selected adipo-

cytokines and hepatitis B and C, as well as the potential use of this knowledge in medical practice. 
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WSTĘP  

Przewlekłe wirusowe zapalenie wątroby (PWZW) 

to zespół zaburzeń czynności wątroby spowodowany 

przetrwałym zakażeniem wirusami zapalenia wątroby 

typu B, C lub B/D. Wskutek przewlekłego, co naj-

mniej 6-miesięcznego, oddziaływania wirusa na wą-

trobę dochodzi do utrwalenia procesu zapalno- 

-martwiczego. Następstwem długotrwałego uszkadza-

nia komórek wątrobowych przez wirusy pierwotnie 

hepatotropowe są ciężkie powikłania: postępujące 

włóknienie wątroby, marskość, a nawet rak wątrobo-

wokomórkowy. Obraz morfologiczny PWZW jest 

niecharakterystyczny. Bezpośrednią przyczyną uszko-

dzenia hepatocytów nie jest obecność i replikacja 

wirusów hepatotropowych ani synteza ich elementów 

strukturalnych. Efekt cytopatyczny jest w głównej 

mierze spowodowany próbą eliminacji zakażonych 

komórek za pomocą odpowiedzi immunologicznej 

komórkowej i humoralnej organizmu. Efektem tego 

procesu jest martwica ogniskowa, kęsowa lub przę-

słowa hepatocytów. 

Przebieg naturalny wirusowego zapalenia wątroby 

(WZW) cechuje się osobniczą zmiennością i zależy 

od dynamiki włóknienia wątroby. U części pacjentów 

proces zapalno-martwiczy postępuje szybko, prowa-

dząc w niedługim czasie do zaawansowanego włók-

nienia wątroby oraz marskości, u innych natomiast 

nie postępuje przez wiele lat. Rokowanie co do prze-

biegu choroby nie jest więc jednakowe dla każdego 

pacjenta z PWZW. Zależy ono od początkowego zaa-

wansowania i dynamiki włóknienia oraz czynników 

dodatkowych, w tym od poziomu adipocytokin, substan-

cji wytwarzanych przez komórki tkanki tłuszczowej. 

Tkanka tłuszczowa spełnia nie tylko funkcję magazy-

nującą energię oraz termoizolacyjną, ale stanowi rów-

nież potężny organ wydzielniczy. Adipocytokiny 

są przedmiotem intensywnych badań ze względu 

na ich wielokierunkowe oddziaływanie – na układ 

krążenia [1], układ moczowy [2], przewód pokarmo-

wy [3], układ odpornościowy [4], stan szkieletu [5], 

a nawet tkanki przyzębia [6]. Substancje te odgrywają 

również istotną rolę w patogenezie chorób wątroby, 

uczestnicząc w regulacji odpowiedzi immunologicz-

nej, angiogenezy oraz włóknienia. W związku z tym 

poziom adipocytokin może być ważnym czynnikiem 

modyfikującym przebieg PWZW [7]. Najlepiej po-

znane adipocytokiny to adiponektyna, leptyna i rezy-

styna. 

Adiponektyna 

Cząsteczka adiponektyny zbudowana jest z 244 ami-

nokwasów, w osoczu stanowi 0,01% białek. Wykazu-

je strukturalne podobieństwo do frakcji dopełniacza 

C1q, kolagenu VIII i X. W surowicy występuje 

w dwóch odmiennych formach: jako heksamer (frak-

cja LMW) bądź kompleks złożony z 12–18 podjedno-

stek (frakcja HMW). Formy te wykazują dymorfizm 

płciowy – u samców myszy przeważa frakcja HMW, 

u samic obydwa kompleksy występują w porówny-

walnej ilości [8]. Adiponektyna syntetyzowana jest 

głównie przez adipocyty, choć jej produkcja odbywa 

się również w szpiku kostnym, komórkach endotelial-

nych wątroby oraz kardiomiocytach. Bierze udział 

w procesach hibernacji, organogenezy, zapalenia, 

apoptozy, procesach autoimmunologicznych, metabo-

lizmie, różnicowaniu komórek. Jej stężenie jest obni-

żone u osób otyłych, z chorobami układu krążenia, 

cukrzycą, w stanach związanych z insulinoopornością 

[9] oraz u palących papierosy [10], a podwyższone 

w przypadku wysokiego poziomu globulin w surowi-

cy, niskiego poziomu peptydu C oraz u spożywają-

cych ponad 25 g alkoholu dziennie. W przeciwień-

stwie do pozostałych adipocytokin, adiponektyna 

zwiększa insulinowrażliwość oraz działa przeciw-

miażdżycowo, hamując procesy zapalne naczyń 

krwionośnych [11]. Metabolizm cząsteczek adiponek-

tyny zachodzi w nerkach, choć jej podwyższone stę-

żenie u pacjentów z cholestazą sugeruje również 

udział dróg żółciowych w jej eliminacji [12]. 

Badając stężenie adiponektyny u pacjentów z prze-

wlekłymi chorobami wątroby, Tsochatzis i wsp. [13] 

zauważyli zróżnicowanie jej poziomu zależnie 

od obrazu histologicznego wątroby. Włóknienie 

o nasileniu umiarkowanym oraz nasilonym korelowa-

ło z podwyższonym stężeniem adiponektyny, chociaż 

zależność taką autorzy stwierdzili jedynie u mężczyzn. 

Siagris i wsp. [14] analizowali poziom adiponektyny 

u pacjentów chorych na PWZW typu B (PZWB) lub 

C (PZWC), wykazując dodatnią korelację surowicze-

go poziomu tej adipocytokiny z poziomami amino-

transferazy asparaginianowej, fosfatazy zasadowej, 

globulin, cholesterolu HDL oraz stopniem zaawanso-

wania choroby wątroby. Natomiast korelację ujemną 

zauważyli w odniesieniu do wskaźnika BMI, poziomu 

insuliny, peptydu C oraz wskaźnika HOMA-IR. Po-

ziom adiponektyny w surowicy chorych z PZWB 

był istotnie niższy niż u pacjentów z PZWC. Uzyska-

ne wyniki nie wykazały w badanej populacji wyraźnej 

zależności między poziomem adiponektyny a nasile-

niem procesu martwiczo-zapalnego. 

U pacjentów chorych na PZWB Liu i wsp. [15] 

stwierdzili podobne stężenie adiponektyny jak 

w zdrowej grupie kontrolnej. Surowiczy poziom tej 

adipocytokiny był jednak istotnie podwyższony 

u pacjentów z marskością oraz rakiem wątrobowoko-

mórkowym o etiologii HBV. Jednakową zależność 

stwierdzili Hui i wsp. [16], obserwując dodatkowo 

znamiennie wyższe stężenie formy HMW adiponekty-

ny u pacjentów z mało nasilonym włóknieniem wą-

troby w porównaniu z pacjentami z marskością 

w przebiegu PZWB. Wong i wsp. [17] wykazali do-
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datnią korelację wiremii HBV ze stężeniem adiponek-

tyny w surowicy. Lu i wsp. [18] stwierdzili odwrotnie 

proporcjonalną korelację stężeń aminotransferazy 

alaninowej i adiponektyny, niezależnie od czynników 

metabolicznych oraz obecności zakażenia HBV. 

Zwrócili również uwagę na ochronne działanie prze-

ciwzapalne prawidłowego stężenia adiponektyny 

u chorych na PZWB. W przebiegu PZWB powikłane-

go stłuszczeniem wątroby poziom adiponektyny był 

obniżony [17]. 

Badania poziomu adiponektyny u pacjentów z PZWC 

dały sprzeczne rezultaty, wyniki niejednokrotnie róż-

niły się zależnie od genotypu wirusa. U pacjentów 

z włóknieniem wątroby spowodowanym infekcją 

HCV poziom tej adipocytokiny był istotnie podwyż-

szony, badano jednak tylko populację mężczyzn 

z genotypem 4 wirusa [19]. Jonsson i wsp. nie stwier-

dzili związku między poziomem adiponektyny a stop-

niem włóknienia [20], w badaniach Costantini i wsp. 

[21] poziom adiponektyny w grupach z PZWC oraz 

marskością wątroby o etiologii HCV był podobny. 

Stłuszczenie wątroby w analizie wieloczynnikowej 

wykazywało istotną zależność od niskiego poziomu 

adiponektyny, wieku oraz genotypu 3 HCV [22] 

Nie zauważono korelacji stężenia adiponektyny 

z parametrami klinicznymi, histologicznymi czy 

zmianą stłuszczenia wątroby po leczeniu. W analizie 

wieloczynnikowej stwierdzono znamienny związek 

płci męskiej, wysokiej wiremii oraz genotypu 2 

z niskim stężeniem surowiczym adiponektyny, cho-

ciaż wewnątrzwątrobowa ekspresja genu receptora 

adiponektyny była bardziej nasilona w przypadku 

genotypu 2 w porównaniu z genotypem 1 [23].  

Jonsson i wsp. [20] zauważyli korelacje hipoadipo-

nektynemii ze stłuszczeniem wątroby u mężczyzn 

oraz hiperadiponektynemii z nasileniem stanu zapal-

nego. Badanie pacjentów z infekcją wywołaną geno-

typem 4 oraz stłuszczeniem wątroby wykazało obni-

żony poziom adiponektyny [19], skorelowany nieza-

leżnie i  odwrotnie proporcjonalnie do stopnia nasile-

nia stłuszczenia [24]. U pacjentów z genotypem 3 

poziom adiponektyny był obniżony niezależnie 

od poziomu stłuszczenia [25]. 

Wśród pacjentów z nadwagą (BMI > 25 kg/m
2
) zaka-

żeni genotypem 3 mieli istotnie niższe stężenie adipo-

nektyny niż zakażeni genotypem 1. Również jedynie 

w przypadku genotypu 3 zanotowano wzrost stężenia 

adiponektyny na koniec terapii IFN-α. Niskie stężenie 

adiponektyny uznano za niezależny czynnik predyk-

cyjny progresji stłuszczenia wątroby oraz braku od-

powiedzi wirusologicznej na koniec leczenia [26]. 

Jedynie u pacjentów zakażonych genotypem 1 stęże-

nie adiponektyny nie korelowało z wiremią, zapale-

niem, włóknieniem czy stłuszczeniem wątroby, choć 

stłuszczenie występowało równie często jak w grupie 

zakażonych genotypem 3 [27]. Natomiast porównując 

genotypy 1b i 2a stwierdzono istotnie podwyższony 

poziom adiponektyny w grupie 2a, co mogłoby przy-

czyniać się do cięższego przebiegu zapalenia wątroby 

u tych pacjentów [28]. Stwierdzono również zależność 

odwrotnie proporcjonalną między surowiczym stęże-

niem adiponektyny a stopniem stłuszczenia, współ-

czynnikiem aktywności histologicznej (HAI) oraz 

etapem włóknienia [29]. 

Fukushima i wsp. [30] zauważyli znamienne obniże-

nie poziomu adiponektyny u pacjentów z rakiem wą-

trobowokomórkowym w momencie wykrycia guza 

w porównaniu z grupą kontrolną po co najmniej 

5 latach od osiągnięcia trwałej odpowiedzi wirusolo-

gicznej. Palmer i wsp. [31] zaobserwowali istotnie 

obniżone stężenie całkowitej i wysokocząsteczkowej 

izoformy adiponektyny u pacjentów z PZWC i pod-

wyższonym wskaźnikiem BMI. Obecność swoistej 

odpowiedzi immunologicznej – w postaci nasilenia 

produkcji interferonu γ – przeciwko HCV była istotnie 

skorelowana z wysokim stężeniem adiponektyny 

całkowitej i frakcji HMW oraz niskim BMI. Wskazuje 

to na istotną rolę tkanki tłuszczowej w regulacji od-

powiedzi immunologicznej w przebiegu zakażenia 

HCV oraz tłumaczy cięższy przebieg PZWC u osób 

z nadwagą, a więc niskim stężeniem adiponektyny. 

Terapia interferonem α (IFN-α) spowodowała obniże-

nie poziomu adiponektyny oraz poprawę insuli-

nowrażliwości u pacjentów reagujących na leczenie 

przewlekłego zapalenia wątroby typu B i C [32]. 

Po zakończeniu leczenia PZWC stężenie adiponekty-

ny było obniżone niezależnie od jego efektu. Trwałą 

odpowiedź wirusologiczną (sustained virological 

response – SVR) osiągnęło 57% pacjentów i była ona 

związana ze stopniem włóknienia wątroby oraz po-

ziomem adiponektyny [33]. Niski startowy poziom 

adiponektyny może zatem mieć dodatnią wartość 

predykcyjną trwałej odpowiedzi wirusologicznej, 

szczególnie u chorych z genotypem 4 HCV [34]. 

U pacjentów zakażonych HBV, u których doszło 

do regresji włóknienia wątroby po terapii antywiruso-

wej, zauważono istotny spadek stężenia adiponektyny 

oraz większy udział jej formy HMW [16]. 

Leptyna 

Jest to nieglikowane białko o masie cząsteczkowej 

16 kDa, syntetyzowane głównie przez adipocyty oraz, 

w mniejszych ilościach, przez łożysko, błonę śluzową 

żołądka, mięśnie szkieletowe i przysadkę. Cytokina 

ta wykazuje plejotropowe działanie, biorąc udział 

w hematopoezie, odpowiedzi immunologicznej, włók-

nieniu i nowotworzeniu. Jako hormon pośrednio regu-

luje na poziomie podwzgórza apetyt oraz homeostazę 

energetyczną. Wydzielanie leptyny podlega dobowe-

mu rytmowi: najwyższe obserwuje się między godziną 

24:00 a 4:00, co ma związek z zaprzestaniem przyj-

mowania pokarmów [35]. 
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Badania poziomu leptyny u pacjentów z PZW przyno-

szą sprzeczne – zarówno podwyższone [36], jak 

i  obniżone [37] – wyniki. Wśród pacjentów z PWZC 

poziom leptyny był podwyższony [38] lub podobny 

jak w zdrowej grupie kontrolnej [39]. Porównanie 

chorych z genotypem 1 i 3 PZWC wykazało znamien-

nie wyższe stężenie tej adipocytokiny u pacjentów 

z genotypem 1 [40]. 

Podobnie niejednoznaczne są wyniki badań korelacji 

poziomu leptyny i zaawansowania włóknienia wątro-

by – u pacjentów z PZWC niektórzy autorzy zależ-

ność taką stwierdzili [41], a inni nie [42]. W badaniu 

pacjentów z przewlekłą chorobą wątroby Tsochatzis 

i  wsp. [13] stwierdzili korelację włóknienia umiarko-

wanego oraz nasilonego z podwyższonym stężeniem 

leptyny jedynie u mężczyzn, natomiast Bolukbas 

i  wsp. [43] zanotowali istotne podwyższenie poziomu 

leptyny u obu płci. 

Poziom leptyny u pacjentów chorujących na PWZW 

może korelować ze stopniem niewydolności wątroby 

[36] i jest najwyższy u pacjentów z marskością poza-

palną (w grupie C według klasyfikacji Child-Pugh 

[43]). W badaniu El-Gindy i wsp. [44] dotyczącym 

pacjentów z PZWC poziom leptyny nie wiązał się 

z zaawansowaniem niewydolności wątroby ocenia-

nym w skali Child-Pugh, korelował jednak dodatnio 

z nasileniem zmęczenia. 

Sporną kwestią jest również zależność nasilenia 

stłuszczenia wątroby od poziomu leptyny. Prace po-

twierdzające tę zależność miały pewne ograniczenia, 

tj. wykazały taką korelację jedynie w analizie jedno-

zmiennowej [45] lub tylko u pacjentów z genotypem 

1 HCV [46]. W innych badaniach zależności takiej 

nie stwierdzono [39,42]. Nie zauważono też związku 

leptyny ze stłuszczeniem wątroby o etiologii HCV 

w badaniu Petit i wsp. [22], chociaż w populacji egip-

skiej z genotypem 4 poziom tej adipocytokiny był 

w grupach z włóknieniem oraz stłuszczeniem wątroby 

istotnie wyższy niż w zdrowej grupie kontrolnej [19]. 

Fukushima i wsp. [30] zauważyli u pacjentów z ra-

kiem wątrobowokomórkowym, w momencie wykry-

cia guza, istotnie podwyższone stężenie leptyny, 

w porównaniu z grupą kontrolną po co najmniej 

5 latach od osiągnięcia trwałej odpowiedzi wirusolo-

gicznej. 

W trakcie terapii interferonem poziom leptyny obniżał 

się aż do 6 miesiąca po leczeniu. Spadek ten był nieza-

leżny od biochemicznej i wirusologicznej odpowiedzi 

na leczenie [47]. U pacjentów z genotypem 4 HCV 

po zakończeniu leczenia przeciwwirusowego poziom 

leptyny był obniżony niezależnie od efektu leczenia 

[16]. Wysoki poziom tej adipocytokiny przed terapią 

PZWC był ujemnym czynnikiem predykcyjnym trwa-

łej odpowiedzi wirusologicznej u pacjentów z genoty-

pem 4 [17] oraz niską wiremią [48]. Podwyższony 

poziom leptyny uznano za negatywny czynnik rokow-

niczy odpowiedzi na monoterapię PZWB lamiwu-

dyną [49]. 

Rezystyna 

Należy do rodziny protein RELMs (resistin-like mole-

cules), które mają funkcję wydzielniczą, z unikatową 

dystrybucją tkankową oraz prawdopodobnie sygnali-

zacyjną. Składa się z 94 aminokwasów, wśród których 

12% stanowi cysteina [50]. Wytwarzana jest w adipo-

cytach w bardzo niewielkich ilościach, głównym 

jej źródłem są komórki zapalne krwi obwodowej, 

monocyty i makrofagi [51]. Jej nazwa wywodzi się 

z domniemanego udziału w patogenezie insulinoopor-

ności [52]. Wykazano, że przyczynia się do rozwoju 

procesu zapalnego i dysfunkcji śródbłonka, z czym 

związana jest jej wartość predykcyjna w chorobie 

niedokrwiennej serca oraz śmiertelności związanej 

z chorobami układu krążenia [53]. 

W przebiegu WZW poziom rezystyny był znamiennie 

wyższy niż w zdrowej populacji [54], a włóknienie 

umiarkowane oraz nasilone wątroby korelowało z jej 

obniżonym stężeniem niezależnie od płci [13]. Nie 

stwierdzono jednak korelacji między wartością współ-

czynnika aktywności histologicznej (histology activity 

index – HAI) a poziomem rezystyny w przebiegu 

PZWB [16]. U pacjentów zakażonych HCV poziom 

tej adipocytokiny był znamiennie podwyższony 

w przypadku genotypu 3, w porównaniu z 1 [40]. 

Wykazano istotne statystycznie obniżenie jej stężenia 

po leczeniu WZW typu B i C. U zakażonych HBV 

autorzy badania zauważyli dodatkowo istotną redukcję 

poziomu rezystyny w grupie pacjentów reagujących 

na leczenie [55]. 

Wisfatyna 

Peptyd ten, znany również pod skrótami PBEF oraz 

NAMPT, zbudowany jest z 491 aminokwasów [56]. 

Produkowany jest w adipocytach i naciekających 

tkankę tłuszczową makrofagach oraz w wielu innych 

komórkach organizmu, a nawet w niektórych komór-

kach nowotworowych. Działa hipoglikemicznie wią-

żąc się bezpośrednio z receptorem dla insuliny [57]. 

Jego sekrecja odbywa się zgodnie z dobowym ryt-

mem, najwyższe stężenie obserwuje się w godzinach 

południowych [58]. Udział wisfatyny w adipogenezie 

jest przedmiotem wielu badań dotyczących otyłości, 

które, jak dotąd, przynoszą sprzeczne rezultaty. Fuku-

hara i wsp. [59] znaleźli silną korelację między stęże-

niem wisfatyny a ilością tkanki tłuszczowej trzewnej, 

Berndt i wsp. [60] związku takiego nie stwierdzili. 

Wiadomo natomiast, że wisfatyna wywiera efekt pro-

tekcyjny na komórki wątrobowe podczas procesu 

zapalnego [61]. 
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Kukla i wsp. [62] wykazali istotnie podwyższone 

stężenie wisfatyny u pacjentów z PZWC (zwłaszcza 

w grupie z BMI < 25 kg/m
2
), ujemnie skorelowane 

z aktywnością procesu martwiczo-zapalnego. Induku-

jąc produkcję TNF-α w komórkach jednojądrzastych 

krwi obwodowej oraz pobudzając angiogenezę, wisfa-

tyna wpływa na regulację aktywności zapalnej u tych 

chorych [63]. Hano i wsp. [64] stwierdzili, że u pa-

cjentów zakażonych HCV korelacja wysokiego po-

ziomu wisfatyny ze stłuszczeniem lub marskością 

wątroby wskazuje na udział wisfatyny w powstaniu 

i  rozwoju tych patologii. Najnowsze doniesienia chiń-

skich badaczy [65] zaprezentowały zależność odwrot-

ną – grupa chorych na PZWC miała znamiennie niż-

sze stężenie wisfatyny niż zdrowa grupa kontrolna. 

Nie wykazano korelacji stężenia wisfatyny z genoty-

pem, wiremią czy odpowiedzią na leczenie przeciwwi-

rusowe w PWZC [66]. 

Inne adipocytokiny 

U pacjentów z PZWC stwierdzono istotnie podwyż-

szone stężenie chemeryny, odwrotnie proporcjonalne 

do nasilenia procesu martwiczo-zapalnego [42]. 

W ostrym zapaleniu wątroby dochodzi do spadku 

stężenia chemeryny. Spowodowane jest to migracją tej 

substancji wraz z pobudzonymi komórkami zapalnymi 

w kierunku wątroby, co dodatkowo nasila odpowiedź 

zapalną i uszkodzenie hepatocytów. Zdolność cheme-

ryny do aktywacji komórek NK wskazuje na poten-

cjalny udział w odpowiedzi przeciwwirusowej 

w ostrym WZW [67]. 

W badaniu Kukli i wsp. [42] stężenie waspiny, 

w przeciwieństwie do innych adipocytokin, znamien-

nie malało w PZWC. Nie zależało od aktywności 

zapalnej wątroby, płci, insulinooporności czy BMI, 

a korelowało z poziomem glukozy na czczo. Wyka-

zywało również dodatnią korelację ze stopniem włók-

nienia wątroby – u pacjentów z włóknieniem przegro-

dowym lub marskością wątroby jej poziom był wyż-

szy niż u pacjentów z włóknieniem wrotnym lub bez 

włóknienia. Stężenie waspiny było również propor-

cjonalne do stłuszczenia wątroby. Niezależnie 

od efektywności, leczenie przeciwwirusowe nie 

wpływało na jej poziom w surowicy [68]. 

W badaniu poświęconym apelinie, przeprowadzonym 

na szczurach z marskością wątroby i wodobrzuszem, 

stwierdzono podwyższony poziom apeliny i nadeks-

presję jej receptora w miąższu wątroby. Po leczeniu 

inhibitorem receptora apeliny zauważono zmniejsze-

nie neoangiogenezy oraz włóknienia wątroby, zanik 

wodobrzusza, poprawę wydolności sercowo-naczy-

niowej oraz funkcji nerek u szczurów. W populacji 

ludzkiej stwierdzono podwyższone stężenie apeliny 

[69]. Poziom tej cytokiny był u pacjentów z PZWC 

wprost proporcjonalny do nasilenia choroby wątroby. 

Najniższe stężenie apeliny stwierdzono w zdrowej 

grupie kontrolnej, nieco wyższe u chorych asympto-

matycznych, a najwyższe w marskości wątroby powi-

kłanej wodobrzuszem i nadciśnieniem wrotnym [70]. 

PODSUMOWANIE  

Omówione doniesienia naukowe wskazują, że zakaże-

nie wirusem zapalenia wątroby typu B lub C wpływa 

na poziom adipocytokin, a ich stężenie zmienia się 

w miarę progresji włóknienia i stłuszczenia wątroby 

oraz po leczeniu przeciwwirusowym. Przytoczone 

wyniki badań niejednokrotnie wzajemnie się wyklu-

czają, można jednak zauważyć w nich pewne tenden-

cje. 

Większość omawianych adipocytokin wykazywała 

podwyższone stężenie w przypadku PWZWC w po-

równaniu ze zdrową grupą kontrolną (z wyjątkiem 

waspiny, której stężenie było obniżone). Aktywność 

procesu martwiczo-zapalnego wyraźnie korelowała 

dodatnio ze stężeniem apeliny, której najwyższe stę-

żenie stwierdzono w grupie z powikłaniami marskości 

wątroby, oraz ujemnie w przypadku rezystyny, wisfa-

tyny i chemeryny. Przy stłuszczeniu wątroby stwier-

dzano obniżone stężenie adiponektyny. Terapia prze-

ciwwirusowa powodowała obniżenie stężenia adipo-

nektyny, rezystyny i leptyny. Wysoki poziom leptyny 

przed terapią uznano za ujemny czynnik rokowniczy 

trwałej odpowiedzi wirusologicznej. Zależności mię-

dzy PWZWB a adipocytokinami są najlepiej zbadane 

na przykładzie adiponektyny. Stwierdzono ochronne 

działanie przeciwzapalne jej prawidłowego poziomu, 

który malał w stłuszczeniu wątroby oraz w trakcie 

terapii przeciwwirusowej, a w marskości wzrastał. 

Zależności te warto wykorzystać w praktyce. Na pod-

stawie pomiaru rezystyny, wisfatyny, chemeryny oraz 

apeliny można by pośrednio ocenić zaawansowanie 

procesu martwiczo-zapalnego wątroby, uzupełniając 

znane dotychczas metody inwazyjne i nieinwazyjne 

oceny uszkodzenia wątroby. W terapii HCV należało-

by podwyższyć stężenie adiponektyny i obniżyć pozo-

stałych adipocytokin.  

Opracowań dotyczących farmakologicznej interwencji 

w stężenie tej grupy substancji jest jednak niewiele 

i  dotyczą one głównie cukrzycy [71] i nadciśnienia 

tętniczego [72]. Petit i wsp. [22] sugerują, że terapia 

mająca na celu podwyższenie stężenia krążącej adipo-

nektyny, poprzez redukcję nadwagi lub za pomocą 

pochodnych tiazolidynodionu, potencjalnie może 

zmniejszyć stłuszczenie wątroby w PWZC.  

Składową postępowania niefarmakologicznego może 

stanowić obniżenie masy ciała pacjentów. Pojawiają 

się również opracowania dotyczące wpływu elemen-

tów diety (przykładowo herbaty oolong) na podwyż-

szenie stężenia adiponektyny u pacjentów z chorobą 

wieńcową [73]. Niektóre adipocytokiny wydają 
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się niezależnymi czynnikami rokowniczymi osiągnię-

cia trwałej odpowiedzi wirusologicznej, co niewątpli-

wie mogłoby ułatwić prawidłowy dobór schematu 

terapii do pacjenta. 

Nie ulega wątpliwości, że temat wzajemnych zależno-

ści adipocytokin oraz WZW jest obszerny. Wymaga 

jednak dalszych badań i obserwacji, ponieważ  

odkrywane są wciąż nowe adipocytokiny, a z ba- 

dań dotąd poznanych wynikają nieraz sprzeczne  

wnioski. 
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