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Stowa kluczowe:

Streszczenie

W ostatnich latach duze zainteresowanie wéréd naukowcédw budza adipokiny. Sa to czastki
wykazujace dziatanie plejotropowe, wpltywajace na wystapienie insulinoopornosci, angioge-
neze, metabolizm tkanki ttuszczowej oraz uczestniczace w procesach zapalnych. Adipokiny
sg wytwarzane w tkance tluszczowej z6ltej, a wiec zmiany w ilo$ci tej tkanki, a takze jej funk-
cjonowaniu powoduja zmiany w stezeniu tych biatek. Duze nadzieje wigze sie z mozliwosciag
wykorzystania pomiardéw stezeni krazacych adipokin jako markeréw stanéw chorobowych,
takich jak otyto$¢, cukrzyca typu 2, zapalenie trzustki oraz réznego typu nowotwordw (np. rak
zotadka, ptuc czy okreznicy). Do adipokin bedacych przedmiotem badani nalezg m.in. leptyna,
apelina, rezystyna, adiponektyna, wisfatyna. W pracy przedstawiono role i znaczenie che-
meryny i omentyny w diagnostyce zespotéw metabolicznych oraz wybranych nowotworéw.
W cukrzycy typu 2 zaréwno chemeryna jak i omentyna zwiekszaja wrazliwo$¢ na insuline, co
wigze sie ze zwiekszonym wychwytem glukozy przez komérki organizmu. U pacjentéw chorych
na cukrzyce typu 2 stezenie omentyny w osoczu obniza si¢, natomiast stezenie chemeryny
ro$nie. Podobng tendencje zmian stezeti tych adipokin odnotowano u pacjentéw otytych.
Jako marker choréb nowotworowych chemeryna okazata sie przydatna w diagnozowaniu
raka zotadka, miedzybtoniaka oraz zespotu policystycznych jajnikéw, ktéry moze prowadzié
do rozwoju raka endometrium. Nalezy podkre$li¢, ze podwyzszone stezenia omentyny zaob-
serwowano w raku okreznicy, a wzrost ekspresji genu kodujacego omentyne w polipach nosa
i miedzybtoniaku optucnej.

omentyna - chemeryna - zespét metaboliczny - choroba nowotworowa

Summary

For the past few years adipokines have been a center of appreciation and interest. They
are biologically active molecules causing pleiotropic effects. They assist in angiogenesis,
adipose tissue metabolism and inflammation, and modulate tissue sensitivity for insulin.
Adipokines are produced in adipose tissue, so an abnormal quantity of this tissue leads
to impaired levels of these factors. Because of their different concentrations in various
conditions, it would be plausible to use them as markers for individual conditions, such
as obesity, type 2 diabetes mellitus, pancreatitis, gastric cancer, lung cancer or colon
cancer. Such adipokines as leptin, resistin, visfatin, adiponectin, and apelin are subjects
of research. In our study we focused on the function and significance of chemerin and
omentin in metabolic syndrome and cancers. In type 2 diabetes mellitus, both chemerin
and omentin enhance the body sensitivity to insulin, which results in increased glucose
uptake. However, in diabetic patients, serum concentration of omentin decreases, while
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that of chemerin increases. A similar trend was observed in obese patients. As a cancer
marker, chemerin turned out to be helpful in diagnosis of gastric cancer, mesothelioma,
and polycystic ovary syndrome, which can lead to endometrial cancer. An elevated con-
centration of omentin was noted in colon cancer, and increased expression of the omentin
gene was reported in nasal polyps and mesothelioma.
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Wykaz skrotow:

CRP - biatko C-reaktywne (C reactive protein), NF-kB - jadrowy czynnik transkrypcyjny (nuclear

factor-kB), PCOS - zespdt policystycznych jajnikdéw (polycystic ovary syndrome), RZS - reumatoi-
dalne zapalenie stawéw (rheumatoid arthritis), T2DM - cukrzyca typu 2 (diabetes mellitus type
2), TNF-a - czynnik martwicy nowotwordw a (tumor necrosis factor-o)

Wsrep

Tkanka ttuszczowa zétta spelnia w organizmie cztowieka
wiele uzytecznych funkgji. Bierze udziat w magazynowa-
niu energii w postaci triacylogliceroli, termoregulacji oraz
w procesach odpornosciowych. Jest najwazniejszym zré-
dlem energii w organizmie ludzkim. Kilogram zgromadzo-
nych w tkance tluszczowej triglicerydéw to okoto 300 000
kJ energii, natomiast energia zmagazynowana w postaci
bialek (gléwnie w tkance mie$niowej) to tylko 26 000 kJ,
aw postaci glikogenu watrobowego 2 100 k]. Na przestrzeni
ostatnich lat coraz czesciej badana jest funkcja endokrynna
tkanki tluszczowej. Wytwarza adipokiny, biologicznie
aktywne czastki, ktére wykazuja dziatanie plejotropowe.
Obecnie znanych jest ponad 100 réznych adipokin, a funk-
cja wielu z nich nie zostata poznana. Pierwsza poznana
adipoking byta leptyna. W kolejnych badaniach odkryto:
wisfatyne, rezystyne, apeling, omentyne, chemeryne, adi-
ponektyne, kartonektyne, waspine [20]. Adipokiny moga
petnié role w obrebie tkanki ttuszczowej. Moga réwniez,
poprzez krazenie systemowe, oddziatywa¢é na funkcjono-
wanie innych tkanek. Biorg takze udziat w procesach zapal-
nych oraz krzepniecia. Wplywajg réwniez na wystapienie
insulinowrazliwosci. Ponadto reguluja ilos¢ pobieranego
pokarmu, wplywajgc przez to na mase ciata. Poniewaz adi-
pokiny (lub wedtug niektérych autoréw adipocytokiny) sa
wytwarzane w tkance tluszczowej z6ttej, mozna przypusz-
czaé, ze nieprawidtowa ilo$¢ tej tkanki (otyto$¢é) skutkuje
zmianami w wydzielaniu tych biatek. Waznym z punktu
klinicznego moze okaza¢ sie zwigzek otylosci brzusznej
(i zwiazanych z nig zaburzefi w wytwarzaniu adipokin)

z wystgpieniem cukrzycy typu 2 (T2DM), choréb uktadu
sercowo-naczyniowego (np. miazdzycy), czy nowotwordw.
Tematem pracy jest rola dwdch sposréd adipokin; omen-
tyny i chemeryny.

OMENTYNA

Omentyna (intelektyna 1) jest adipoking o masie 34 kDa,
wydzielang przede wszystkim przez tkanke ttuszczowa
trzewng. Pierwszymi komérkami, w ktérych wykazano
wystepowanie omentyny byly komérki Panetha. Omen-
tyna jest zdolna do wiazania sie z galaktofuranozowymi
elementami $ciany komdrkowej bakterii, stanowiac
w ten sposéb element uktadu odpornosciowego btony
$luzowej jelita. Dalsze badania wykazaly takze jej udziat
w zwiekszeniu indukowanego przez insuline wychwytu
glukozy przez komérki tkanki ttuszczowej [26]. W tkance
ttuszczowej oséb otytych oraz chorych na cukrzyce typu
2 obserwuje sie obnizenie ekspresji mRNA dla tego
biatka. Podobny spadek ekspresji wykazano w choro-
bie Crohna oraz w reumatoidalnym zapaleniu stawéw
(RZS). Przeciwzapalna rola omentyny w stanach zapal-
nych polega na obnizeniu ekspresji biatka C-reaktyw-
nego (CRP), czynnika martwicy nowotworéw (TNF-a)
i jadrowego czynnika transkrypcyjnego (NF-kB) [26].

OMENTYNA W ZESPOLE METABOLICZNYM

Obecnie wiadomo, ze zmiany w stezeniu omentyny
maja wplyw na wzrost masy ciata oraz wystgpienie
T2DM. Zhang i wsp. [35] wykazali, ze stezenie tej adi-
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pokiny w osoczu 0séb zdrowych wynosi 994,71 + 435,90
ng/L, u pacjentéw z T2DM i nadwagag 748,00 + 322,51
ng/L, u chorych z T2DM i otylo$cia 530,44 + 357,35 ng/L,
a u pacjentéw z T2DM i prawidlowg masa ciata 821,16
+ 312,50 ng/L. W tym samym badaniu zaobserwowano
takze, ze omentyna moze modulowal dziatanie insu-
liny [35]. Obnizenie stezenia omentyny u pacjentéw
z T2DM potwierdzaja réwniez inne badania [33]. Uwaza
sie, ze obnizone stezenie tej adipokiny moze prowadzi¢
do wystapienia insulinoopornosci. Jednak mechanizm
tego procesu nie zostat dotad wyjasniony [35]. Wiadomo
takze, ze stosowanie metforminy powoduje wyrazny
wzrost stezenia omentyny [26]. Podobny efekt wykazano
po zastosowanie diety niskokalorycznej w celu redukeji
masy ciala (zmiana stezenia omentyny z 44,9 + 9,02 ng/
mL u 0séb otylych do warto$ci 53,4 + 8,8 ng/mL po zasto-
sowaniu diety) [18]. Wyniki tego do$wiadczenia réznig
sie jednak znacznie od wynikéw otrzymanych w bada-
niach przeprowadzonych przez Zhang i wsp. [35]. Podob-
nie w do$wiadczeniu prowadzonym przez de Souza
Batista i wsp. [7] wykazano obnizone stezenie omen-
tyny u oséb otylych w poréwnaniu z osobami zdrowymi;
warto$ci $rednie wynosity odpowiednio 370 ng/mL
i 310 ng/mL. W badaniu tym zaobserwowano réwniez
ujemng korelacje miedzy stezeniami omentyny a insu-
linoopornoscia. Nalezy podkreslié, iz stezenie omentyny
u pacjentek z cukrzyca ciezarnych jest znacznie nizsze,
niz u kobiet z prawidtowg tolerancjg glukozy. Wiadomo
tez, ze w ciazy wydzialenie omentyny przez fozysko jest
znacznie wieksze niz przez tkanke ttuszczows i zalezy od
trymestru ciazy (jest wyzsze w pierwszym trymestrze
cigzy niz w drugim) [1]. Wyja$nienie wpltywu omentyny
na wystapienie cukrzycy ciezarnych wymaga jednak dal-
szych badar [30].

U pacjentéw z miazdzyca tetnic obserwuje sie obnizenie
stezenia omentyny [21]. Stezenie tej adipokiny u oséb
z miazdzyca wynosito 206 + 48,4 ng/mL, a u 0séb zdro-
wych 345 + 80 ng/mL. Mozna przypuszczaé, ze podwyz-
szone stezenie omentyny chroni kardiomiocyty przed
apoptoza. Zjawisko to zalezy od kinazy Akt i AMPK.
Obnizone stezenie omentyny obserwuje sie réwniez
u chorych ze zdiagnozowana chorobg wieticowa [14].

Lapointe i wsp. [15] wykazali natomiast, ze zmniejszone
stezenie omentyny mozna zaobserwowaé u pacjentéw
poddanych operacjom bariatrycznym. Nalezy jednak
zaznaczy¢, ze obnizenie to wigzato sie z podwyzszeniem
stezenia markeréw uznawanych za czynniki ryzyka
choréb sercowo-naczyniowych (homocysteiny i biliru-
biny) [27]. Wedlug Uemura i wsp. [27] omentyna moze
bra¢ udziat w hamowaniu rozrostu mie$niéwki gtad-
kiej naczyn, wywotanego uszkodzeniami, co moze mie¢
istotny wplyw na powstanie procesu miazdzycowego.
Brunetti i wsp. [5] wykazali, ze stosowanie u szczuréw
dootrzewnowo omentyny w dawce 8 ug przez okres 14
dni spowodowalo obnizenie ci$nienia krwi, wzrost steze-
nia cytruliny (uznawanej za marker syntezy NO), a takze
obnizenie ekspresji genu kodujacego interleukine 6 (IL-
6). Zmiany te moga wskazywaé na dziatanie hipoten-

syjne omentyny, zwigzane z nasileniem syntezy NO jako
czynnika naczyniorozszerzajacego [5]. Yamawaki i wsp.
[32] podaja, ze dziatanie 300 ng omentyny na wyizolo-
wana aorte szczura hamuje jej skurcz, a takze powoduje
relaksacje naczynia uprzednio obkurczonego w wyniku
dzialania noradrenaliny. Autorzy sadza, ze proces ten
odbywa sie za posrednictwem NO, ktérego synteza
ulega zwiekszeniu pod wpltywem omentyny [32]. Inne
badania wskazuja na istnienie ujemnej korelacji mie-
dzy stezeniami omentyny a wystepowaniem choréb
sercowo- naczyniowych [16]. Badania Zhang i wsp. [37]
wykazaty, Ze omentyna zmniejsza ekspresje czasteczek
adhezyjnych $rédbtonka poprzez hamowanie szlaku
ERK/NF-KB.

OMENTYNA W CHOROBACH NOWOTWOROWYCH

Podwyzszone stezenia omentyny w osoczu obserwuje
sie u pacjentéw z rakiem okreznicy [9] oraz prostaty
[28]. Badania immunohistochemiczne wykazuja ekspre-
sje omentyny w polipach nosa [22] i miedzybtoniaku
oplucnej [29]. Fazeli i wsp. [9] podaja, ze stezenie omen-
tyny u chorych na raka okreznicy wynosi 201,37 ng/
mL, a u 0séb zdrowych 8,95 ng/mL. Wyniki te wskazuja
na znaczny wzrost stezenia tej adipokiny u pacjentéw
z chorobg nowotworowa.

W badaniach in vitro wykazano, ze podawanie omentyny
do hodowli komérek raka watrobowokomérkowego
zwieksza ekspresje biatka TP53, bez zwickszenia stezenia
jego mRNA, co sugeruje, ze wzrost stezenia tego biatka
moze by¢ zwigzany z jego potranslacyjna modyfikacja
(acetylacja). Wiadomo ze omentyna hamuje deacetylacje
biatka TP53 poprzez inhibicje dziatania deacetylazy Sirt1
[36]. Autorzy podaja, ze 24-godzinna inkubacja hodowli
komdrkowej z omentyng w stezeniu 1 ug/ml powoduje
2,5-krotne zwiekszenie stosunku bax/bcl-2 ze zwieksze-
niem aktywnosci kaspazy 3 [36]. By¢ moze wzrost ste-
zenia omentyny opisywany w przypadku raka prostaty
i okreznicy stanowi element mechanizmu obronnego
organizmu skierowanego przeciwko komérkom nowo-
tworowym. Niektdrzy autorzy sugeruja, Ze omentyna
moze wywiera¢ stymulujacy wptyw na progresje cho-
roby nowotworowej poprzez szlak sygnalizacji Akt [9].
Stymulacja proliferacji przez omentyne za posrednic-
twem szlaku sygnatowego Akt odbywa sie m.in. w oste-
oblastach [31]. Niejednoznaczne wyniki bada#i dotyczace
wplywu tej apidpokiny na przebieg choroby nowotwo-
rowej mogg wynika¢ ze zréznicowania podtoza moleku-
larnego poszczegdlnych nowotworéw. Wskazuje to na
konieczno$¢ doktadniejszego zbadania tego zjawiska.

CHEMERYNA

Chemeryna (RARRES2 lub TIG2) jest adipoking wydzie-
lang przez adipocyty 3T3-L1 [11], hepatocyty, komdrki
jelita cienkiego, nerek oraz trombocyty. Po raz pierwszy
wyizolowano ja z tuszczycowych zmian skérnych [19].
Chemeryna wydzielana jest jako nieaktywny propeptyd
(18 kDa). Posta¢é aktywna tego biatka (16 kDa) powstaje
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poprzez odciecie C-koricowych aminokwaséw. Postaé
ta ma zadolno$¢ do taczenia sie z receptorem z rodziny
biatek G - CMKLR1. Srednie stezenie chemeryny u ludzi
zdrowych w osoczu wynosi 3 nM, a w surowicy 4,4 nM
[25]. Obecnie wiadomo, ze chemeryna wytwarzana jest
gtéwnie w adipocytach. Na podstawie zmian w ekspres;ji
tego biatka mozna ocenié stopien zréznicowania adipo-
cytéw, ich wielko$¢ oraz taczng mase tkanki ttuszczowej
[3]. Chemeryna jest réwniez czynnikiem chemotaktycz-
nym (wspomaga angiogeneze oraz wykazuje wlasciwosci
prozapalne). Jej podwyzszone stezenie obserwowano réw-
niez u 0séb chorych na gruZlice. Dotychczasowe badania
nad funkcjg chemeryny skupity sie na udziale tego biatka
w adipogenezie, w regulacji metabolizmu tkanki ttuszczo-
wej oraz jako czynnika powodujacego infiltracje tkanki
tluszczowej przez makrofagi [11]. Mozna zatem stwier-
dzi¢, ze chemeryna stanowi niezalezny marker otylosci.

CHEMERYNA W ZESPOLE METABOLICZNYM

Fatima i wsp. [8], badajac grupe 90 pacjentéw pici
meskiej, wykazali ze stezenie chemeryny w surowicy, jest
dodatnio skorelowane ze wzrostem BMI pacjenta. Steze-
nie tej adipokiny wynosito 76 + 13,4 nM u pacjentéw oty-
tych oraz 12 + 3,3 nM u pacjentéw z prawidtowg masa
ciata (BMI = 18-22,9 kg/m?). Wyniki tych badai wska-
zuja, ze obserwowany u otytych pacjentéw wzrost steze-
nia chemeryny moze by¢ odpowiedzialny za wystapienie
takich objawéw zespotu metabolicznego, jak: nadcisnie-
nie, insulinooporno$¢ oraz dyslipidemia. Wystepowanie
insulinooporno$ci jest prawdopodobnie zwigzane z kom-
petycyjng inhibicja receptoréw dla glukozy w mie$niach
szkieletowych. Stwierdzono réwniez dodatnia korelacje
pomiedzy wzrostem stezenia chemeryny a wzrostem
stezenia cholesterolu, frakcji LDL-C i trigliceryddéw. Nie
zauwazono natomiast korelacji pomiedzy stezeniami
frakcji HDL-C a chemeryng [13,24]. Boazaoglu i wsp. [4]
prowadzgc badania w grupie 969 oséb dowiedli, ze steze-
nie chemeryny w surowicy u oséb z BMI > 30 (okoto 200
ng/mL) jest znacznie wyzsze niz u 0séb z BMI < 25 (okoto
150 ng/mL). Wykazali ponadto, ze stezenie tej adipokiny
nie réznito sie istotnie w poréwnaniu z osobami oty-
tymi dodatkowo chorujacymi na T2DM (okoto 200 ng/
mL) w poréwnaniu do 0séb szczuptych chorych na T2DM
(okoto 220 ng/mL).

Chakaroun i wsp. [6] przeprowadzili wazne z klinicznego
punktu widzenia badanie. W do$wiadczeniu tym grupe
badang stanowito 60 pacjentéw, ktérzy przez 12 tygodni
regularnie wykonywali ¢wiczenia fizyczne. Po uplywie
tego czasu u pacjentéw z niewtasciwg tolerancja glukozy
i chorych na T2DM zaobserwowano obnizenie stezenia
chemeryny w surowicy o 7-10%, pomimo tego, ze nie
zaobserwowano jednocze$nie istotnych zmian w war-
tosciach BMI u tych pacjentéw. Podobne zmniejszenie
stezenia chemeryny odnotowano u pacjentéw po 6 mie-
sigcach stosowania diety niskokalorycznej.

Wykazano réwniez, ze chemeryna moze stuzyé jako
wczesny marker diagnostyczny cukrzycy typu 2, lub tez

jako wskaznik ryzyka rozwoju tej choroby u pacjentéw
z predyspozycjami genetycznymi lub narazonych na
czynniki §rodowiskowe [8].

Bozaoglu i wsp. [2] wykazali, ze u niektdrych pacjen-
téw wzrasta ekspresja mRNA chemeryny i jej recep-
tora (CMKLR1) w krezkowej tkance ttuszczowej. U oséb
z zaburzona tolerancja glukozy oraz stwierdzona
cukrzyca typu 2, ekspresja tych czynnikéw byta o okoto
100 1U wyzsza, niz u oséb z prawidtowa tolerancja glu-
kozy. Wyniki te potwierdzaja zwiazek miedzy podwyz-
szonym stezeniem chemeryny, a wystgpieniem zespotéw
metabolicznych i ich objawéw, a zwlaszcza cukrzycy
typu 2 oraz otytosci.

CHEMERYNA W CHOROBACH NOWOTWOROWYCH

Chemeryna okazala sie réwniez markerem w diagnostyce
réznych nowotwordw. Podwyzszone stezenia tej adipo-
kiny obserwowano np. w miedzybtoniakach [17].

Badania nad guzami kory nadnerczy wykazaly zréznico-
wanie poziomu ekspresji genu kodujacego chemeryne
(RARRES2) pomiedzy zmianami tagodnymi a zto$liwymi.
Pole pod krzywg dla genu RARRES2 wynosito 0,8. Zmiana
poziomu ekspresji genu kodujacego chemeryne moze sie
zatem okaza¢ pomocna w réznicowaniu zezto$liwienia
zmian w przypadku guzéw kory nadnerczy [10].

Zhang i wsp. [34] wykazali, ze u pacjentéw z rakiem
zotadka istotnie wzrasta stezenie chemeryny w osoczu
(53,1 ng/mL) w odniesieniu do oséb zdrowych (31,3 ng/
mL). Zatem chemeryna moze okaza¢ sie réwniez przy-
datnym markerem w przypadku raka zotadka. Warto$é
prognostyczna tego biatka moze by¢ uzyta do okre$lenia
prawdopodobieristwa catkowitego przezycia oraz prze-
zycia wolnego od choroby.

Guzel i wsp. [12] stwierdzili podwyzszone stezenie che-
meryny u kobiet z zespotem policystycznych jajnikéw
(PCOS). U otytych kobiet z PCOS stezenie chemeryny
wynosito okoto 8,98 ng/mL, podczas gdy u otytych kobiet
niechorujacych na PCOS wyniosto okoto 7,02 ng/mL. Jak
wiadomo, PCOS moze predysponowaé do rozwoju raka
endometrium. Dzieki oznaczaniu tej adipokiny istnieje
zatem szansa na wczesne wykrycie zmiany i rozpoczecie
wlasciwego leczenia.

PobsumowaNiE

Omentyna jest adipoking pelnigcg wiele waznych funk-
cji w organizmie cztowieka. Jej wysokie stezenie korzyst-
nie wptywa na prace ukladu sercowo-naczyniowego (np.
przez zwiekszanie syntezy NO). Nadal niedostatecznie
wyjasniony pozostaje jej udzial w patogenezie nowotwo-
réw. Wedtug niektérych autoréw omentyna wykazuje
dziatanie antyproliferacyjne, inni natomiast wskazuja
na jej dziatanie pobudzajace proliferacje. Omentyna
moze petnié réwniez role jako czynnik przeciwzapalny,
wplywajgcy na zahamowanie syntezy biatek prozapal-
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nych. Badania dotyczace wptywu omentyny na rozwdj
cukrzycy ciezarnych oraz cukrzycy typu 2 wskazujg, ze
jest ona biatkiem wywierajacym wplyw na wzrost wraz-
liwo$ci organizmu na dzialanie insuliny. W rozwoju
wymienionych choréb obserwuje sie obnizenie jej ste-
zenia, co mozna powiazal z tym, ze stezenie omentyny
zmniejsza sie u 0séb otylych, co z kolei wigze sie z ryzy-
kiem wystapienia chordb uktadu sercowo-naczyniowego
i zaburzerh metabolizmu weglowodanéw. Uwage zwra-
cajg duze rozbieznosci w stezeniach omawianej adipo-
kiny podawanych przez réznych autoréw. Problem ten
wymaga dalszych analiz.

Chemeryna, podobnie jak omentyna, petni wiele réz-
nych funkgji. Poprzez aktywacje receptora zwigzanego
z biatkiem G przyczynia sie do aktywacji i rekrutacji
makrofagéw w uszkodzonym organie, uczestniczy réw-

PismiennicTwo

niez w adhezji makrofagéw do struktur macierzy zewna-
trzkomdrkowej, co wskazuje na jej udzial w procesach
autoimmunologicznych i zapalnych. Znaczny wzrost jej
stezenia obserwuje sie u pacjentéw otytych oraz u cho-
rych na cukrzyce typu 2. Dowiedziono, ze chemeryna
wplywa na wrazliwo$¢ adipocytéw na insuline i zwiek-
sza stymulowany przez insuline wychwyt glukozy przez
tkanke ttuszczowa. Zatem podwyzszenie stezenia che-
meryny u pacjentéw chorujacych na cukrzyce typu 2
moze okaza¢ sie jednym ze sposobdw leczenia cukrzycy
typu 2. Chemeryna jest réwniez markerem dla wielu
stanéw nowotworowych, zaréwno tych tagodnych, jak
i ztosliwych, jednak jej bezposrednia rola w powstawa-
niu nowotworu nie zostata do tej pory wyjasniona. Moze
to by¢ zwigzane z rola chemeryny w procesie angioge-
nezy, gdyz sprzyja ona migracji $rédbtonka oraz tworze-
niu sie kapilar.
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