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A ZSÍRSZÖVET, MINT MÁSODLAGOS
IMMUN-ENDOKRIN SZERV ÉS A VESE
KAPCSOLATA: AZ ADIPOKINEK
LEHET SÉGES SZEREPE A VESEBETEG -
SÉ GEK PROGRESSZIÓJÁBAN
AZ ELHÍZÁS ÉS A SZÖVŐDMÉNYEKKÉNT KIALAKULT KÓRÁLLAPOTOK SZÁMOS ORSZÁGBAN JELENTŐS NÉPEGÉSZSÉGÜGYI PROBLÉMÁT

JELENTENEK. A FELSZAPORODÓ FEHÉR ZSÍRSZÖVET SZÁMOS OLYAN BIOLÓGIAILAG AKTÍV FEHÉRJÉT, ÚN. ADIPO(CITO)KINT TERMEL,
AMELYEK HATÁSSAL VANNAK AZ INZULINÉRZÉKENYSÉGRE, A LIPOPROTEINEK METABOLIZMUSÁRA, EMELLETT JELENTŐS SZEREPET

TÖLTENEK BE AZ IMMUNOLÓGIAI ÉS INFLAMMATORIKUS FOLYAMATOK, VALAMINT AZ OXIDATÍV STRESSZ SZABÁLYOZÁSÁBAN. EZEN

FOLYAMATOK, ILLETVE MAGA AZ ELHÍZÁS IS ALAPVETŐ SZEREPET JÁTSZIK A VESEBETEGSÉG KIALAKULÁSÁBAN ÉS PROGRESSZIÓJÁ-
BAN. JELEN ÖSSZEFOGLALÓNKBAN ÁTTEKINTJÜK NÉHÁNY ADIPOKIN ÉS A VESE KAPCSOLATÁT; VALAMINT VÁZOLJUK A SZERZŐK

ELKÉPZELÉSÉT ARRÓL, HOGY AZ ÁLTALA TERMELT ADIPOKINEKEN KERESZTÜL A ZSÍRSZÖVET MINTEGY MÁSODLAGOS IMMUN-ENDOK-
RIN SZERVKÉNT FELERŐSÍTHETI, VAGY GYENGÍTHETI AZ EGYES ÉLETTANI ÉS KÓRÉLETTANI FOLYAMATOKAT, EZÁLTAL MINTEGY

„FINOMHANGOLHATJA” A KÜLÖNBÖZŐ PATOGÉNEKRE, GYULLADÁSRA ADOTT VÁLASZREAKCIÓKAT.
K u l c s s z a v a k :  e l h í z á s ,  z s í r s z ö v e t ,  a d i p o k i n e k ,  v e s e b e t e g s é g

ADIPOSE TISSUE AS A SECONDARY IMMUNE-ENDOCRINE ORGAN AND THE POTENTIAL

ROLE OF ADIPOKINES IN THE PROGRESSION OF THE KIDNEY DISEASE. OBESITY AND

ITS CO-MORBIDITIES REPRESENT MAJOR HEALTH BURDENS WORLDWIDE. ENLARGED

WHITE ADIPOSE TISSUE SECRETES A NUMBER OF BIOLOGICALLY ACTIVE SUBTANCES TER-
MED ADIPO(CYTO)KINES THAT INFLUENCE VARIOUS PATHWAYS INCLUDING INSULIN

SENSITIVITY, LIPOPROTEIN METABOLISM, AS WELL AS IMMUNOLOGIC AND

INFLAMMATORY PATHWAYS AND OXIDATIVE STRESS. THESE PROCESSES AND OBESITY

ITSELF PLAY A KEY ROLE IN THE PATHOGENESIS OF THE KIDNEY DISEASE. IN THIS PAPER,
WE REVIEW THE RELATIONSHIP BETWEEN THE ADIPOKINES AND THE KIDNEY. WE ALSO

SHARE OUR THEORY ABOUT WHITE ADIPOSE TISSUE AS A SECONDARY IMMUNE-
ENDOCRINE ORGAN THAT MAY ENHANCE OR ATTENUATE PHYSIOLOGIC AND

PATHOPHYSIOLOGIC PROCESSES BY PRODUCING ADIPOKINES AND FINE-TUNING

REACTIONS TRIGGERED BY PATHOGENS AND INFLAMMATION.
K e y w o r d s :  o b e s i t y ,  a d i p o s e  t i s s u e ,  a d i p o k i n e s ,
k i d n e y  d i s e a s e

AZ ELHÍZÁS ÉS AZ
ADIPOKINEK

A fejlett nyugati országokban az obe si -
tas népbetegségnek tekinthető. Az el -
hí zottakban számos olyan mechaniz-

mus aktiválódik, amelynek eredmé-
nyeként inzulinrezisztencia alakul ki,
emellett az érelmeszesedés folyamatá-
nak fokozódása és a kardiovaszkuláris
szövődmények incidenciájának növe-
kedése figyelhető meg. A fentiek mel-

lett az elhízás bizonyos daganatok,
lég ző- és mozgásszervi megbetegedé-
sek és krónikus vesebetegség kialaku-
lására is hajlamosít (1, 2). Ennek kö -
vetkeztében nem meglepő az elhízot-
tak korai halálozása: a morbid obes
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egyének átlagos élettartama 8-10
évvel rövidebb a normál testtömeg-
indexű (BMI-jű) társaikéhoz viszonyítva
(3).
Elhízottakban a fehér zsírszövet meny-
nyisége, így a zsírsejtek száma és nagy-
sága is fokozódik, azaz adipocyta
hiperplázia és hipertrófia is megfigyel-
hető. Ma már ismert, hogy a zsírszövet
nemcsak egy passzív energiaraktáro-
zó, hanem kifejezett endokrin aktivitás-
sal bíró szerv, ami számos fehérjeter-
mészetű molekulát, ún. adipo(cito)kint
termel (4). Az adipokinek autokrin,
parakrin és endokrin hatásokon ke -
resz tül befolyásolják számos, metabo-
likusan és immunológiailag aktív szö-
vet működését, így nem meglepő az
elhízottakban kifejezetten gyakran elő-
forduló krónikus, alacsony grádusú
gyulladás létrejötte sem. Felépítését
tekintve, a fehér zsírszövet két részre
osztható: katekolaminokra és glüko -
ko rti koidokra érzékenyebb, intenzí-
vebb endokrin aktivitással és adipokin
szekrécióval jellemezhető visceralis és
az inzulinra érzékenyebb szubkután
zsírszövet kompartmentre (5).

LEPTIN

A legkorábban felfedezett adipokin a
leptin, amit 1994-ben azonosítottak
(6). A humán leptin mintegy 167 ami-
nosavból álló 16 kDa molekulasúlyú
fehérje, amit a 7. kromoszómán elhe-
lyezkedő ob gén kódol (7). A leptin szé-
rumszintje szoros korrelációt mutat a
fehér zsírszövet mennyiségével; illetve
ismert, hogy a leptinkoncentráció nők-
ben egységnyi BMI-re vonatkoztatva
magasabb. A leptin – ami szerkezetét
tekintve a proinflammatorikus ha tású
citokinekhez, így az IL-2-hez és IL-6-hoz
hasonlít – jelentős szerepet játszik az
energia homeosztázisban azáltal, hogy
a központi idegrendszerben a neuro -
pep tid Y-pro-opiomelanokortin (NPY-
POMC) útvonalat aktiválva csök  kenti
az étvágyat és fokozza az energia lea -
dást (1. ábra) (8). A leptin biológiai
hatásait az ObRb receptoron keresztül
fejti ki, ami az I-es cito kin re ceptor-csa -
lád tagja és a Janus kinase 2 (JAK2)/
signal transducer and activa tor of
transcription 3 (STAT3) útvonalon ke -
resz tül számos gyulladásos folyamatot
és immunválaszt aktivál (9). Az alterna-
tív splicing miatt a leptin receptornak
számos izoformja is létezik, azonban

biológiai választ csak a fenti, hosszú
izoform közvetít, a többi – rövidebb
citoplazmatikus doménnel rendelkező
– receptor szerepe feltételezhetően a
leptin clearence-ben és központi ideg-
rendszeri transzportjában van (10).
Egy, a közelmúltban megjelent össze-
foglaló kézirat részletesen tárgyalja a
leptin szintje és a vesebetegség közötti
összefüggést; ez alapján a keringő
lep tin koncentrációja krónikus vesebe-
tegekben nagyobb, mint az egészsé-
gesekben (11). Közel hatezer egyén
vizsgálata során azt találták, hogy a
plazma leptin koncentráció a vese-
funkció romlásával párhuzamosan
emel kedik, így végstádiumú veseelég-
telenségben négyszeres volt a lep tin -
koncentráció az egészségesekhez ké -
pest (12). Más vizsgálatok is igazolták
a leptin szintje és glomeruláris filtráci-
ós ráta (GFR) közötti negatív összefüg-
gést; ezzel párhuzamosan az is meg-
erősítést nyert, hogy sikeres vese -
transz plantáció után a plazma leptin -
szint je normalizálódik – ugyanakkor a
szervátültetés a leptinszekréció cirka di -
án ritmusát nem befolyásolja (13). Bár
a károsodott veseműködés a leptin
akku mulációjához vezet, ugyanakkor
a veseelégtelenség és az emelkedett
leptinszint közötti összefüggés még
nem teljesen tisztázott. Ismert, hogy
krónikus veseelégtelen betegek adipo -
cytáiban a leptin génexpressziója szig-
nifikánsan kisebb a nem vesebetegek-
hez képest (14). Patkányokon végzett
kísérletek során bizonyították, hogy

két oldali uretérlekötést követő vese-
elégtelenségben csak mintegy 50%-
kal, amíg kétoldali veseeltávolítást kö -
vetően pedig akár 300%-kal is emel-
kedik a plazma leptin koncentrációja
(15). Fentiek alapján megállapítható,
hogy a leptin eliminációja csak rész-
ben függ a GFR-től.
A leptin táplálékfelvételre gyakorolt
gátló és az energialeadást fokozó ha -
tásának ismeretében kézenfekvőnek
látszik az a feltételezés, hogy a vesebe-
tegek malnutríciójáért az emelkedett
leptinkoncentráció felelőssé tehető.
Bár állatkísérletek során ezt megerősí-
tő eredményeket kaptak, a humán
adatok ellentmondásosak. Leptinre -
cep tor-deficiens db/db egerekben a
kísérletesen létrehozott uraemiás
cachexia kevésbé volt kifejezett a vad
társaikhoz viszonyítva, emellett humán
megfigyelések is azt támasztották alá,
hogy magas leptinszinttel rendelkező
krónikus vesebetegekben csökkent az
izomtömeg (16, 17). Ezzel ellentétben,
végstádiumú hemodializált vesebete-
geken végzett 12 hónapos vizsgálat
során azt találták, hogy a súlygyarapo-
dás vagy súlycsökkenés a plazma
leptinkoncentrációjától független volt.
A szerzők feltételezik, hogy ennek hát-
terében a betegekben kialakuló leptin -
re zisztencia állhat (18). A fentiek mel-
lett, a leptin a krónikus veseelégtelen-
ség progressziójában is szerepet játsz-
hat azáltal, hogy elősegíti az extra -
celluláris mátrix felhalmozódását és a
glomerulosclerosis kialakulását. Glo -

1. ÁBRA: A LEPTIN BIOLÓGIAI HATÁSAI
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me ruláris endothelsejtekben a leptin
fokozza a sejtproliferációt, a transfor -
ming growth factor (TGF)-b1 ex -
presszió ját és a kollagénszintézist, va -
la mint elősegíti a proteinuria kialaku-
lását (19). Ezen kívül a leptin a szimpa-
tikus aktivitás növelésével és az en -
dotheliális diszfunkció fokozásával
szerepet játszik a hipertónia kialakulá-
sában és fenntartásában, ami tovább
rontja a vesefunkciót.

VISFATIN

A korai B-sejtek érését fokozó, illetve a
nikotinamid-adenin-dinukleotid (NAD)
bioszintézisében is szerepet játszó vis -
fa tin (egyéb nevein: pre B cell colony-
enhancing factor-1, PBEF1, vagy ni -
co  tin amide phosphoribosyl transfe ra -
se, Nampt) 491 aminosavból áll, mo -
lekulatömege 52 kDa (20). A vis fatint
a fehér zsírszöveten kívül a máj, váz-
izomzat és a csontvelő sejtjei is terme-
lik; illetve ismert, hogy szintje 2-es tí -
pusú cukorbetegekben szignifikánsan
magasabb a nem cukorbetegekhez
ké pest (21). Jelenlegi ismereteink sze-
rint a visfatin proinflam matorikus ha -
tá sú, így elősegíti monociták interleu -
kin- (IL)-6, IL-1b és a tumor nekrózis
faktor- (TNF)-a termelését, illetve fo -
koz za az adipocyták monocyte che -
mo  attrac tant protein- (MCP)-1 ex -
presszió ját (22); ugyanakkor a fehérje
kezdetben feltételezett inzulin-mime ti -
kus szerepe a mai napig nem nyert
megerősítést. 
A visfatin koncentrációja negatívan
korrelál az ún. flow-mediált vazo di la -
tá ció (FMD) mértékével, és veseelég -
te len ségben – a gyulladás, vagy az in -
zulinrezisztencia jelenlététől függetle-
nül – az endothel-diszfunkció hasznos
markere lehet (23). Újabb adatok
alap ján a visfatin-koncentráció a bal
kam rai izomtömeg független megha-
tározójának bizonyult peritoneális
dia lízissel kezelt nem diabéteszes be -
tegekben (24). A plazma visfatinszintje
a vesefunkció romlásával párhuza-
mosan növekszik és emelkedett szintje
a mortalitás előrejelzője lehet; emel-
lett ismert, hogy a visfatin és a keringő
aminosavak szintje között negatív
összefüggés van (25, 26). Ezek alap-
ján feltételezhető, hogy a visfatin fon-
tos meghatározója lehet a vesebete-
gek malnutríciójának és kardiovasz-
kuláris morbiditásának is.

RESISTIN

A ciszteinben gazdag resistin hexamer
és trimer formában van jelen a kerin-
gésben: a nagy molekulatömegű hexa -
mer alak gyakoribb, de biológiai szem-
pontból kevésbé aktív, mint a kis mole-
kulatömegű trimer (27). Jelenlegi isme-
reteink szerint a resistint döntően a  zsír-
szöveti makrofágok termelik és jelentős
szerepet játszik a gyulladásos folyama-
tok aktiválásában és fenntartásában,
így a nuclear factor kB (NFkB) útvonal
aktiválásán keresztül fokozza az IL-6 és
a TNF-a termelését (28). A hu mán
megfigyelések egymásnak el lent mon -
dó adatokat szolgáltattak a re si stin elhí-
zottakban megfigyelhető szint j eit illető-
en, emellett a fehérje szintje és az in zu -
linérzékenység, valamint a kardiovasz-
kuláris morbiditás kö zötti való össze-
függések sem tisztázottak.
Krónikus vesebetegségben a resistin
szintje emelkedett, különösen azok-
ban, akik rendszeres hemodialízis ke -
zelésben részesülnek; emellett a plaz-
ma resistin koncentrációja és a GFR
között negatív összefüggés figyelhető
meg (29). A resistin szintén szerepet
játszhat a vesebetegekben megfigyel-
hető malnutríció és krónikus gyulladás
kialakulásában, mivel a resistin és az
albumin-koncentráció egymással ne -
ga tívan korrelál; illetve a TNF-a és a
C-reaktív protein (CRP) a resistin-kon-
centráció független meghatározói
idős, nem diabéteszes vesebetegekben
(29). A molekuláris mechanizmusokat
tekintve ismert, hogy a resistin gátolja
a polimorfonukleáris leukociták kemo-
taxisát és oxidatív védekező funkcióját,
emellett fokozza az en do theliális sejtek
permeabilitását és a vaszkuláris oxida-
tív stresszt is a p38 mitogén-aktivált
protein-kináz (MAPK) útvonalon
keresztül (30, 31).

ADIPONEKTIN

Az adiponektint kizárólag a zsírszöveti
érett adipocyták expresszálják; a
fehérje a keringésben  számos formá-
ban van jelen, amelyek közül kis mole-
kulatömegű trimer, valamint hexamer
és nagy molekulatömegű oktadeka -
mer a legjelentősebb. Szerkezetét te -
kint ve, az adiponektin jelentős ho mo -
ló giát mutat a VIII-as és X-es típusú
kollagénnel, a C1q komplement fak-
torral és a TNF-a-val is. A keringő adi -

po nektin szintje fordítottan korrelál a
BMI-vel: elhízottakban, 2-es típusú cu -
korbetegekben is csökkent a plazma-
koncentrációja (32). A keringő adipo -
nektin koncentráció a szívinfarktus rizi-
kójával negatív, amíg az antioxidáns
ha tású paraoxonáz-1 enzim aktivitá-
sával pozitív korrelációt mutat (33). Az
adiponektin inzulinérzékenyítő hatású
adipokin, így elősegíti a máj és a váz-
izomzat glükózfelvételét, illetve facili -
tál ja a zsírsavoxidációt és gátolja a
glü ko neogenezist; ezen hatásait az
ade nozinmonofoszfát-aktivált protein
kináz (AMPK) és a peroxiszóma pro li -
fe rátor-aktivált receptor-g koaktivátor
1-a (PGC-1a) aktiválásán keresztül
fej ti ki (34). A fentiek mellett megemlí-
tendő az is, hogy az adiponektin szá-
mos immunológiai hatással is bír, így
jelentősen befolyásolja a makrofágok
funkcióját, gátolja azok fagocitózisát,
gyulladásos citokin-szekrécióját, illet-
ve fe no típusukat a proinflammatorikus
M1 polarizált állapotból az antiinflam -
ma torikus M2 polarizáció felé tolja el.
Az adi ponektin gátolja a natural killer
(NK) sejtek aktivitását, a T-sejt választ
és a B-sejtek lymphopoesisét is, és elő-
segíti az antiinflammatorikus hatású
citokinek termelését is (35).
A veseelégtelenség kialakulása során
a plazma adiponektin koncentrációja
jelentősen fokozódik, emellett úgy tű -
nik, hogy az egyes, feltehetőleg kü lön -
böző biológiai aktivitással bíró adipo -
nek tin formák közötti egyensúly bomlik
fel, így megnő a nagy molekulatöme-
gű frakció aránya (36). Ismert, hogy
veseelégtelenségben az adiponektin
zsírszöveti génexpressziója csökkent,
amely feltehetőleg a vesebetegek kö -
ré ben megfigyelhető fokozott gyulla-
dásos környezet és oxidatív stressz kö -
vet kezménye (37). Ezzel szemben, a
kon centráció emelkedésének hátteré-
ben az adiponektin lebomlásának és
eliminációjának károsodása állhat,
mivel a vese biztosítja az adiponektin
clearan ce-jét; ezzel összhangban van
az a megfigyelés is, hogy vesetransz -
plan  tá ci ót követően csökken a keringő
adi po nektin szintje (38). A gyulladás
és az oxidatív stressz szerepére hívja fel
a figyelmet az is, hogy a GFR csökke-
nésével párhuzamosan számos olyan
marker (pl. interleukinok, CRP) kon -
cen t rációja emelkedik, amely ezen fo -
lyamatok aktivitását és a kardiovasz-
kuláris rizikó fokozódását jelzi. A nem
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vesebetegekhez hasonlóan, a vese -
elég telenségben szenvedőkben is
meg figyelhető az adiponektin-kon -
cent ráció és a kardiovaszkuláris mor-
biditás közötti fordított összefüggés: a
plazma adiponektinszintje szignifikán-
san alacsonyabb volt azon hemo dia li -
zált betegekben, akikben új kardio-
vaszkuláris eseményt regisztráltak,
emel lett az adiponektin ezen esemé-
nyek független, negatív prediktorának
bizonyult (39); amely adatok megerő-
sítik az adiponektin és az atero szkle -
rózis közötti kapcsolatot.
A fenti pozitív hatások ellenére az adi -
ponektin megítélése az utóbbi időben
árnyaltabbá és kevésbé előnyössé vált.
Így rheumatoid arthritisben és vese-
érintettséggel járó lupusban is leírták
az adiponektin-koncentráció emelke-
dését; emellett egyéb kórképekben, pl.
gyulladásos bélbetegségekben és
aller giás megbetegedésekben is iga-
zolták az adiponektin egészségesek-
hez viszonyított magasabb szintjét (40,
41). Ezzel összhangban, több vizsgá-
latban az adiponektin emelkedett
plaz maszintje és kardiovaszkuláris
események incidenciája között pozitív
összefüggést találtak. Egy nagy eset-
számú követéses tanulmány adatai
alapján a magasabb kiindulási adi po -
nektin-koncentráció a hirtelen halál és
a stroke nagyobb rizikójával társult
(42); emellett vesetranszplantáltakban
azt találták, hogy a szervátültetés előtti
alacsonyabb össz- és nagy molekula-
tömegű adiponektin-koncentrációk a
kilökődési rizikófüggetlen előrejelzői
voltak (43). 
A fent részletezett ellentmondásos
ered mények hátterében több magya-
rázat is kínálkozik. Egyrészt feltételez-
hető, hogy a különböző adiponektin
formák eltérő hatásúak lehetnek a
gyulladásos folyamatokra: így például
a globuláris adiponektin az NFkB-
útvonal aktiválásán keresztül a pro-
inflammatorikus gének expresszióját
fokozza (44). Emellett a tápláltsági
állapot is befolyásolhatja az adipo nek -
tin hemodializált betegek életkilátásai-
ra gyakorolt hatását. Egy utánköve té -
ses vizsgálatban azt találták, hogy a
24 kg/m2-nél nagyobb BMI-vel ren-
delkező betegekben az adiponektin-
koncentráció emelkedése a mortalitás
csökkenésével volt összefüggésben,
emellett az adiponektin az antiinflam -
matorikus IL-10 szintjével pozitív, amíg

a proinflammatorikus hatású IL-6 kon -
cent rációjával negatív korrelációt mu -
tatott; ennél kisebb BMI-nél ilyen
össze függés nem volt kimutatható
(45). Ezen eredmények is a tápláltsági
állapot és gyulladásos környezet jelen-
tős, a kardiovaszkuláris kimenetelt be -
folyásoló hatására hívják fel a figyel-
met.

APELIN, VASPIN,
OMENTIN-1

Az apelint 1988-ban izolálták sertés-
gyomorból. A fehérje érése során a 77
aminosavból álló előalak, az ún. pre-
proapelin három részre hasítódik,
amelyek közül a 13 aminosavat tartal-
mazó forma bír a legerősebb biológiai
aktivitással. Bár állatkísérletes adatok
alapján az apelin előnyös hatásúnak
bizonyult, mivel inzulinrezisztens obes
egerekben javította a vázizomzat in -
zulinérzékenységét és glükózfelvételét
(46), a humán adatok mégis ellent-
mondásosak. Elhízott emberekben
ugyanis az apelin-koncentráció emel-
kedését találták, amelynek hátterében
a metabolikus eltérésekre, illetve a
fokozott oxidatív stresszre és gyulladás-
ra adott kompenzatorikus választ gya-
nítják (47). 2-es típusú cukorbetegség-
ben szenvedőkben is magasabbnak
bizonyult a szérum apelinszintje, ami
pozitív korrelációt mutatott az albumin -
uria mértékével és elősegítette a glo -
me ru la ris endothelsejtek migrációját,
proli fe rá cióját és kemotaxisát (48). A
fentiek mellett ismert, hogy az apelin
elősegíti a nitrogénmonoxid- (NO)-
indukált vazodilatációt és gátolja az
angioten zin-II hatását is, illetve 1-es
típusú diabéteszben szenvedő egerek-
ben apelin adása gátolta a glomeru la -
ris hipertrófia és gyulladás kialakulá-
sát, valamint hatásosnak bizonyult az
albuminuria kezelésében is (49).
A vaspint a visceralis zsírszövet mellett
számos egyéb szerv (pl. máj, gyomor,
pancreas, hypothalamus, szubkután
zsírszövet) is expresszálja és ismert,
hogy javítja az inzulinérzékenységet,
emellett antiinflammatorikus és ét -
vágy csökkentő hatású (50). Az apelin -
hez hasonlóan, a vaspin is fokozza az
NO termelődését, emellett csökkenti –
a vesebetegekben jelentősen emelke-
dett – aszimmetrikus dimetilarginin
szintjét és gátolja a simaizomsejtek
migrációját, valamint ismert az is, hogy

a szérum vaspinszintje szignifikánsan
alacsonyabb a koronáriabetegekben
(51, 52). Ezen hatásain keresztül a
vaspin  lassíthatja az ateroszklerózis
pro gresszióját és mérsékelheti a vese-
betegség progresszióját is. 
Az omentin-1 egy 313 aminosavból
álló, mintegy 40 kDa molekulatömegű
fehérje, amelyet a visceralis zsírszövet
ún. stromalis vaszkuláris sejtjei termel-
nek. Jelenlegi ismereteink szerint az
omentin-1 negatív korrelációt mutat a
BMI-vel és a CRP szintjével, emellett
fokozza az inzulin-mediált glükózfelvé -
telt és kardioprotektív hatású is (47).
Bár ismert, hogy a végstádiumú vese-
elégtelen betegek plazma omentin-1
szintje közel kétszerese az egészsége-
sekének (53), jelenleg nem ismerjük
pontosan az omentin-1 vesebetegség
progressziójára gyakorolt hatását. Fel -
té telezhető, hogy az AMPK aktiváció-
ján és antiinflammatorikus hatásain
keresztül gátolja a nephropathia prog-
resszióját.

CHEMERIN

A 2007-ben felfedezett chemerin elő-
ször az immunsejtek, így a makrofágok
és a dentritikus sejtek kemoattraktáns
faktoraként vált ismertté (54), ugyan-
akkor pontos biológiai funkciói a mai
napig nem teljesen tisztázottak. A
fehérje előalakja egy 18 kDa moleku-
latömegű formaként szekretálódik,
majd a C-terminális lehasítását köve-
tően alakul ki a 16 kDa tömegű aktív
chemerin, amely a plazmában és a
szérumban is jelen van. Szintje már az
elhízás korai fázisában, még az
inzulinrezisztencia kialakulása előtt
megemelkedik, és szoros korrelációt
mutat az oxidatív stressz és a gyulladás
markereivel, emellett szerepet játszik a
lipoprotein metabolizmusban is (55,
56). Az aktuális miliőtől függően a
chemerin mind pro-, mind pedig anti-
inflammatorikus hatást is képes közve-
títeni, emellett jelentős szerepet játszik
a zsírsejtek érésében és metabolizmu-
sában (57). A gyulladásra gyakorolt
változatos hatásainak köszönhetően,
a chemerin feltehetőleg szintén szere-
pet játszik a veseelégtelenség prog-
ressziójában. Ismert, hogy a szérum
chemerinszintje fordított arányosság-
ban áll a GFR értékével és az emelke-
dett chemerin-koncentráció vese -
transz plantációt követően csökken
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(58). Diabéteszes rágcsálók veséjében
megfigyelhető a chemerin expresszió
fokozódása, amely számos, a nephro -
pathia kifejlődéséért felelős proin flam -
matorikus, fibrogenezist serkentő és
adhéziós molekula expresszió jával
korrelál (59).

A ZSÍRSZÖVET, MINT
MÁSODLAGOS IMMUN-

ENDOKRIN SZABÁLYOZÓ
SZERV?

Ahogy fent részleteztük, az adipokinek
változatos hatással vannak az anyag-
cserére és a gyulladásos folyamatokra
is, emiatt ma már a zsírszövetet nem-
csak passzív energiaraktározónak, ha -
nem sokkal inkább egy aktív, endokrin
és immunológiai funkciókkal bíró
szervnek tekintjük. Az adipokinek szá-
mos módon avatkozhatnak be a vese-
betegségbe, így akár a metabolikus
folyamatok, akár a gyulladásos miliő,
vagy az oxidatív stressz befolyásolásán
keresztül. Ezen hatásaik segítségével
pedig felerősíthetik, vagy gyengíthetik
az egyes kórállapotok és betegségek
progresszióját, illetve az általuk képvi-
selt ateroszklerotikus és kardiovaszku-
láris szövődményeket is (2. ábra). A
szerzők hipotézise szerint a zsírsejtek
immunológiai és endokrin funkciója az
egyéb, klasszikus citokinek és hormo-
nok hatásának szabályozása az adi po -
kineken keresztül a szervezetet érintő
aktuális hatások függvényében; ezál-

tal mintegy „finomhangolva” a külön-
böző noxákra, patogénekre és gyulla-
dásra adott válaszreakciókat. A kézira-
tunkban részletezett adipokinek közül
a leptin, visfatin és a resistin inkább
elősegíti a gyulladást, az aterogenezist
és a vesebetegség progresszióját,
amíg az adiponektin, apelin, vaspin és
omentin-1 inkább gátolja ezen folya-
matokat. A chemerin pedig átmenetet
képezhet a két adipokin csoport között
– legalábbis a gyulladás szempontjá-
ból. Ezek alapján, az adipokinek
egyensúlya alapvető fontosságú szer-

vezetünk homeosztázisa szempontjá-
ból, amely egyensúly megbomlása pa -
to genetikai tényezőként szerepelhet a
krónikus vesebetegségek, illetve egyéb
kórállapotok kialakulásában és prog-
ressziójában is. 
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cikke (Metabolizmus 2015; 13 (1): 16–20.). A cikk 1. táblázatában tévesen jelent meg a rosuvastatin dózisa, mivel a rosuvastatin maxi-
mum 40 mg/nap adagban alkalmazandó. Így az említett táblázat Magas intenzitású statinterápia oszlopában szereplő rosuvastatin
adagja helyesen: 20-40 mg.
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