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ΕΙΣΑγωγΗ

Η κολπική μαρμαρυγή (ΚΜ), μια από τις συχνότε-

ρες αρρυθμίες σε διεθνή κλίμακα, συνοδεύεται

από σημαντική καρδιαγγειακή νοσηρότητα και

θνησιμότητα. Η εκτιμώμενη επίπτωσή της σε πα-

γκόσμιο επίπεδο για το 2010 άγγιζε περίπου τα 34

εκατομμύρια άτομα και αναμένεται να αυξηθεί

ακόμη περισσότερο στο μέλλον λόγω αύξησης του

προσδόκιμου επιβίωσης και της επίπτωσης της πα-

χυσαρκίας1,2.

Η διαστολική δυσλειτουργία, η αύξηση του επι-

καρδιακού λίπους (epicardial fat) και η φλεγμονή

αποτελούν τους κύριους μηχανισμούς μέσω των

οποίων η παχυσαρκία προάγει την ΚΜ. O συνδετι-

κός κρίκος, όμως, μεταξύ της αύξησης του σωματι-

κού βάρους, και δη της παχυσαρκίας, με τη λει-

τουργία του καρδιαγγειακού συστήματος είναι ο λι-

πώδης ιστός και οι ορμόνες που παράγει, γνωστές

στη βιβλιογραφία ως λιποκίνες (adipokines)2,3. 

Σκοπός αυτού του άρθρου ήταν να περιγραφεί

η σχέση του λιπώδους ιστού με τον καρδιαγγειακό

κίνδυνο και, ειδικότερα, την ΚΜ.

ΛΙΠωΔΗΣ ΙΣΤοΣ ΚΑΙ ΛΙΠοΚΙνΕΣ

Αρχικά ο λιπώδης ιστός θεωρούνταν μια δεξαμενή

ενέργειας με μόνη λειτουργία τη θερμομόνωση. Η

παραδοχή αυτή άρχισε να αλλάζει από το 1990,

όταν πλέον εδραιώθηκε ο ρόλος του ως ενεργού

ενδοκρινή αδένα που μέσω των λιποκινών δύναται

να αλληλεπιδράσει με κεντρικά και περιφερικά

όργανα του σώματος συμμετέχοντας στη ρύθμιση

λειτουργιών, όπως ο μεταβολισμός των λιπιδίων

και των υδατανθράκων, η λειτουργία του καρδιαγ-

γειακού συστήματος και η φλεγμονή4-6.

Όσον αφορά το καρδιαγγειακό σύστημα, ορι-
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σμένες ορμόνες έχουν αντιφλεγμονώδη δράση και

δρουν ευεργετικά, όπως η λεπτίνη (leptin), η αδι-

πονεκτίνη (adiponectin), η απελίνη (apelin) και η

ομεντίνη (omentin), ενώ άλλες εξ αυτών έχουν

προφλεγμονώδεις ιδιότητες με δυσμενείς επιπτώ-

σεις, όπως η βισφατίνη (visfatin) και η χεμερίνη

(chemerin)4.

Λεπτίνη. Η λεπτίνη αποτελεί την πρώτη ορμόνη

του λιπώδους ιστού που ανακαλύφθηκε το 1994 και

έχει την ιδιότητα δρώντας στον υποθάλαμο να κα-

ταστέλλει την πείνα, να μειώνει την πρόσληψη τρο-

φής και να αυξάνει το μεταβολισμό. Είναι αξι-

οσημείωτο, όμως, ότι ο μεγαλύτερος αριθμός υπέρ-

βαρων ατόμων εμφανίζει υψηλά επίπεδα λεπτίνης,

τα οποία δεν επιτυγχάνουν το επιθυμητό αποτέλε-

σμα, δηλαδή την καταστολή της όρεξης και τον

έλεγχο του σωματικού βάρους, πιθανόν λόγω συ-

νυπάρχουσας «αντίστασης στη λεπτίνη»4,7. Τα αυ-

ξημένα επίπεδά της έχουν συσχετιστεί με την

αρτηριακή υπέρταση (ΑΥ), το μεταβολικό σύν-

δρομο και την αθηροσκλήρωση8. 

Αδιπονεκτίνη. Η αδιπονεκτίνη ανακαλύφθηκε

το 1995. Αναστέλλει την αθηρωμάτωση καθώς

αποτρέπει τη μετατροπή των μακροφάγων σε

αφρώδη κύτταρα και την παραγωγή ελεύθερων ρι-

ζών οξυγόνου, ενώ αυξάνει την απελευθέρωση του

μονοξειδίου του αζώτου (ΝO)4,9. Είναι μειωμένη

σε ασθενείς με στεφανιαία νόσο (ΣΝ), καθώς και

σε παχύσαρκους, διαβητικούς ή/και υπερτασικούς

ασθενείς10-13. Παρ’ όλα αυτά, υψηλότερα επίπεδα

έχουν καταγραφεί σε καρδιακή ανεπάρκεια13-15. 

Απελίνη. Το 1998 ανακαλύφθηκε η απελίνη, η

οποία ανταγωνίζεται τη δράση του συστήματος ρε-

νίνης-αγγειοτασίνης-αλδοστερόνης (ΡΑΑ) και δρα

ευεργετικά για το καρδιαγγειακό σύστημα, καθώς

προκαλεί αγγειοδιαστολή μέσω της απελευθέρω-

σης του ΝO και έχει θετική ινότροπο δράση4,16.

Χαμηλά επίπεδα απελίνης παρατηρούνται σε

ασθενείς με ΣΝ17, ΑΥ18 ή καρδιακή ανεπάρκεια19.

Oμεντίνη. Η ομεντίνη ανακαλύφθηκε το 2004.

Έχει την ιδιότητα να προάγει την αγγειοδιαστολή,

να αποτρέπει την ασβέστωση των στεφανιαίων αρ-

τηριών και να μειώνει τον καρδιαγγειακό κίν-

δυνο4,20. Τα επίπεδά της είναι αντιστρόφως

ανάλογα του δείκτη μάζας σώματος και της περι-

μέτρου της μέσης. Μειωμένη ομεντίνη συναντάται

σε ασθενείς με μεταβολικό σύνδρομο21, ΣΝ, ΑΥ ή

καρδιακή ανεπάρκεια4,22,23.

Βισφατίνη. Το 2005 ανακαλύφθηκε η βισφα-

τίνη, η οποία είναι αυξημένη στην παχυσαρκία, το

σακχαρώδη διαβήτη και τη ΣΝ4,24.

Χεμερίνη. Η χεμερίνη ανακαλύφθηκε το 2007,

και τα επίπεδά της είναι ανάλογα του δείκτη μάζας

σώματος, της αρτηριακής πίεσης, της LDL χολη-

στερόλης και των τριγλυκεριδίων, και αντιστρόφως

ανάλογα της HDL χοληστερόλης. Υψηλότερα επί-

πεδα παρατηρούνται στην αθηροσκλήρωση, σε με-

ταβολικό σύνδρομο και σε ΣΝ25-27.

ΛΙΠωΔΗΣ ΙΣΤοΣ ΚΑΙ ΚΑρΔΙΑγγΕΙΑΚοΣ

ΚΙνΔυνοΣ

Η λειτουργία του λιπώδους ιστού καθορίζεται από

το ενεργειακό ισοζύγιο. Έτσι, ένα αρνητικό ισοζύ-

γιο μειώνει το σωματικό βάρος προάγοντας την εύ-

ρυθμη λειτουργία του, ενώ ένα θετικό ισοζύγιο

οδηγεί σε αύξηση του σωματικού βάρους και δυσ -

λειτουργία του λιπώδους ιστού με επιζήμιες για την

υγεία συνέπειες4.

O «υγιής» λιπώδης ιστός δύναται να παράγει ως

επί το πλείστον λιποκίνες που ευνοούν την απελευ-

θέρωση του ΝO και την αγγειοδιαστολή, ενώ απο-

τρέπουν τη φλεγμονή μειώνοντας τον καρδιαγ-

γειακό κίνδυνο. Αντιθέτως, σε δυσλειτουργία του λι-

πώδους ιστού παρατηρείται υπερτροφία λιποκυττά-

ρων λόγω παγίδευσης λιπιδίων στο εσωτερικό τους,

συσσώρευση μακροφάγων και μειωμένη αιμάτωση.

Αποτέλεσμα αυτών είναι η δημιουργία συνθηκών

υποξίας και φλεγμονής και η παραγωγή λιποκινών,

οι οποίες δρουν επιβαρυντικά για το καρδιαγγειακό

σύστημα. Συγκεκριμένα, προκαλούν ενδοθηλιακή

δυσλειτουργία, μειώνουν την απελευθέρωση του

ΝO και ευνοούν την αθηροσκλήρωση με απώτερο

στόχο την αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου4,6.

ΛΙΠωΔΗΣ ΙΣΤοΣ ΚΑΙ ΚοΛΠΙΚΗ ΜΑρΜΑρυγΗ

Δεδομένα από τη διεθνή βιβλιογραφία καταδει-

κνύουν ότι η δυσλειτουργία του λιπώδους ιστού και

η επακόλουθη έκκριση προφλεγμονωδών λιποκι-

νών δημιουργεί συνθήκες φλεγμονής που ευνοούν

την εμφάνιση ΚΜ. Η παραγωγή λιποκινών από το

επικαρδιακό λίπος, επίσης, δύναται να συμβάλλει

εξίσου στην εκδήλωση ΚΜ28-30.

Σε δυσλειτουργία του λιπώδους ιστού παρατη-

ρείται διαταραχή στην ισορροπία μεταξύ των εκκρι-

νόμενων προφλεγμονωδών και αντιφλεγμονωδών

λιποκινών οδηγώντας σε φλεγμονή. Η φλεγμονή

προκαλεί οξειδωτικό στρες, απόπτωση κυττάρων

και ίνωση στους κόλπους αναδιαμορφώνοντάς τους
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(remodeling) και κατ’ αυτόν τον τρόπο δημιουργεί-

ται το κατάλληλο υπόστρωμα για την εκδήλωση

ΚΜ. Επιπλέον, οδηγεί σε ενδοθηλιακή δυσλειτουρ-

γία, ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και των μηχα-

νισμών πήξης ενισχύοντας τη δημιουργία θρόμβων.

Επομένως, φαίνεται ότι η φλεγμονή συμβάλλει τόσο

στην εμφάνιση της ΚΜ όσο και των θρομβοεμβολι-

κών επιπλοκών της (Εικόνα 1)28,29,31,32.

Η αύξηση του σωματικού βάρους ακολουθείται

από αύξηση και του επικαρδιακού λίπους, το οποίο

εκκρίνει λιποκίνες, όπως ακριβώς και ο λιπώδης

ιστός που εντοπίζεται σε άλλα σημεία του σώμα-

τος. Oι λιποκίνες μεταβάλλουν τη διάρκεια του δυ-

ναμικού ενεργείας και τη συγκέντρωση του ασβε-

στίου στα κύτταρα του κολπικού μυοκαρδίου. Επι-

πλέον, δύνανται να επηρεάσουν τη λειτουργία της

NADPH οξειδάσης και να ενεργοποιήσουν τους

ινοβλάστες προκαλώντας ίνωση των κόλπων. Απο-

τέλεσμα όλων των ανωτέρω μηχανισμών είναι η

μεταβολή της ανατομίας των κόλπων (remodeling)

και η παρεμπόδιση της μεταφοράς του ηλεκτρικού

σήματος πυροδοτώντας επεισόδια ΚΜ30,33.

ΣυΜΠΕρΑΣΜΑΤΑ

Είναι ξεκάθαρο πλέον ότι ο λιπώδης ιστός αποτε-

λεί ένα ενεργό ενδοκρινές όργανο που μέσω της

έκκρισης λιποκινών δύναται να επιδράσει είτε ευ-

εργετικά είτε επιβαρυντικά στο καρδιαγγειακό σύ-

στημα. Όσον αφορά την ΚΜ, οι ορμόνες του

λιπώδους ιστού συμβάλλουν τόσο στην εμφάνιση

της αρρυθμίας μέσω μεταβολής της ανατομίας των

κόλπων και παρεμπόδισης της μεταφοράς του ηλε-

κτρικού σήματος, όσο και στην εκδήλωση των

θρομβοεμβολικών επιπλοκών της.
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