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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 APM1.
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/m2).
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/m2). 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 APM1 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 APM1 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

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
Arterial Hypertension 2005, vol. 9, no 5, pages 350–355.

Wstęp
W ostatniej dekadzie udowodniono, że tkanka

tłuszczowa służy nie tylko do magazynowania nad-
miaru energii, ale jest złożonym narządem endo-
krynno-metabolicznym, wydzielającym wiele białek
(adipocytokin). Białka te nie tylko działają w obrębie
tkanki tłuszczowej, ale wydzielane do krwiobiegu
wpływają również na odległe narządy i tkanki.
Wśród tych białek szczególnym zainteresowaniem
ze względu na swoje potencjalne działanie przeciw-
zapalne, przeciwmiażdżycowe oraz zwiększające in-
sulinowrażliwość darzy się adiponektynę. Ludzka
adiponektyna (APM1) opisana po raz pierwszy przez
Scherera i wsp. w 1995 roku jest białkiem zbudowanym
z 244 aminokwasów, kodowanym przez gen zlokalizo-
wany na ramieniu długim chromosomu 3q27 [1, 2].
Struktura tego białka wykazuje homologię z kolage-
nem typu VIII, X, składową dopełniacza C1q oraz
TNF-a [3]. Adiponektyna odgrywa rolę w patogenezie
insulinooporności tkankowej. Poprzez wpływ na
normalizację stężenia lipidów oraz poprawę toleran-
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cji glukozy APM1 powoduje wzrost insulinowrażli-
wości [4, 5]. Jej stężenie jest obniżone w stanach
chorobowych związanych ze spadkiem insulinowrażliwo-
ści tkankowej, czyli w otyłości [6], cukrzycy typu 2 [7],
upośledzonej tolerancji glukozy [8] i nadciśnieniu tęt-
niczym [9]. Podwyższone wartości APM1 opisywano
w niewydolności nerek [10] oraz cukrzycy typu 1 [11],
u chorych na anorexia nervosa [12].

Celem niniejszej pracy była ocena stopnia insuli-
nowrażliwości tkankowej oraz stężenia adiponektyny
u pacjentów z otyłością oraz nadciśnieniem tętniczym.

Materiał i metody
Przebadano 27 pacjentów Kliniki Chorób We-

wnętrznych, Zaburzeń Metabolicznych oraz Nadciś-
nienia Tętniczego Akademii Medycznej w Pozna-
niu. Pacjentów podzielono na 2 grupy: grupę 1 sta-
nowiły osoby (6 kobiet i 4 mężczyzn) z otyłością
prostą, bez nadciśnienia, w grupie 2 (9 kobiet
i 8 mężczyzn) znaleźli się pacjenci z otyłością oraz
wartościami ciśnienia tętniczego ≥ 140/90 mm Hg.
Kryterium otyłości stanowił wskaźnik masy ciała
(BMI, body mass index) ≥ 30 kg/m2. Do badania nie
włączono pacjentów z:
— cukrzycą typu 1 lub 2;
— rozpoznaną chorobą niedokrwienną serca;
— otyłością wtórną;
— nadciśnieniem wtórnym;
— rozpoznanymi wcześniej endokrynopatiami;
— niewydolnością nerek.

U wszystkich pacjentów wykonano lekarskie ba-
danie przedmiotowe i podmiotowe oraz podstawo-
we pomiary antropometryczne (obwód talii, bioder,
masę ciała, wzrost, BMI). U wszystkich zbadano

lipidogram, metodą enzymatyczną za pomocą ko-
mercyjnego zestawu diagnostycznego oznaczono stę-
żenie na czczo cholesterolu całkowitego, cholesterolu
frakcji LDL i HDL oraz triglicerydów. Charaktery-
stykę badanych grup przedstawiono w tabeli I. Pobra-
no również krew na oznaczenie APM1 metodą im-
munometryczną przy użyciu zestawów firmy Linco
Research (Stany Zjednoczone).

Insulinowrażliwość tkankową oznaczono me-
todą klamry euglikemicznej według Ferranniniego
w modyfikacji de Fronzo. Badanie rozpoczynano
o godzinie 7.00. Żadna z badanych osób nie spoży-
wała pokarmów i płynów przez okres 12 godzin
przed badaniem. Następnie do żyły łokciowej wpro-
wadzano kaniulę przeznaczoną do infuzji roztwo-
rów glukozy i insuliny. Drugą kaniulę wprowadza-
no do jednej z żył grzbietu dłoni drugiej kończyny
górnej w kierunku przeciwnym do prądu krwi. Dłoń
tę następnie umieszczano na cały okres badania, co
najmniej 30 minut przed pobraniem pierwszej prób-
ki krwi, we wnętrzu poduszki elektrycznej, w której
za pomocą termostatu utrzymywano stałą tempera-
turę 50–55°C. Zabieg ten miał umożliwić arteriali-
zację krwi pobieranej do oznaczenia stężeń glukozy.
Kaniulę założoną do żyły dłoni po każdym pobraniu
krwi przepłukiwano i wypełniano 0,9-procentowym
roztworem chlorku sodu z heparyną (50 j. heparyny
w 1 ml roztworu). Następnie pobierano próbki krwi
do oznaczenia stężenia glukozy.

W czasie badania zastosowano dożylny wlew in-
suliny ludzkiej — Actrapid — przez pompę strzy-
kawkową. Wlew poprzedzono bolusem dożylnym,
w czasie którego przez 8 minut, w kolejnych okresach
2-minutowych, podawano wlew insuliny z prędko-
ścią: 100, 90, 80 i 60 mj./m2/min, a następnie aż do
końca badania ze stałą prędkością 50 mj./m2/min. Po

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

Grupa 1 Grupa 2 Grupa kontrolna

Liczba badanych 10 17 10

SBP [mm Hg] 127,9 ± 19,6 171,1 ± 6,8 125,8 ± 8,9

DBP [mm Hg] 79,5 ± 10,9 92,2 ± 9,4 80,5 ± 11,0

BMI [kg/m2] 36,1 ± 7,3 33,2 ± 6,9 23,9 ± 2,5

Wiek (lata) 37,6 ± 11,1 38,6 ± 4,2 39,9 ± 10,5

Cholesterol całkowity [mmol/l] 5,6 ± 1,2 5,8 ± 0,9 4,7 ± 1,1

Cholesterol frakcji LDL [mmol/l] 3,5 ± 0,9 3,6 ± 1,1 2,9 ± 0,6

Cholesterol frakcji HDL [mmol/l] 1,1 ± 0,2 1,2 ± 0,4 1,4 ± 0,3

Triglicerydy [mmol/l] 2,2 ± 2,0 2,0 ± 1,0 2,0 ± 1,6

Glukoza [mg%] 87,1 ± 8,7 91,9 ± 16,5 84,5 ± 5,1
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4 minutach od rozpoczęcia podawania insuliny roz-
poczynano dożylny wlew 20-procentowej glukozy
przez pompę infuzyjną. Szybkość wlewu glukozy
była zmienna, dostosowywana do stężeń glukozy we
krwi oznaczanych co 5 minut, a w okresach wyrówna-
nia co 10 minut. Celem zmian szybkości wlewu było
utrzymanie wyjściowego stężenia glukozy we krwi (eu-
glikemii). Za maksymalne dopuszczalne odchylenia
stężenia glukozy od poziomu wyjściowego przyjęto
10%. Krew do oznaczania glukozy pobierano co 5 mi-
nut w ilości 100 ml i bezpośrednio po tym odwirowywa-
no w mikrowirówce. Stężenie glukozy oznaczano na-
tychmiast potem metodą spektofotometryczną. Po za-
kończeniu 180-minutowego wlewu roztworu insuliny
kontynuowano jeszcze przez 30 minut podawanie do-
żylne glukozy w celu uniknięcia hipoglikemii.

Dla każdego badania z użyciem techniki klamry
euglikemicznej zostały wyliczone stałe stężenia glu-
kozy i insuliny w postaci średnich wartości uzyska-
nych w ostatniej, trzeciej godzinie badania. Ilość eg-
zogennej glukozy, potrzebna do utrzymania eugli-
kemii, została wyliczona w trzeciej godzinie badania
jako średnia z trzech kolejnych 20-minutowych
okresów. Całkowite (tkankowe) zużycie glukozy
w ustroju (tzw. wartość M) obliczono jako prędkość
wlewu glukozy, skorygowaną odpowiednio do wiel-
kości zmian stężeń glukozy w czasie pomiaru
w przestrzeni dystrybucyjnej równej 7,6 l/m2 po-
wierzchni ciała według następującego wzoru:

(G1 – G2) × 10 × 7,6 × m2/t1–2 × kg/IŚ

gdzie G1 i G2 oznaczają stężenia glukozy na początku
i na końcu danego okresu oznaczanego jako t1–2, a IŚ

— średnie stężenie insuliny w trzeciej godzinie bada-
nia. Uzyskana w ten sposób wartość M stanowiła miarę
insulinowrażliwości tkankowej u danego pacjenta.

Grupę kontrolną stanowiło 10 osób (5 kobiet
i 5 mężczyzn) z prawidłowymi wartościami ciśnie-
nia tętniczego i BMI.

Wszystkich pacjentów poinformowano o celu
i sposobie planowanych badań, wyrazili oni pi-
semną zgodę na ich przeprowadzenie. Protokół ba-
dania uzyskał akceptację Komisji Bioetycznej przy
Akademii Medycznej im. Karola Marcinkowskiego
w Poznaniu. Uzyskane wyniki poddano analizie sta-
tystycznej, wykorzystując program Statistica for Win-
dows. Obliczone wyniki przedstawiono w postaci
średniej ± odchylenie standardowe. Normalność roz-
kładu danych weryfikowano testem Shapiro-Wilka. Ba-
dane wielkości w poszczególnych grupach porówny-
wano za pomocą testu Manna-Whitneya. Zależności
pomiędzy zmiennymi badano testem korelacji Spear-
mana. Za poziom istotności przyjęto p < 0,05.

Wyniki
Obie badane grupy charakteryzowały się porów-

nywalnym BMI oraz wiekiem (tab. I). W ten sposób
wyeliminowano wpływ tych parametrów na wartości
APM1. Grupa 1 (chorzy z otyłością) różniła się istot-
nie statystycznie od grupy 2 (chorzy z otyłością
i nadciśnieniem) w zakresie takich parametrów, 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 ± 9,4 mm Hg, p < 0,05) ciśnienie tętnicze, co
wynikało z doboru grup. Grupę kontrolną stanowili
pacjenci dobrani pod względem wieku do obu bada-
nych grup (śr. wiek 39,9 ± 10,5 roku), z istotnie
niższymi wartościami BMI niż w obu grupach bada-
nych (23,9 ± 2,5 kg/m2) oraz z prawidłowymi warto-
ściami ciśnienia (SBP 125,8 ± 8,9 mm Hg, DBP
80,5 ± 11,0 mm Hg). Wartości glikemii na czczo
oraz stężenia cholesterolu były porównywalne po-
między grupami badanymi oraz grupą kontrolną,
z wyjątkiem stężenia cholesterolu całkowitego, które
było niższe w grupie kontrolnej.

Wartość M będąca miarą insulinowrażliwości
tkankowej była najwyższa w grupie kontrolnej (9,4 ±
± 0,65 mg/kg/min). Wartość ta była istotnie staty-
stycznie wyższa od wartości 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 istotności statystycznej dla wartości M między
grupami 1 i 2, mimo że grupa 2 charakteryzowała się
nieznacznie niższą insulinowrażliwością (3,08 ±
± 1,11 vs. 2,47 ± 0,32 mg/kg/min, NS) (ryc. 1).

Podobne wyniki uzyskano dla wartości APM1.
Wartość APM1 była istotnie statystycznie niższa
w grupie 1 i 2 niż w grupie kontrolnej (24,8 ± 6,3
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Rycina 1. Insulinowrażliwość — wartość M u  pacjentów z otyło-
ścią (grupa 1) oraz  otyłością i nadciśnieniem tętniczym (grupa 2)
Figure 1. Insulin sensitivity (M value) in patients with obesity
(group 1) or hypertension and obesity (group 2)
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i 22,2 ± 12,6 vs. 48,5 ± 14,1 mg/ml, p < 0,01 zarówno
dla porównania grupy 1 i grupy kontrolnej, jak i grupy
2 i grupy kontrolnej). Nie było istotności statystycznej
dla wartości APM1 między grupą 1 a 2 (ryc. 2).

Poszukując zależności między APM1 a wartością
M, najsilniejsze korelacje stwierdzono w grupie 2,
u pacjentów z otyłością i nadciśnieniem tętniczym
(r = 0,62, p < 0,05) (ryc. 3).

Dyskusja
Obniżone stężenie APM1 w stanach związanych

ze spadkiem insulinowrażliwości, czyli w cukrzycy
typu 2, upośledzonej tolerancji glukozy, otyłości

i w nadciśnieniu tętniczym, sugeruje udział tej adipocyto-
kiny w patogenezie insulinooporności. Zrozumienie
mechanizmu działania APM1 umożliwiły badania
nad receptorami dla tego białka. W 2003 roku
Yamauchi i wsp. opisali 2 receptory dla APM1: Adi-
poR1 i AdipoR2 [13]. Obecność receptora AdipoR1
stwierdzono w wielu narządach i tkankach, w dużej
ilości występuje on w komórkach mięśni szkieleto-
wych. Receptor AdipoR2 reprezentowany jest głów-
nie w hepatocytach. Ekspresję zarówno AdipoR1, jak
i AdipoR2 znaleziono na komórkach b trzustki ludz-
kiej i szczurzej, co zdaniem autorów może dowo-
dzić istnienia specyficznego mechanizmu modulu-
jącego ogólnoustrojowe działanie APM1 [14]. Pobu-
dzenie obu tych receptorów powoduje wzrost aktyw-
ności AMP-zależnej kinazy (AMPK), PPAR a (pe-
roxisome proliferator activated receptor) i kinazy biał-
kowej zależnej od mitogenu p38 (MAPK, mitogen-
activated protein kinase). Receptor PPAR a jest re-
ceptorem jądrowym związanym z wychwytem
i oksydacją kwasów tłuszczowych [4]. Mitogen p38
jest aktywatorem PPAR a [15], a AMPK, enzym obec-
ny w większości komórek, bierze udział w procesach
związanych z oksydacją kwasów tłuszczowych i trans-
portem glukozy [16]. Tak więc stymulacja adiponek-
tyną receptorów AdipoR1 i AdipoR2 zwiększa trans-
port i oksydację kwasów tłuszczowych, a także zwięk-
sza wychwyt glukozy, które to procesy w rezultacie
prowadzą do wzrostu insulinowrażliwości tkankowej.

Liczne prace dowodzą, że obniżone stężenie
APM1 (tzw. hipoadiponektynemia) związane jest
z wysokim stopniem insulinooporności. Metodą re-
ferencyjną w ocenie insulinowrażliwości tkankowej

Rycina 2. Stężenie APM1 u pacjentów z  otyłością (grupa 1) oraz
otyłością i nadciśnieniem tętniczym (grupa 2)
Figure 2. Serum APM1 concentration in patients with obesity
(group 1) or hypertension and obesity (group 2)
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Rycina 3. Zależność między stężeniem adiponektyny (APM1) a wskaźnikiem insulinowrażliwości (M) u osób z nadciśnieniem tętniczym
współistniejącym z otyłością
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-
chłonna, wymagająca odrębnej pracowni. Badania
z użyciem klamry euglikemicznej przeprowadzili
Hotta i wsp. na małpach gatunku rezus (Macacca
mulatta). Zwierzęta te są modelem otyłości i cukrzy-
cy typu 2. Miarą insulinowrażliwości tkankowej jest
wartość M, będącą wielkością stymulowanego przez
insulinę poboru glukozy, wyznaczaną w trakcie
klamry metabolicznej. Spadek wartości M był zna-
cząco i niezależnie związany ze spadkiem APM1.
Podział zwierząt na grupę z hipo- i hiperadiponek-
tynemią ujawnił, że w grupie z niskim stężeniem
APM1 wartość M była znacząco niższa niż w grupie
małp z wysokim stężeniem APM1. Adiponektyna ko-
relowała znacząco z wartością M (r = 0,66, p < 0,05)
[17]. Podobne rezultaty uzyskiwano w badaniach
przeprowadzonych z udziałem ludzi. Weyer i wsp.
wykonali klamrę euglikemiczną u 144 pacjentów
— 23 rasy białej oraz 121 Indian Pima. Plemię In-
dian Pima zamieszkujących Arizonę cechuje się wy-
sokim odsetkiem otyłości, insulinooporności i cu-
krzycy typu 2 przy stosunkowo niskiej częstości cho-
rób sercowo-naczyniowych. W obu grupach etnicz-
nych stężenie APM1 korelowało pozytywnie z war-
tością M. Dalsze analizy statystyczne ujawniły, że
hipoadiponektynemia w większym stopniu związa-
na jest z insulinoopornością i hiperinsulinemią niż
z samym zaawansowaniem otyłości i nietolerancji
glukozy [8]. Może to świadczyć o roli APM1 w za-
pobieganiu insulinooporności i związanych z nią pa-
tologii (hiperinsulinemia, dyslipidemia, uszkodzenie
naczyń). Również badania z użyciem innych metod
oznaczania insulinowrażliwości potwierdziły rolę
APM1 w patogenezie insulinooporności. Kern i wsp.
wykazali silną korelację między APM1 a indeksem
insulinowrażliwości (SI). W dobranych pod wzglę-
dem wieku, płci i BMI grupach u pacjentów
z wysoką insulinowrażliwością stężenie APM1 było
dwukrotnie wyższe niż u pacjentów z niską insuli-
nowrażliwością [18]. Podobną zależność między SI
a APM1 wykazali Cnop i wsp. [19]. Engeli i wsp.
przy użyciu wartości HOMA (Homeostasis Model As-
sessment) jako wskaźnika insulinooporności wykaza-
li, że u kobiet po menopauzie stężenie APM1 spada
logarytmicznie w stosunku do wzrostu insulinoopor-
ności. Przy przekroczeniu przez pacjentkę pewnej
wartości HOMA stężenie APM1 osiąga stałą, niską
wartość [20]. Zależność między wartością M a APM1
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym badali Fu-
ruhashi i wsp. [21]. U 30 osób z pierwotnym nadci-
śnieniem wykonali oni klamrę euglikemiczną. W za-
leżności od wartości M podzielili ich na grupę z in-
sulinoopornością (12 osób) oraz grupę bez insulino-
oporności (18 osób). Obie grupy nie różniły się pod

względem wieku, płci oraz BMI. Grupa z niższymi
wartościami M charakteryzowała się istotnie niższym
stężeniem APM1i wyższym stężeniem insuliny i trigli-
cerydów niż grupa z wyższą insulinowrażliwością [21].

W niniejszym badaniu wykazano, że stężenie
APM1 jest istotnie niższe u osób z izolowaną otyło-
ścią oraz otyłością współistniejącą z nadciśnieniem tęt-
niczym niż w grupie kontrolnej. Współwystępowanie
otyłości i nadciśnienia powoduje dalszy spadek APM1.
Nie ma jednak istotnej statystycznie różnicy w warto-
ści APM1 między badanymi grupami. Zgodnie z cy-
towanym wyżej piśmiennictwem pacjenci z niższym
stężeniem APM1 charakteryzowali się spadkiem in-
sulinowrażliwości wyrażonej wartością M uzyskiwaną
podczas klamry euglikemicznej. Podobnie jak w przy-
padku APM1 współwystępowanie otyłości i nadciśnie-
nia prowadziło do dalszego obniżenia wartości M, nie
było jednak istotnej statystycznie różnicy między
grupą z izolowaną otyłością a grupą osób z otyłością
współistniejącą z nadciśnieniem. Insulinowrażliwość
(M) była najwyższa u osób z prawidłową masą ciała
i prawidłowymi wartościami ciśnienia tętniczego (gru-
pa kontrolna). Podobnie jak w cytowanym piśmien-
nictwie, w niniejszym badaniu obserwowano korela-
cję między APM1 a stopniem insulinowrażliwości
tkankowej, szczególnie wyraźną w grupie pacjentów
z otyłością i nadciśnieniem tętniczym.

Wnioski
1. Otyłość jest związana z obniżoną insulinowrażli-

wością tkankową i obniżonym stężeniem APM1.
2. Współwystępujące z otyłością nadciśnienie tętnicze

prowadzi do dalszego spadku insulinowrażliwości
tkankowej i stężenia APM1.

3. Dodatnia korelacja między wskaźnikiem insuli-
nowrażliwości a stężeniem APM1 wskazuje na
potencjalny udział tego białka w patogenezie in-
sulinooporności.

4. Znaczenie APM1 powinno się oceniać w złożonym
patomechanizmie rozwoju nadciśnienia tętniczego
związanego z otyłością.

Streszczenie
Wstęp Celem pracy była ocena stopnia insulino-
wrażliwości tkankowej (wartość M) u pacjentów
z otyłością oraz otyłością współistniejącą z nadciśnie-
niem tętniczym. W obu grupach oceniano również
osoczowe stężenie adiponektyny (APM1) oraz kore-
lacje między APM1 i M.
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Materiał i metody Grupę 1 stanowiło 10 pacjentów
z izolowaną otyłością (SBP 127,9 ± 19,6 mm Hg,
DBP 79,5 ± 10,9 mm Hg, wiek 37,6 ± 11,1 roku, BMI
36,1 ± 7,3 kg/m2). Grupę 2 stanowiło 17 pacjentów
z nadciśnieniem i otyłością (SBP 171,1 ± 6,8 mm Hg,
DBP 92,2 ± 9,4 mm Hg, wiek 38,6 ± 11,2, BMI
33,2 ± 6,9 kg/m2). Grupę kontrolną stanowiło 10 osób
z prawidłowymi wartościami BMI oraz ciśnienia tęt-
niczego. Insulinowrażliwość oceniano metodą klamry
euglikemicznej (wg Ferranniniego w modyfikacji de
Fronzo). Stężenie APM1 oznaczono metodą RIA
(Linco Research, Stany Zjednoczone).
Wyniki Nie było istotnych różnic wartości M mię-
dzy grupami 1 i 2 (3,08 ± 1,11 vs. 2,47 ± 0,32 mg/
/kg/min), wyniki te były natomiast znacząco niższe
niż wartość uzyskana w grupie kontrolnej (9,4 ±
± 0,65 mg/kg/min). Stężenie APM1 było istotnie
niższe w grupie 1 i 2 niż w grupie kontrolnej (odpo-
wiednio 24,8 ± 6,3; 22,2 ± 12,6; 48,5 ± 14,1 mg/ml).
Nie obserwowano natomiast istotnych statystycznie
różnic APM1 między grupą 1 a 2. Najsilniejsze kore-
lacje między APM1 a M wystąpiły w grupie 2 (r =
= 0,62, p < 0,05).
Wnioski Otyłość wiąże się z obniżoną insulino-
wrażliwością tkankową oraz hipoadiponektynemią.
Współwystępowanie otyłości i nadciśnienia tętnicze-
go powoduje dalszy spadek wartości M i APM1. Do-
datnia korelacja między APM1 a wartością M wska-
zuje na potencjalny udział tego białka w patogene-
zie insulinooporności.
słowa kluczowe: adiponektyna, insulinowrażliwość,
otyłość, nadciśnienie tętnicze
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