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Zmiennosc stezenia adiponektyny w surowicy
krwi u chorych z cukrzyca typu 2 1 z otylosca,
w zaleznosci od funkcji nerek

Changes in adiponectine concentration in blood serum of obese type 2 diabetes patients

in relation to renal function

STRESZCZENIE

WSTEP. Celem pracy byta ocena stezenia adiponek-
tyny u chorych na cukrzyce typu 2 i z otytoscia, z pra-
widtowgq lub uposledzong funkcjg nerek w poréw-
naniu z grupa kontrolng oséb z otytoscig, bez
cukrzycy i prawidtowa funkcja nerek.

MATERIAL | METODY. Badano 2 grupy chorych z cu-
krzyca typu 2, otytoscia i prawidtowa funkcjg nerek
(grupa A— 16 pacjentéw) lub z niewydolnoscig ne-
rek (grupa B — 15 pacjentéw). Do badania wtaczo-
no chorych z przynajmniej 10-letnim wywiadem cu-
krzycy typu 2, leczonych insuling. Jako kryterium
podziatu obu badanych grup przyjeto stezenie kre-
atyniny wynoszace 1,5 mg/dl. Grupe¢ kontrolng sta-
nowity osoby otyte, bez cukrzycy, z prawidfowa
funkcja nerek. U wszystkich oceniano mase ciata,
wskaznik masy ciata, stezenie HbA, , kreatyniny, adi-
ponektyny, profil lipidowy. Analize statystycznag
przeprowadzono za pomocg testow Manna-Whit-
neya do poréwnania parametrow ilosciowych i te-
stu doktadnego Fishera do oceny czestosci wyste-
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powania cech ilosciowych. Oceniano korelacje nie-
parametryczne Spearmana pomiedzy wszystkimi
cechami ilo$ciowymi.

WYNIKI. Srednie stezenie adiponektyny w grupie
A wynosito 77,7 ug/ml, w grupie B — 93,6 ug/ ml,
w grupie kontrolnej — 109,4 ug/ml. R6znice byly istot-
ne statystycznie jedynie w przypadku poréwnania gru-
py A z grupa kontrolng (p = 0,023). Analizujac kore-
lacje stezenia adiponektyny z pozostatymi parame-
trami, stwierdzono istotng statystycznie zaleznosc po-
miedzy stezeniem adiponektyny, a masa ciata [r(-)
0,49; p = 0,000] oraz pomiedzy stezeniem adiponek-
tyny a BMI [r(-) 33; p = 0,018]. Gdy analizowano pa-
rametry oddzielnie dla kazdej z grup chorych, istotng
statystycznie korelacje stezenia adiponektyny stwier-
dzano jedynie w odniesieniu do masy ciata w grupie
kontrolnej [r(-); p = 0,015] i w grupie A [r(-) 0,51; p =
= 0,045]. Korelacja pomiedzy stezeniem adiponekty-
ny a wartoscig klirensu kreatyniny byta bliska istot-
nosci statystycznej [r(-) 0,47; p = 0,055]. Stezenia
HbA,_byly podobne i nie wykazywaty istotnosci sta-
tystycznej. Roznica w stezeniu cholesterolu frakgji
HDL i LDL byta istotna statystycznie w grupie chorych
z niewydolnoscig nerek (B) w stosunku do grupy kon-
trolnej (HDL: p = 0,004; LDL: p = 0,035). Réznice
w stezeniu poszczegolnych frakgji lipidow w badanych
grupach chorych byty nieistotne statystycznie.
W poréwnaniu z grupg kontrolng czestos¢ wystepo-
wania nadcisnienia tetniczego byta istotna statystycz-
nie zaréwno w grupie A (p = 0,001), jak i w grupie B
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(p = 0,005). Istotng statystycznie réznice w czestosci
wystepowania niewydolnosci serca stwierdzono
w obu badanych grupach (grupa A — 25%, grupa B
—66,7%; p = 0,032) i w przypadku poréwnania gru-
py B z grupa kontrolng (p = 0,001).

WNIOSKI. Rozwdéj niewydolnosci nerek w przebiegu
cukrzycy powoduje wzrost stezenia adiponektyny
w surowicy krwi. U chorych z cukrzyca typu 2 i oty-
foscig stwierdza sie nizsze stezenie adiponektyny
niz u os6b otytych bez cukrzycy. Nie wykazano wpty-
wu wyréwnania metabolicznego cukrzycy na steze-
nie adiponektyny. (Diabet. Prakt. 2008; 9: 113-120)

Stowa kluczowe: adiponektyna, cukrzyca typu 2,
otytos¢, insulinoopornos¢, niewydolnos¢ nerek

ABSTRACT

INTRODUCTION. The aim of this work is to assess the
concentration of adiponectine in the blood serum
of obese type 2 diabetes patients with normal and
impaired renal function in comparison to a control
group of obese people without diabetes and with
normal renal function.

MATERIALS AND METHODS. Two groups of obese type
2 diabetes patients and regular renal function
(group A — 16 patients) or renal insufficiency (group
B — 15 patients) were analysed. The research included
patients with at least ten years of recorded type 2
diabetes, treated with insulin. The groups were divided
according to the concentration of creatinine of 1.5
mg/dl. The control group consisted of people with
obesity, but no diabetes, with normal renal function.
They all had their body mass measured, as well as the
concentration of HbA, , creatinin, adiponectine, lipid
profile. The statistical analysis was performed with
the use of the Mann-Whitney test for quantitative
comparison and Fisher’s exact test for the assessment
of frequency of occurrence of quantitative parameters.
Non-parametric Spearman correlations were
evaluated for all quantitative parameters.

RESULTS. The average concentration of adiponectine in
group A was 77.7 ug/ml, 93.6 ug/ml in group B and
109.4 ug/ml in the control group. The differences were
only statistically relevant between group A and the
control (p = 0.023). The analysis of the correlation
between adiponectine concentration and other
parameters has shown a statistically relevant correlation
between adiponectine concentration and body mass
[r(-) 0.49; p = 0,000] and between adiponectine
concentration and BMI [r(-) 33; p = 0.018].

With the parameters divided into two groups of
patients there was a statistically relevant correlation
only between adiponectine concentration and body

mass in the control group [r(-); p = 0.015] and in
group A [r(-) 0.51; p = 0.045]. The correlation
between adiponectine concentration and creatinin
clearance was also close to statistical relevance [r(-)
0.47; p = 0.055]. The concentrations of HbA,_ were
similar and showed no statistical relevance. The
difference in the concentration of HDL and LDL
cholesterol was statistically relevant in group B as
compared to the control (HDL: p = 0.004; LDL: p =
= 0.035). Differences in the concentration of various
lipids were not statistically relevant. In comparison
to the control group the frequency of hypertension
was statistically relevant in both group A (p = 0.001)
and group B (p = 0.005). A statistically relevant dif-
ference in the frequency of circulatory insufficiency is
observed in both groups of patients (group A— 25%,
group B— 66,7%; p = 0.032) and in the comparison
between group B and control (p = 0.001).
CONCLUSIONS. The development of renal
insufficiency in diabetes leads to an increase in
adiponectine concentration in blood serum. Obese
patients with type 2 diabetes show a lower
concentration of adiponectine than obese people
with no diabetes. There is no indication of an
influence of metabolic homeostasis on adiponectine
concentration. (Diabet. Prakt. 2008; 9: 113-120)

Key words: adiponectin, type 2 diabetes, obesity,
insulin resistance, renal failure

Wstep

W wielu badaniach prowadzonych w ciggu
ostatnich lat wykazano, ze tkanka ttuszczowa jest
aktywnym narzgdem wydzielania wewnetrznego,
biorgcym czynny udziat w regulacji przemian meta-
bolicznych ustroju, reakcji zapalnych i immunologicz-
nych [1, 2]. Funkcje te sg wypetniane przy udziale sub-
stancji biatkowych (adipocytokin), produkowanych
w tkance ttuszczowej i wydzielanych do krwiobiegu.
Jedng z lepiej poznanych adipocytokin jest opisana
w 1995 roku przez Scherera i wsp. adiponektyna,
okreslana réwniez jako AdipoQ lub Acrp30 [3].

Adiponektyna jest biatkiem zbudowanym z 244
aminokwasow o ciezarze 30 kDa. Pod wzgledem
budowy adiponektyna jest homologiczna do sktado-
wej C1q dopetniacza, kolagenu typu VI, X [2, 4].
Dzieli sie na 2 domeny — kolagenowa i globuli-
nowa. W surowicy krwi wystepuje w postaci czaste-
czek o niskim ciezarze, skiadajgcych sie z dimeréw
lub trimeréw i duzych oligomerdw, ktérym przypisu-
je sie wiasciwg aktywnos¢ biologiczng [5, 6]. Adipo-
nektyna dziata na tkanki obwodowe poprzez recep-
tory. Receptor AdipoR1 jest zlokalizowany gtownie
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w miesniach szkieletowych, zas receptor AdipoR2
— w watrobie. Oba rodzaje receptoréw wykazujg na-
tomiast ekspresje na komorkach B trzustki [7, 8].

Efektem dziafania adiponektyny na tkanki ob-
wodowe jest:

— zwiekszenie spalania kwasow ttuszczowych
w procesie beta-oksydacji w miesniach szkiele-
towych;

— zwiekszenie wychwytu komdrkowego glukozy
w miesniach szkieletowych, w wyniku stymulagji
substratu receptora insulinowego IRS-1 (insulin-
receptor substrate-1);

— zahamowanie glukoneogenezy w watrobie [7, 9].

Adiponektyna wywiera réwniez wptyw na
osrodkowy uktad nerwowy, co powoduje zmniejsze-
nie faknienia [7].

W wyniku przedstawionych proceséw docho-
dzi do poprawy insulinowrazliwosci, polepszenia to-
lerancji weglowodandéw, normalizacji stezenia lipi-
déw. Stwierdzono, ze w stanach insulinoopornosci
stezenie adiponektyny jest obnizone [10, 11]. Zmnigj-
szone stezenie adiponektyny stwierdza sie tez w oty-
tosci, cukrzycy typu 2, chorobie niedokrwiennej ser-
ca, nadcisnieniu tetniczym, zespole metabolicznym
[2, 6, 10-12]. Pojawity sie prace sugerujace, ze bar-
dziej czutym wskaznikiem wystepowania insulino-
opornosci i zwigzanych z nig choréb jest obnizenie
stezenia adiponektyny o duzym ciezarze czastecz-
kowym niz adiponektyny catkowitej [10, 13, 14].

Wykazano, ze stopien otytosci i niewydolnosci
nerek miat kluczowe znaczenie w rozwoju insulino-
opornosci u badanych chorych na cukrzyce typu 2
[15]. Wielu autoréw uwaza, ze wspdfistnienie oty-
tosci z niewydolnoscig nerek jest zasadniczym czyn-
nikiem powodujacym rozwdj i szybsza progresje
choréb o podtozu miazdzycowym, rozwijajacych
sie u pacjentow z cukrzyca typu 2 [16-18]. Rdwno-
czesnie wiadomo, ze wydolnos¢ nerek wptywa na
stezenie adiponektyny w surowicy krwi. Wykazano,
ze stezenie adiponektyny w surowicy krwi zalezy od
funkcji nerek, ale wzrasta dopiero wtedy, gdy kli-
rens kreatyniny obniza sie ponizej 45 ml/min [18].

Cel pracy

Celem niniejszej pracy byta ocena stezenia adi-
ponektyny u chorych z cukrzyca typu 2 i otytoscig
w réznym okresie wydolnosci nerek, w poréwnaniu
Z grupq pacjentéw z otytoscia, bez cukrzycy i prawi-
dtowq funkcjg nerek.

Materiat i metody
Badaniami objeto grupe 31 chorych z cukrzyca
typu 2 i otytosciag, w tym 16 pacjentéw z prawidiowg

funkcjq nerek (grupa A) i 15 oséb, z niewydolnoscig
nerek (grupa B). Jako kryterium podziatu obu grup
przyjeto stezenie kreatyniny w surowicy krwi wyno-
szace 1,5 mg/dl. Wszyscy badani chorowali na cukrzy-
ce leczong przynajmniej od 10 lat. Obecnie wszyscy
badani sg leczeni insuling lub jej analogami w réznych
schematach terapeutycznych (mieszanki insulinowe,
intensywna insulinoterapia). Z badania wykluczono
chorych, u ktérych stosowano terapie skojarzonga,
ze wzgledu na wptyw doustnych lekédw hipoglike-
mizujacych na insulinowrazliwos¢ tkanek obwodo-
wych, a takze stezenie adiponektyny. Grupe kon-
trolng (K) stanowiag osoby otyte, z prawidiowa
funkcjq nerek, bez cukrzycy. Charakterystyke bada-
nych grup chorych i grupy kontrolnej przedstawio-
no w tabeli 1.

Wszystkie badane osoby zostaty poinformowa-
ne o planowanym badaniu, o jego celu i wyrazity
zgode na udziat w prébie.

Badania biochemiczne wykonano przy uzyciu
komercyjnych zestawdw diagnostycznych. Oznacze-
nia stezenia adiponektyny w surowicy krwi dokonano
za pomocg zestawdw odczynnikdw Human Adipo-
nectin Immunoassay firmy Quantikine R.& D. Sys-
tems, metodg Elisa.

Uzyskane wyniki badan poddano analizie sta-
tystycznej z zastosowaniem testow Manna-Whitneya
do poréwnania parametréw ilosciowych i testu do-
ktadnego Fishera do oceny czestosci wystepowania
cech ilosciowych. Ponadto oceniano korelacje niepa-
rametryczne Spearmana miedzy wszystkimi cechami
ilosciowymi oraz korelacje adiponektyny z poszcze-
golnymi parametrami w grupach.

Wyniki

Dane demograficzne badanych grup chorych
i Srednie wartosci analizowanych parametréw przed-
stawiono w tabeli 1. Badane grupy charakteryzo-
waly sie podobng liczebnoscia mezczyzn i kobiet,
wiekiem, masg ciata i wskaznikiem masy ciata (BMI,
body mass index), przy czym stwierdzano istotna
statystycznie réznice (p = 0,032) pomiedzy BMI
w grupie chorych z niewydolnoscig nerek i w grupie
kontrolnej (tab. 2).

W obu grupach chorych stezenia HbA,  byty
bardzo do siebie podobne (grupa A — 8,7%
+1,88%; grupa B— 8,5% = 1,77% i nie wykazywa-
ty istotnosci statystycznej. Zblizone byty réwniez
w obu grupach stezenia poszczegoélnych frakgji lipi-
dow, z charakterystycznym obnizeniem stezenia cho-
lesterolu frakcji HDL (high-density lipoprotein) i wyso-
kim stezeniem triglicerydéw. Moze to by¢ zwigzane
ze ztym wyréwnaniem metabolicznym cukrzycy
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Tabela 1. Charakterystyka ogélna badanych grup

Grupa kontrolna K Grupa A Grupa B
(n=21) (n=16) (n =15)
Wartos¢ Odchylenie Wartos¢ Odchylenie Wartos¢ Odchylenie
srednia standardowe srednia standardowe srednia standardowe
Pte¢: K 17 10
Pte¢: M 6
Wiek (lata) 51,286 10,868 60,563 11,866 65,000 12,154
Masa ciata [kg] 89,381 20,665 92,581 14,443 94,680 11,219
BMI [kg/m?] 33,429 8,101 33,975 2,616 34,800 3,212
Kreatynina [mg/dlI] 0,778 0,253 0,940 0,179 2,480 0,866
Wskaznik przesaczania
ktebuszkowego [ml/min] 96,138 32,830 35,044 12,069
HbA, . (%) 8,706 1,884 8,520 1,773
Adiponektyna [mikrog/ml] 109,381 43,037 77,731 44,530 93,607 47,525
Cholesterol 192,636 34,349 194,462 69,737 178,071 79,815
catkowity [mg/dl]
Cholesterol frakgji 51,200 8,390 48,500 16,449 39,900 10,452
HDL [mg/dl]
Cholesterol frakgji 117,100 34,067 98,692 28,972 86,455 68,174
LDL [mg/dl]
Triglicerydy [mg/dl] 130,500 49,088 229,214 320,839 258,286 273,787
Nadcisnienie tetnicze 10 16 14
Niewydolnos¢ serca 1 10

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

Tabela 2. Poréwnanie parametréow ilosciowych miedzy
grupami za pomocg testu Manna-Whitneya

K/A (p)* K/B(p)**  A/B

(p)***

Wiek (lata) 0,015 0,003 0,235
Masa ciata [kg] 0,250 0,153 0,782
BMI [kg/m?] 0,063 0,032 0,451
Kreatynina [mg/dl] 0,075 0,000 0,000
Adiponektyna [ug/dl] 0,023 0,217 0,002

Cholesterol catkowity [mg/dI] 0,505 0,352 0,114
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 0,463 0,004 0,015
Cholesterol frakeji LDL [mg/dl] 0,163 0,035 0,423
Triglicerydy [mg/dl] 0,618 0,187 0,077

*Poréwnanie grupy kontrolnej z grupg A (z cukrzycg z wydolnymi ner-
kami); **Poréwnanie grupy kontrolnej z grupg B (z cukrzyca z niewy-
dolnymi nerkami); ***Poréwnanie grupy A i B; BMI (body mass index)
— wskaznik masy ciafa

w obu grupach (HbA, > 8%). W grupie kontrolnej
nie stwierdzano zaburzen gospodarki lipidowej. R6z-
nica w stezeniu cholesterolu frakcji HDL i LDL (low-
-density lipoprotein) byta istotna statystycznie w gru-

pie chorych z niewydolnoscig nerek (B), w stosunku
do grupy kontrolnej (HDL: p = 0,004; LDL: p = 0,035).
Nie stwierdzano natomiast istotnosci statystycznej
w stosunku do triglicerydéw. Réznice w stezeniu
poszczegolnych frakgji lipidow w badanych grupach
chorych byty nieistotne statystycznie (tab. 2).
Srednie stezenie adiponektyny w grupie A wy-
nosito 77,7 ug/ ml (= 44,5 ug/ml), w grupie B
— 93,6 ug/ml (= 47,52 ug/ml), w grupie kontrolnej
— 109,4 ug/ml (= 43 ug/ml). Réznice stezen byty
istotne statystycznie jedynie w poréwnaniu grupy
A z grupg kontrolng (p = 0,023; tab. 2, ryc. 1).
Analizujgc korelacje stezenia adiponektyny
z pozostatymi parametrami ocenianymi w badaniu,
u wszystkich badanych stwierdzono istotng staty-
stycznie zaleznos¢ pomiedzy stezeniem adiponekty-
ny a masg ciata [r(-) 0,49 p = 0,000] i miedzy steze-
niem adiponektyny a BMI [r () 33 p = 0,018] (tab. 3,
ryc. 2, 3). Gdy analizowano parametry oddzielnie dla
kazdej z grup badanych chorych, istotna statystycz-
nie korelacje stezenia adiponektyny stwierdzano je-
dynie w odniesieniu do masy ciata w grupie kontro-
Inej [r(-) 0,052; p = 0,015] i w grupie A [r(-) 0,51;
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Rycina 1. Stezenie adiponektyny w poszczegdlnych
badanych grupach

Tabela 3. Korelacja miedzy stezeniem adiponektyny
a pozostatymi cechami obwu badanych grup

r P

Wiek (lata) 0,00 0,981
Masa ciata [kg] -0,49 0,000
BMI [kg/m?] -0,33 0,018
Kreatynina [mg/dl] -0,06 0,682
Wskaznik przesaczania -0,47 0,055
ktebuszkowego [ml/min]

HbA, (%) 0,11 0,550
Cholesterol [mg/dl] 0,06 0,740
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] 0,02 0,899
Cholesterol frakeji LDL [mg/dl] 0,06 0,727
Triglicerydy [mg/dl] -0,12 0,463

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

p = 0,045]. Nie obserwowano tej zaleznosci
w grupie B (tab. 4). Bliska istotnosci statystycznej
byta korelacja pomiedzy stezeniem adiponektyny
a wartoscig filtracji ktebuszkowej [r(-) 0,47;
p = 0,055] (tab. 3, ryc. 4).

Nadcisnienie tetnicze wystepowato u wszystkich
chorych z grupy A oraz u 14 sposréd 15 badanych
(93,3%) w grupie B. Roznice w czestosci wystepowa-
nia nadcisnienia tetniczego nie wykazywaty istotno-
$ci statystycznej. W grupie kontrolnej nadcisnienie
tetnicze wystepowato u 10 sposréd 21 badanych
0séb (47,6%). W poréwnaniu z obiema badanymi
grupami chorych czestos¢ wystepowania nadcisnienia
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p = 0,001
200 1. A 0
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100{
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Rycina 2. Korelacja stezenia adiponektyny i masy ciata
w badanych grupach
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Rycina 3. Korelacja stezenia adiponektyny i wskaznika masy
ciata w badanych grupach

tetniczego byta istotna statystycznie w grupie A
(p = 0,001) i w grupie B (p = 0,005) (tab. 6).
Istotng statystycznie réznice (p = 0,032) stwier-
dzano w stosunku do czestosci wystepowania nie-
wydolnosci serca w obu grupach badanych. W gru-
pie A stwierdzano jg u 4 chorych (25%), a w grupie
B — u 10 (66,7%) badanych (tab. 5). Niewydolnos¢
serca w grupie kontrolnej stwierdzono u 1 osoby
(4,8%). Roznice w czestosci wystepowania niewy-
dolnosci serca w grupie kontrolnej i grupie A byty
nieistotne statystycznie (p = 0,144), natomiast
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Tabela 4. Korelacja miedzy stezeniem adiponektyny a pozostatymi cechami w poszczegolnych grupach

Grupa kontrolna K Grupa A Grupa B
r p r p r p

Wiek (lata) 0,19 0,400 0,01 0,970 -0,09 0,746
Masa ciata [kg] -0,52 0,015 -0,51 0,045 -0,21 0,451
BMI [kg/m?] -0,42 0,060 -0,41 0,111 0,05 0,849
Kreatynina [mg/dl] 0,11 0,745 -0,29 0,273 -0,39 0,156
Wskaznik przesaczania 0,10 0,823 -0,37 0,332
ktebuszkowego [mg/dl]

HbA, (%) 0,27 0,319 0,08 0,766
Cholesterol [mg/dl] 0,06 0,852 0,25 0,405 0,08 0,794
Cholesterol frakcji HDL [mg/dl] -0,16 0,650 0,28 0,325 -0,05 0,875
Cholesterol frakeji LDL [mg/dl] 0,04 0,907 0,29 0,329 -0,13 0,709
Triglicerydy [mg/dl] 0,31 0,385 -0,26 0,378 -0,24 0,404

BMI (body mass index) — wskaznik masy ciata

Tabela 5. Poréwnanie czestosci nadcisnienia tetniczego i niewydolnosci serca w poszczegoélnych grupach chorych

Grupa A Grupa B Razem P
n (%) n (%)
Nadcisnienie tetnicze
Nie 0 0,0% 1 6,7% 1 0,484
Tak 16 100,0% 14 93,3% 30
Razem 16 100,0% 15 100,0% 31
Niewydolnos¢ serca
Nie 12 75,0% 5 33,3% 17 0,032
Tak 4 25,0% 10 66,7% 14
Razem 16 100,0% 15 100,0% 31
250 - r=-047 w przypadku poréwnania grup A i B réznica ta byta
p = 0,055 istotna statystycznie i wynosita p = 0,001 (tab. 6).
200 - °©
Dyskusja
150 { . W niniejszej pracy analizowano rézne czynniki
© mogace wptywacd na stezenie adiponektyny. Zasad-
£ 100 - niczym celem byfo stwierdzenie, czy stopien upo-
% sledzenia funkcji nerek wptywa na stezenie adipo-
g 50, nektyny w surowicy krwi u chorych z cukrzyca typu
< 2 i otytoscia. Dane z pismiennictwa dotyczacego tego
01 © problemu nie sg jednoznaczne. Wiekszos¢ auto-
=0 ' ' ' ' ' ' ' ' réw w swoich badaniach wykazata wzrost stezenia
0 20 40 60 80 100 120 140 160 adiponektyny u chorych na cukrzyce, ale dopiero
GFR w p6znym okresie uszkodzenia nerek, objawiajacym
sie makroalbuminurig i rozwojem niewydolnosci tych
: Nerk! V\{ydolne — Linoia regresji narzadow [15, 18, 19].
Nerki niewydolne - 95% dl W badaniach wiasnych w grupie chorych z cu-

Rycina 4. Korelacja stezenia adiponektyny i filtracji krzyca typu 21i 2 ZaChOWIana praWIdt(?Wq funkejg ne-
ktebuszkowej rek (grupa A — kreatynina w surowicy 0,94 + 0,17
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Tabela 6. Poréwnanie czestosci wystepowania nadcisnienia tetniczego i niewydolnosci serca w grupie kontrolnej

i w poszczegdlnych grupach chorych

Grupa kontrolna K Grupa A Grupa B
n % n % Razem p n % Razem p

Nadci$nienie tetnicze
Nie 11 52,4% 0 0,0% 11 0,001 1 6,7% 12 0,005
Tak 10 47,6% 16 100,0% 26 14 93,3% 24
Razem 21 100,0% 16 100,0% 37 15 100,0% 36
Niewydolnos¢ serca
Nie 20 95,2% 12 75,0% 32 0,144 5 33,3% 25 0,001
Tak 1 4,8% 4 25,0% 5 10  66,7% 11
Razem 21 100,0% 16 100,0% 37 15 100,0% 36

mag/d|, klirens kreatyniny 96,1 = 32,8 ml/min) stwier-
dzano obnizenie stezenia adiponektyny w stosunku
do grupy kontrolnej (A — 77,7 ug/ml; K— 109,4 ug/
/ml). Wartosci te roznity sie w sposob istotny staty-
stycznie (p = 0,02) (tab. 2), co prawdopodobnie na-
lezy wigzac z otytoscig i z insulinoopornoscia korelu-
jaca z niewyréwnaniem metabolicznym cukrzycy.
W grupie B chorych z niewydolnoscig nerek
(kreatynina w surowicy — 2,48 + 0,86 mg/dl; kli-
rens kreatyniny 35,04 + 12,06 ml/min) stwierdzane
stezenie adiponektyny wynosito 93,6 ug/ ml i byto
wyzsze niz w grupie A, ale rdznica ta nie byfa istot-
na statystycznie. Mimo braku istotnosci statystycz-
nej uzyskane wyniki sg zgodne z danymi z pismien-
nictwa. Wielu autoréw [7, 15, 16, 18, 19] w swoich
badaniach stwierdzato wzrost stezenia adiponekty-
ny u chorych w zaawansowanym okresie niewydol-
nosci nerek, przy klirensie kreatyniny ponizej 45 ml/
/min. Fujita i wsp. [20] wykazali w swojej pracy, ze
wzrost stezenia adiponektyny w surowicy krwi moze
by¢ wynikiem nie tyle postepujacej niewydolnosci
nerek, ile charakterystycznego dla cukrzycy uszko-
dzenia cewek nerkowych. Uwazajg, ze wzrost ste-
zenia adiponektyny jest fizjologicznym mechani-
zmem obronnym zabezpieczajacym przed progresjg
nefropatii cukrzycowej w wyniku przeciwzapalnego
i przeciwmiazdzycowego dziatania adiponektyny.
W badanych grupach chorych z otytoscia i cu-
krzyca typu 2 wykazano réznice w stezeniu adipo-
nektyny. W grupie chorych z prawidtowa funkcjg
nerek stwierdzane obnizenie stezenia adiponektyny
(grupa A — 77,7 ug/ml) w stosunku do grupy kon-
trolnej (grupa K— 109,4 ug/ml) byto istotne staty-
stycznie. Sama otytos¢ nie jest zasadniczym czynni-
kiem warunkujagcym obnizenie stezenia adiponek-
tyny, poniewaz réznice masy ciata i BMI pomiedzy
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obydwoma grupami byty nieistotne statystycznie.
W grupie B obejmujacej chorych z niewydolnoscig
nerek, w poréwnaniu z grupg kontrolng obnizenie
stezenia adiponektyny (grupa B — 93,6 ug/ml) nie
byto istotne statystycznie, mimo ze stwierdzano
istotng statystycznie réznice pomiedzy wartosciami
BMI (grupa B — 34,8; grupa K— 33,4; p = 0,032),
przy braku istotnosci statystycznej w poréwnaniu
masy ciata. Porownujac obie grupy chorych, nie
stwierdzono istotnosci statystycznej w réznicy ste-
zen adiponektyny (p = 0,114), jak rowniez w zakre-
sie masy ciata i BMI. Wyniki te moga potwierdzac
opinie innych autoréw [2, 21], zgodnie z ktorymi
hipoadiponektynemia jest wynikiem insulinoopor-
nosci, a nie samej otytosci.

W badanych grupach chorych nie odnotowa-
no istotnych statystycznie réznic w stezeniach po-
szczegolnych frakcji cholesterolu i triglicerydow. Nie
stwierdzano réowniez zaleznosci pomiedzy stezeniem
adiponektyny a stezeniem catkowitego cholestero-
lu, jego frakcji lub triglicerydéw, co obserwowano
w innych badaniach [1, 13, 14].

W obu grupach badaniu poddano chorych
z wielo-, przynajmniej 10-letnim czasem trwania cu-
krzycy, co pozwala na wykluczenie wptywu czasu
trwania cukrzycy na stezenia adiponektyny, ktéry byt
przedmiotem badan Lookera i wsp. [15]. Badania
Lookera nie wykazaty jednak, ze sam czas trwania
cukrzycy wptywa na stezenie adiponektyny w suro-
wicy krwi. Zdaniem autoréw obserwowany wzrost
stezenia adiponektyny w dtugoletniej cukrzycy wia-
zat sie gtébwnie z rozwojem powiktan, w tym przede
wszystkim z niewydolnoscig nerek w przebiegu ne-
fropatii cukrzycowe;j.

Stopien wyréwnania metabolicznego cukrzy-
cy w obu badanych grupach chorych byt niezado-
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walajacy (grupa A—HbA, . = 8,7%; grupa B— HbA,
= 8,5%). Nie wykazano jednak zwigzku pomiedzy
stopniem niewyréwnania cukrzycy a stezeniem adi-
ponektyny. W badaniach innych autoréw [10, 15]
stwierdzano ujemna korelacje pomiedzy stezeniem
glukozy lub HbA,_ a stezeniem adiponektyny.

Do badania zakwalifikowano chorych leczonych
insuling w monoterapii, co pozwolito na wyelimino-
wanie wptywu niektérych doustnych lekéw hipogli-
kemizujacych na stezenie adiponektyny w surowicy
krwi. Wobec braku jednoznacznych opinii co do wpty-
wu egzogennej insuliny na stezenie adiponektyny za-
kwalifikowanie do badania tylko chorych leczonych
insuling pozwolito zniwelowac ewentualny wptyw tej
terapii na zréznicowanie uzyskanych wynikow [15].

W grupie chorych z niewydolnoscig nerek (B),
w poréwnaniu z grupg z prawidtowa funkcja nerek
(A), stwierdzano istotnie statystycznie czestsze wy-
stepowanie niewydolnosci serca (grupa A — 25%;
grupa B — 66,7%; p = 0,032). Rozbieznos¢ ta nie
byta spowodowana wiekiem chorych, poniewaz réz-
nica tego parametru miedzy obiema grupami nie
byta istotna statystycznie (p = 0,235), ani czasem
trwania cukrzycy, ktéry w obydwu grupach wynosit
przynajmniej 10 lat. Czestos¢ wystepowania nadcis-
nienia tetniczego jako czynnika ryzyka rozwoju nie-
wydolnosci serca byta w obu badanych grupach
podobna i nieistotna statystycznie (grupa A
— 100%, grupa B— 93,3%; p = 0,484). Nalezy jed-
nak pamieta¢, ze sam rozwdj niewydolnosci nerek
jest istotnym czynnikiem prowadzacym do powsta-
nia lub ujawnienia sie niewydolnosci serca.

Whnioski

1. Rozwdj niewydolnosci nerek w przebiegu cukrzy-
cy powoduje wzrost stezenia adiponektyny
w surowicy krwi.

2. U chorych z cukrzycg i otytoscig stwierdza sie niz-
sze stezenie adiponektyny niz u otytych oséb bez
cukrzycy.

3. Nie wykazano wptywu wyréwnania metabolicz-
nego cukrzycy na stezenie adiponektyny.
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