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Stopien insulinowrazliwosci tkankowej
| stezenie adiponektyny u pacjentow
z otyloscig 1 nadcisnieniem tetniczym

The insulin sensitivity and adiponectin in patients with obesity and hypertension

Summary

Background The aim of this study was the assessment of
the level of insulin sensitivity (M value) in patients with
obesity or obesity and hypertension. We measured
adiponectin (APM1) in those patients and looked for the
correlation between M and APMI.

Materials and methods Group 1 — 10 patients with
isolated obesity (SBP 127.9 *+ 19.6 mm Hg, DBP 79.5 *
+ 10,9 mm Hg, age 37.6 =+ 11.1 years, BMI 36.1 = 7.3 kg/m’).
Group 2 — 17 patients with hypertension and obesity
(SBP 171.1 £ 6.8 mm Hg, DBP 92.2 = 9.4 mm Hg, age
38.6 + 11.2 years, BMI 33.2 + 6.9 kg/m®). Control group
— 10 healthy person. Insulin sensitivity was measured us-
ing the euglicemic metabolic clamp (Ferrannini/de Fronzo).
APM1 was measured by RIA (Linco Research, USA).
Results There were no significant differences in M value
between group 1 and 2 (3.08 + 1.11 vs. 2.47 = 0.32 mg/kg/
/min), but both results were significantly lower than those
in control group (9.4 * 0.65 mg/kg/min). The APMI1 was
significantly lower in groups 1 and 2 than in control group
(24.8 £ 6.3;22.2 = 12.6; 48.5 £ 14.1 mg/ml, respectively).
But there were no differences between APMI in groups
1 and 2. Most significant correlation between APM1 and
M was in group 2 (r = 0.62, p < 0.05).

Conclusion Obesity is connected with low insulin sensi-
tivity and hipoadiponectinemia. Comorbidity of obesity
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and hypertension leads to further lowering of M and APM1
values. The relationship between M and APM1 emphases
the role of those adipocytokin in pathogenesis of insulin
resistance.

key words: adiponectin, insulin sensitivity, obesity,
hypertension
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Wstep

W ostatniej dekadzie udowodniono, ze tkanka
ttuszczowa stuzy nie tylko do magazynowania nad-
miaru energii, ale jest zlozonym narzgdem endo-
krynno-metabolicznym, wydzielajagcym wiele biafek
(adipocytokin). Bialka te nie tylko dzialajg w obrebie
tkanki tluszczowej, ale wydzielane do krwiobiegu
wplywajg rowniez na odlegle narzady 1 tkanki.
Wsrod tych bialek szczegdlnym zainteresowaniem
ze wzgledu na swoje potencjalne dzialanie przeciw-
zapalne, przeciwmiazdzycowe oraz zwickszajgce in-
sulinowrazliwo§¢ darzy si¢ adiponektyng. Ludzka
adiponektyna (APM1) opisana po raz pierwszy przez
Scherera 1 wsp. w 1995 roku jest biatkiem zbudowanym
z 244 aminokwasow, kodowanym przez gen zlokalizo-
wany na ramieniu dlugim chromosomu 3q27 [1, 2.
Struktura tego biatka wykazuje homologi¢ z kolage-
nem typu VIII, X, skladowg dopelniacza Clq oraz
TNF-« [3]. Adiponcktyna odgrywa rol¢ w patogenezie
insulinoopornosci tkankowej. Poprzez wplyw na
normalizacje stezenia lipidow oraz poprawe toleran-
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¢ji glukozy APM1 powoduje wzrost insulinowrazli-
woscl [4, 5]. Jej stezenie jest obnizone w stanach
chorobowych zwigzanych ze spadkiem insulinowrazliwo-
Sci tkankowej, czyli w otylosci [6], cukrzycy typu 2 [7],
uposledzonej tolerangji glukozy [8] 1 nadci$nieniu tet-
niczym [9]. Podwyzszone wartosci APM1 opisywano
w niewydolnosci nerek [10] oraz cukrzycy typu 1 [11],
u chorych na anorexia nervosa [12].

Celem niniejszej pracy byla ocena stopnia insuli-
nowrazliwosci tkankowej oraz st¢zenia adiponektyny
u pacjentéw z otylo$cig oraz nadci$nieniem tetniczym.

Materiat i metody

Przebadano 27 pacjentéw Kliniki Choréb We-
wnetrznych, Zaburzef Metabolicznych oraz Nadcis-
nienia Tetniczego Akademii Medycznej w Pozna-
niu. Pacjentéw podzielono na 2 grupy: grupe 1 sta-
nowily osoby (6 kobiet i 4 me¢zczyzn) z otyloscia
prosta, bez nadci$nienia, w grupie 2 (9 kobiet
1 8 mezczyzn) znaleZli si¢ pacjenci z otyloscig oraz
warto$ciami ci$nienia tetniczego = 140/90 mm Hg.
Kryterium otylosci stanowil wskaznik masy ciala
(BML, body mass index) = 30 kg/m’. Do badania nie
wlgczono pacjentéw z:

— cukrzycg typu 1 lub 2;

— rozpoznang chorobg niedokrwienng serca;
— otyloscig wtérna;

— nadci$nieniem wtérnym;

— rozpoznanymi wczesniej endokrynopatiami;
— niewydolnoscia nerek.

U wszystkich pacjentéw wykonano lekarskie ba-
danie przedmiotowe i podmiotowe oraz podstawo-
we pomiary antropometryczne (obwdd talii, bioder,
mase ciala, wzrost, BMI). U wszystkich zbadano

lipidogram, metoda enzymatyczng za pomoca ko-
mercyjnego zestawu diagnostycznego oznaczono stg-
zenie na czczo cholesterolu catkowitego, cholesterolu
frakcji LDL i HDL oraz triglicerydéw. Charaktery-
styke badanych grup przedstawiono w tabeli I. Pobra-
no réwniez krew na oznaczenie APM1 metodsg im-
munometryczng przy uzyciu zestawdw firmy Linco
Research (Stany Zjednoczone).

Insulinowrazliwo§é tkankowg oznaczono me-
todg klamry euglikemicznej wedlug Ferranniniego
w modyfikacji de Fronzo. Badanie rozpoczynano
o godzinie 7.00. Zadna z badanych oséb nie spozy-
wala pokarmoéw 1 plynéw przez okres 12 godzin
przed badaniem. Nast¢pnie do zyly tokciowej wpro-
wadzano kaniule przeznaczong do infuzji roztwo-
row glukozy 1 insuliny. Drugg kaniule wprowadza-
no do jednej z zyl grzbietu dloni drugiej koficzyny
goérnej w kierunku przeciwnym do pradu krwi. Diof
te nastepnie umieszczano na caly okres badania, co
najmniej 30 minut przed pobraniem pierwszej prob-
ki krwi, we wnetrzu poduszki elektrycznej, w ktorej
za pomocy termostatu utrzymywano stala tempera-
ture 50-55°C. Zabieg ten mial umozliwié arteriali-
zacj¢ krwi pobieranej do oznaczenia st¢zen glukozy.
Kaniule zalozong do zyly dloni po kazdym pobraniu
krwi przeplukiwano i1 wypelniano 0,9-procentowym
roztworem chlorku sodu z heparyng (50 j. heparyny
w | ml roztworu). Nastepnie pobierano probki krwi
do oznaczenia stgzenia glukozy.

W czasie badania zastosowano dozylny wlew in-
suliny ludzkiej — Actrapid — przez pompg strzy-
kawkowg. Wlew poprzedzono bolusem dozylnym,
w czasie ktérego przez 8 minut, w kolejnych okresach
2-minutowych, podawano wlew insuliny z predko-
Scig: 100, 90, 80 i 60 mj./m*/min, a nastepnie az do
kofica badania ze stalg predkoécia 50 mj./m*/min. Po

Tabela I. Charakterystyka badanych grup
Table 1. Characteristics of the study group

Grupa 1 Grupa 2 Grupa kontrolna

Liczba badanych 10 17 10

SBP [mm Hg] 1279 + 196  171,1 + 6,8 1258 + 8,9
DBP [mm Hg] 79,5 + 10,9 92,2 + 94 80,5 = 11,0
BMI [kg/m?] 36,1 +73 332+69 239*25
Wiek (lata) 37,6 = 11,1 38,6 = 4,2 39,9 = 10,5
Cholesterol catkowity [mmol/I] 56 + 1,2 58+09 47+ 11
Cholesterol frakcji LDL [mmol/I] 35+09 36+ 1,1 29+06
Cholesterol frakcji HDL [mmol/] 1,1 +£0,2 1,204 14 +£0,3
Triglicerydy [mmol/I] 22 +20 20+1,0 20=+1,6
Glukoza [mg%] 87,1 = 8,7 91,9 = 16,5 84,5+ 5,1
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4 minutach od rozpoczecia podawania insuliny roz-
poczynano dozylny wlew 20-procentowej glukozy
przez pompg infuzyjng. Szybkos¢ wlewu glukozy
byla zmienna, dostosowywana do st¢zen glukozy we
krwi oznaczanych co 5 minut, a w okresach wyréwna-
nia co 10 minut. Celem zmian szybkosci wlewu bylo
utrzymanie wyjsciowego stezenia glukozy we krwi (eu-
glikemii). Za maksymalne dopuszczalne odchylenia
stezenia glukozy od poziomu wyjsciowego przyjeto
10%. Krew do oznaczania glukozy pobierano co 5 mi-
nut w ilosci 100 ul 1 bezposrednio po tym odwirowywa-
no w mikrowiréwee. Stezenie glukozy oznaczano na-
tychmiast potem metodg spektofotometryczng. Po za-
koniczeniu 180-minutowego wlewu roztworu insuliny
kontynuowano jeszcze przez 30 minut podawanie do-
zylne glukozy w celu unikniecia hipoglikemii.

Dla kazdego badania z uzyciem techniki klamry
euglikemicznej zostaly wyliczone stale stezenia glu-
kozy 1 insuliny w postaci Srednich wartosci uzyska-
nych w ostatniej, trzeciej godzinie badania. Ilo$¢ eg-
zogennej glukozy, potrzebna do utrzymania eugli-
kemii, zostala wyliczona w trzeciej godzinie badania
jako Srednia z trzech kolejnych 20-minutowych
okresow. Catkowite (tkankowe) zuzycie glukozy
w ustroju (tzw. warto$¢ M) obliczono jako predkosé
wlewu glukozy, skorygowang odpowiednio do wiel-
koSci zmian stezen glukozy w czasie pomiaru
w przestrzeni dystrybucyjnej réwnej 7,6 I/m’ po-
wierzchni ciala wedlug nastgpujacego wzoru:

(G1-G2) X 10 X 7,6 X m’/t,, X kg/Ig

gdzie G1 1 G2 oznaczajg stgzenia glukozy na poczatku
1 na koncu danego okresu oznaczanego jako t,,, a g
— $rednie stezenie insuliny w trzeciej godzinie bada-
nia. Uzyskana w ten sposob warto$¢ M stanowila miare
insulinowrazliwosci tkankowej u danego pacjenta.

Grupg kontrolng stanowilo 10 oséb (5 kobiet
15 mezezyzn) z prawidlowymi wartoSciami cisnie-
nia tetniczego 1 BMIL

Wszystkich pacjentéw poinformowano o celu
1 sposobie planowanych badan, wyrazili oni pi-
semng zgodg na ich przeprowadzenie. Protokdét ba-
dania uzyskat akceptacje Komisji Bioetycznej przy
Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu. Uzyskane wyniki poddano analizie sta-
tystycznej, wykorzystujgc program Statistica for Win-
dows. Obliczone wyniki przedstawiono w postaci
Sredniej * odchylenie standardowe. Normalnos¢ roz-
ktadu danych weryfikowano testem Shapiro-Wilka. Ba-
dane wielkosci w poszczegdlnych grupach poréwny-
wano za pomocg testu Manna-Whitneya. Zaleznosci
pomiedzy zmiennymi badano testem korelacji Spear-
mana. Za poziom istotnosci przyjeto p < 0,05.

Wyniki

Obie badane grupy charakteryzowaly si¢ porow-
nywalnym BMI oraz wiekiem (tab. I). W ten spos6b
wyeliminowano wplyw tych parametréw na wartosci
APMI. Grupa | (chorzy z otyloscia) roznifa si¢ istot-
nie statystycznie od grupy 2 (chorzy z otyloscia
1 nadci$nieniem) w zakresie takich parametréw, jak
skurczowe (SBP, systolic blood pressure) (127,9 +
+ 19,6 vs. 171,1 £ 6,8 mm Hg, p < 0,05) i rozkur-
czowe (DBP, diastolic blood pressure) (79,5 £ 10,9 vs.
92,2 = 94 mm Hg, p < 0,05) ci$nienie tetnicze, co
wynikalo z doboru grup. Grupg kontrolng stanowili
pacjenci dobrani pod wzgledem wieku do obu bada-
nych grup (§r. wiek 39,9 = 10,5 roku), z istotnie
nizszymi warto$ciami BMI niz w obu grupach bada-
nych (23,9 + 2,5 kg/m’) oraz z prawidlowymi warto-
Sciami ciS$nienia (SBP 125,8 * 89 mm Hg, DBP
80,5 = 11,0 mm Hg). Wartosci glikemii na czczo
oraz stezenia cholesterolu byly poréwnywalne po-
miedzy grupami badanymi oraz grupg kontrolng,
z wyjatkiem st¢zenia cholesterolu catkowitego, ktére
bylo nizsze w grupie kontrolne;.

Wartos¢ M bedaca miarg insulinowrazliwosci
tkankowej byla najwyzsza w grupie kontrolnej (9,4 +
+ 0,65 mg/kg/min). Warto$¢ ta byla istotnie staty-
stycznie wyzsza od wartoSci M uzyskanych w obu
grupach badanych (gr. 1 vs. gr. kontrolna p < 0,01,
gr. 2 vs. gr. kontrolna p < 0,01). Nie uzyskano nato-
miast istotnosci statystycznej dla wartosci M migdzy
grupami | 12, mimo ze grupa 2 charakteryzowala si¢
nieznacznie nizszg insulinowrazliwoscig (3,08 =+
+ 1,11 vs. 2,47 £ 0,32 mg/kg/min, NS) (ryc. 1).

Podobne wyniki uzyskano dla wartosci APM1.
Wartos¢ APM1 byla istotnie statystycznie nizsza
w grupie 1 1 2 niz w grupie kontrolnej (24,8 £ 6,3

b O Wartose |
:
8-
7-
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5.
41 NS
3.
2.
1.
0 r
Grupa Grupa 1 Grupa 2
kontrolna

Rycina 1. Insulinowrazliwo$¢ — warto$¢ M u pacjentéw z otyfo-
$cig (grupa 1) oraz otyfoscig i nadci$nieniem tetniczym (grupa 2)
Figure 1. Insulin sensitivity (M value) in patients with obesity
(group 1) or hypertension and obesity (group 2)
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Rycina 2. Stezenie APM1 u pacjentdw z otyto$cig (grupa 1) oraz
otylo$cig i nadcisnieniem tetniczym (grupa 2)

Figure 2. Serum APM1 concentration in patients with obesity
(group 1) or hypertension and obesity (group 2)

1222 £ 12,6 vs. 48,5 £ 14,1 mg/ml, p < 0,01 zaréwno
dla poréwnania grupy 1 i grupy kontrolnej, jak i grupy
2 i grupy kontrolnej). Nie bylo istotnosci statystycznej
dla wartosci APM1 miedzy grupa 1 a 2 (ryc. 2).

Poszukujac zaleznosci migdzy APM1 a wartoscig
M, najsilniejsze korelacje stwierdzono w grupie 2,
u pacjentéw z otyloScig i nadciSnieniem tetniczym
(r=10,62, p < 0,05) (ryc. 3).

Dyskusja

Obnizone stezenie APM1 w stanach zwigzanych
ze spadkiem insulinowrazliwosci, czyli w cukrzycy
typu 2, uposledzonej tolerancji glukozy, otylosci

1w nadci$nieniu tetniczym, sugeruje udziat tej adipocyto-
kiny w patogenezie insulinoopornosci. Zrozumienie
mechanizmu dzialania APM1 umozliwily badania
nad receptorami dla tego bialka. W 2003 roku
Yamauchi 1 wsp. opisali 2 receptory dla APM1: Adi-
poR1 i AdipoR2 [13]. Obecnos¢ receptora AdipoR1
stwierdzono w wielu narzadach i tkankach, w duzej
ilosci wystepuje on w komérkach miesni szkieleto-
wych. Receptor AdipoR2 reprezentowany jest glow-
nie w hepatocytach. Ekspresj¢ zaréwno AdipoR1, jak
1 AdipoR2 znaleziono na komoérkach f trzustki ludz-
kiej 1 szczurzej, co zdaniem autor6w moze dowo-
dzi¢ istnienia specyficznego mechanizmu modulu-
jacego ogdlnoustrojowe dzialanie APMI [14]. Pobu-
dzenie obu tych receptoréw powoduje wzrost aktyw-
nosci AMP-zaleznej kinazy (AMPK), PPAR « (pe-
roxisome proliferator activated receptor) 1 kinazy bial-
kowej zaleznej od mitogenu p38 (MAPK, mitogen-
activated protein kinase). Receptor PPAR « jest re-
ceptorem jgdrowym zwigzanym z wychwytem
1 oksydacjg kwasow ttuszczowych [4]. Mitogen p38
jest aktywatorem PPAR ¢ [15], a AMPK, enzym obec-
ny w wigkszosci komorek, bierze udzial w procesach
zwigzanych z oksydacjg kwasow tluszczowych i trans-
portem glukozy [16]. Tak wiec stymulacja adiponek-
tyng receptoréw AdipoR1 i AdipoR2 zwigksza trans-
port i oksydacje kwasow ttuszczowych, a takze zwick-
sza wychwyt glukozy, ktére to procesy w rezultacie
prowadzg do wzrostu insulinowrazliwosci tkankowe;.

Liczne prace dowodza, ze obnizone st¢zenie
APMI1 (tzw. hipoadiponektynemia) zwigzane jest
z wysokim stopniem insulinoopornosci. Metodg re-
ferencyjng w ocenie insulinowrazliwosci tkankowe;j

—_
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r=0,62;p <0,05

—
~

—_
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—_
o
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APM1 [zeg/ml]

35 45 55 65

Rycina 3. Zalezno$¢ miedzy stezeniem adiponektyny (APM1) a wskaznikiem insulinowrazliwosci (M) u osdb z nadci$nieniem tetniczym

wspotistniejgcym z otytoscia

Figure 3. The relationship between serum adiponectin concentration and M value in patients with hypertension and obesity
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jest klamra euglikemiczna — metoda praco- i czaso-
chlonna, wymagajaca odr¢bnej pracowni. Badania
z uzyciem klamry euglikemicznej przeprowadzili
Hotta i wsp. na malpach gatunku rezus (Macacca
mulatta). Zwierzeta te sa modelem otylosci 1 cukrzy-
cy typu 2. Miarg insulinowrazliwosci tkankowej jest
warto$¢ M, bedacg wielkoscig stymulowanego przez
insuling poboru glukozy, wyznaczang w trakcie
klamry metabolicznej. Spadek wartosci M byt zna-
czgco 1 niezaleznie zwigzany ze spadkiem APMI.
Podzial zwierzat na grupe z hipo- 1 hiperadiponek-
tynemia ujawnil, ze w grupie z niskim st¢zeniem
APMI warto$¢ M byla znaczgco nizsza niz w grupie
malp z wysokim st¢zeniem APM1. Adiponektyna ko-
relowala znaczaco z wartoscig M (r = 0,66, p < 0,05)
[17]. Podobne rezultaty uzyskiwano w badaniach
przeprowadzonych z udzialem ludzi. Weyer 1 wsp.
wykonali klamre euglikemiczng u 144 pacjentow
— 23 rasy bialej oraz 121 Indian Pima. Plemi¢ In-
dian Pima zamieszkujacych Arizong cechuje si¢ wy-
sokim odsetkiem otylosci, insulinoopornosci 1 cu-
krzycy typu 2 przy stosunkowo niskiej czestosci cho-
r6b sercowo-naczyniowych. W obu grupach etnicz-
nych stezenie APMI korelowalo pozytywnie z war-
toScig M. Dalsze analizy statystyczne ujawnily, ze
hipoadiponektynemia w wi¢ckszym stopniu zwigza-
na jest z insulinoopornoscig 1 hiperinsulinemia niz
z samym zaawansowaniem otyloSci i nietolerancji
glukozy [8]. Moze to $wiadczy¢ o roli APM1 w za-
pobieganiu insulinoopornosci i zwigzanych z nig pa-
tologii (hiperinsulinemia, dyslipidemia, uszkodzenie
naczyn). Réwniez badania z uzyciem innych metod
oznaczania insulinowrazliwosci potwierdzily rolg
APM1 w patogenezie insulinoopornosci. Kern 1 wsp.
wykazali silng korelacje migdzy APMI a indeksem
insulinowrazliwosci (SI). W dobranych pod wzgle-
dem wieku, plci 1 BMI grupach u pacjentow
z wysokg insulinowrazliwoscia stezenie APM1 bylo
dwukrotnie wyzsze niz u pacjentéw z niskg insuli-
nowrazliwoscig [18]. Podobng zalezno$¢ miedzy SI
a APM1 wykazali Cnop 1 wsp. [19]. Engeli 1 wsp.
przy uzyciu wartosci HOMA (Homeostasis Model As-
sessment) jako wskaznika insulinoopornosci wykaza-
li, ze u kobiet po menopauzie st¢zenie APM1 spada
logarytmicznie w stosunku do wzrostu insulinoopor-
nosci. Przy przekroczeniu przez pacjentke pewnej
wartoSci HOMA stezenie APM1 osigga stala, niska
warto$¢ [20]. Zaleznos¢ migdzy wartoscig M a APM1
u pacjentéw z nadci$nieniem tetniczym badali Fu-
ruhashi 1 wsp. [21]. U 30 os6b z pierwotnym nadci-
$nieniem wykonali oni klamre¢ euglikemiczng. W za-
leznosci od warto$ci M podzielili ich na grupe z in-
sulinoopornoscia (12 0s6b) oraz grupe bez insulino-
opornosci (18 osdb). Obie grupy nie réznily si¢ pod

wzgledem wieku, plei oraz BMI. Grupa z nizszymi
wartoSciami M charakteryzowala si¢ istotnie nizszym
stezeniem APM1i wyzszym stezeniem insuliny 1 trigli-
cerydow niz grupa z wyzszg insulinowrazliwoscig [21].

W niniejszym badaniu wykazano, ze stezenie
APM] jest istotnie nizsze u oséb z izolowang otylo-
Scig oraz otylocig wspolistniejacg z nadci$nieniem tet-
niczym niz w grupie kontrolnej. Wspotwystepowanie
otyloci 1 nadci$nienia powoduje dalszy spadek APM1.
Nie ma jednak istotnej statystycznie roéznicy w warto-
sct APMI1 miedzy badanymi grupami. Zgodnie z cy-
towanym wyzej piSmiennictwem pacjenci z nizszym
stezeniem APM1 charakteryzowali si¢ spadkiem in-
sulinowrazliwosci wyrazonej warto$cig M uzyskiwang
podczas klamry euglikemicznej. Podobnie jak w przy-
padku APM1 wspétwystepowanie otyloSci 1 nadcisnie-
nia prowadzilo do dalszego obnizenia warto$ci M, nie
bylo jednak istotnej statystycznie réznicy miedzy
grupa z izolowang otyloScig a grupg osdb z otyloscig
wspdlistniejacg z nadci$nieniem. Insulinowrazliwosé
(M) byla najwyzsza u oséb z prawidlowa masg ciala
1 prawidlowymi warto$ciami ci$nienia t¢tniczego (gru-
pa kontrolna). Podobnie jak w cytowanym piSmien-
nictwie, w niniejszym badaniu obserwowano korela-
cje migdzy APMI a stopniem insulinowrazliwosci
tkankowej, szczegdlnie wyrazng w grupie pacjentéw
z otyloscig 1 nadci$nieniem tetniczym.

Whioski

1. Otylo$¢ jest zwiazana z obnizong insulinowrazli-
woscig tkankowa 1 obnizonym stezeniem APMI.

2. Wspotwystepujace z otyloscia nadci$nienie tgtnicze
prowadzi do dalszego spadku insulinowrazliwosci
tkankowej 1 stezenia APM1.

3. Dodatnia korelacja migdzy wskaznikiem insuli-
nowrazliwosci a stezeniem APMI wskazuje na
potencjalny udzial tego biatka w patogenezie in-
sulinoopornosci.

4. Znaczenie APMI powinno si¢ ocenial w zlozonym
patomechanizmie rozwoju nadcis$nienia tetniczego
zwigzanego z otyloscig.

Streszczenie

Wstep Celem pracy byla ocena stopnia insulino-
wrazliwosci tkankowej (warto$¢ M) u pacjentow
z otyloScig oraz otyloscig wspolistniejacy z nadci$nie-
niem tetniczym. W obu grupach oceniano réwniez

osoczowe stezenie adiponektyny (APM1) oraz kore-
lacje migdzy APM1 1 M.

www.nt.viamedica.pl



Anna Miczke i wsp. Insulinowrazliwos¢ a adiponektyna w otytosci i nadci$nieniu

Material i metody Grupg 1 stanowilo 10 pacjentéw
z izolowang otyloscia (SBP 1279 = 19,6 mm Hg,
DBP 79,5 + 10,9 mm Hg, wiek 37,6 = 11,1 roku, BMI
36,1 = 7,3 kg/m’). Grupe 2 stanowilo 17 pacjentéw
z nadci$nieniem i otyloscia (SBP 171,1 + 6,8 mm Hg,
DBP 92,2 £ 94 mm Hg, wiek 38,6 = 11,2, BMI
33,2 * 6,9 kg/m’). Grupe kontrolng stanowito 10 os6b
z prawidlowymi warto$ciami BMI oraz ci$nienia tet-
niczego. Insulinowrazliwo$¢ oceniano metoda klamry
euglikemicznej (wg Ferranniniego w modyfikacji de
Fronzo). Stezenie APMI1 oznaczono metodg RIA
(Linco Research, Stany Zjednoczone).

Wryniki Nie bylo istotnych réznic warto$ci M mie-
dzy grupami 112 (3,08 = 1,11 vs. 2,47 %= 0,32 mg/
/kg/min), wyniki te byly natomiast znaczaco nizsze
niz warto$¢ uzyskana w grupie kontrolnej (9,4
+ 0,65 mg/kg/min). Stezenie APM1 bylo istotnie
nizsze w grupie 1 i 2 niz w grupie kontrolnej (odpo-
wiednio 24,8 & 6,3; 22,2 + 12,6; 48,5 = 14,1 ug/ml).
Nie obserwowano natomiast istotnych statystycznie
roznic APM1 miedzy grupa 1 a 2. Najsilniejsze kore-
lacje migdzy APM1 a M wystapity w grupie 2 (r =
= 0,62, p < 0,05).

Whioski Otylo$¢ wiaze si¢ z obnizona insulino-
wrazliwoscig tkankowg oraz hipoadiponektynemig.
Wspotwystepowanie otylosci 1 nadci$nienia tetnicze-
go powoduje dalszy spadek wartosci M 1 APM1. Do-
datnia korelacja migdzy APM1 a wartoscig M wska-
zuje na potencjalny udzial tego biatka w patogene-
zie insulinoopornosci.

stowa kluczowe: adiponektyna, insulinowrazliwos¢,
otylos¢, nadci$nienie tetnicze
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