La Resistina è un’adipocitochina in grado d’indurre l’espressione di molecole di adesione e del fattore tissutale da parte di cellule endoteliali prelevate da arterie coronarie umane
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Razionale: E’ ormai noto che al fenomeno dell’aterosclerosi sottende un processo infiammatorio cronico con successiva disfunzione a carico delle cellule endoteliali: tale fenomeno determina la perdita delle proprietà anticoagulanti ed antinfiammatorie delle cellule stesse. Il tessuto adiposo viene sempre più considerato un organo ad attività endocrina che secerne molecole cosiddette “adipocitochine”: la Resistina rappresenta l’ultima descritta e la meno studiata. E’ interessante notare che tale citochina è stata definita come un nuovo marker dell’infiammazione nell’aterosclerosi e i suoi livelli sierici correlano con la presenza di calcificazioni a livello delle pareti delle arterie coronariche e con la malattia coronarica multivasale. Tuttavia il meccanismo fisiopatologico alla base di tale fenomeno rimane ancora in parte da chiarire. 

Scopo dello studio: Scopo del presente studio è pertanto quello di analizzare se la Resistina svolga un ruolo nel determinare un fenotipo proaterosclerotico e protrombotico in cellule endoteliali di arterie coronarie umane.
Metodi e risultati: L’ incubazione di cellule endoteliali con Resistina porta ad una maggiore espressione sulla superficie cellulare di molecole di adesione come ICAM-1 e VCAM-1 (CAMs) mediante analisi con metodica FACS. Inoltre la Resistina induceva, in maniera dose-dipendente, sia l’espressione, come dimostrato mediante analisi con FACS e real time PCR, che l’attività, dimostrata mediante saggio colorimetrico, del fattore tissutale. Per quanto riguarda i meccanismi intracellulari attivati da parte della Resistina è stato dimostrato, mediante metodica EMSA, il coinvolgimento del fattore di trascrizione NF-kB; inoltre, l’incubazione con PDTC, inibitore specifico di NF-kB, portava alla soppressione dell’espressione sia di CAMs che del fattore tissutale.
Conclusioni: Questi dati confermano l’ipotesi che la Resistina possa contribuire alla formazione della placca aterosclerotica, esercitando effetti diretti sulle cellule endoteliali di arterie coronarie, promuovendo la sintesi delle molecole di adesione e del fattore tissutale, confermando l’ipotesi che tale citochina, oltre a rappresentare un marker d’infiammazione, possa essere una molecola in grado di indurre un fenotipo pro-aterotrombotico in cellule presenti nella pareti arteriosa.
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