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Pandemie obezity se v poslednich de-
setiletich stala dominantnim zdravot-
nim problémem s celospolecenskym
dopadem. Interakei genetickych deter-
minant s vlivy zevniho prostredi do-
chazi k nadmérné akumulaci tukovych
zdsob v organizmu, kterd spolec¢né
s nizkou drovni pohybové aktivity s se-
bou ptindsi vysoké riziko vzniku Fady
onemocnéni vcetné metabolickych
poruch. Tyto se manifestuji v klinic-
kych jednotkach jako diabetes melli-
tus 2. typu, dyslipidemie, jaternf stea-
téza az steatohepatitida, hypertenze,
ateroskleréza. Spole¢nym patofyziolo-
gickym jmenovatelem téchto chorob
je rozvoj metabolického stavu, pfi
némz dochazi k poruse citlivosti peri-
fernich tkanf (svalovd, jaterni, tukova)
k d¢inktm inzulinu: vznikd inzulinova
rezistence.

Mechanizmy zprosttedkovavajicf
vazbu mezi obezitou a vznikem inzuli-
nové rezistence nejsou dosud plné ob-
jasnény. Poznatky poslednich let nasvéd-
¢uji tomu, ze tukovd tkan je zdrojem
Siroké skdly proteint s endokrinnimi
i parakrinnimi funkcemi zasahujicimi
do regulace substratové utilizace,
imunitnich funkei véetné zanétlivych
reakci, koagula¢nich proces, Fizeni
prijmu potravy, aktivity sympatického
nervového systému a fady dalSich pro-
cesli [1,2]. Tyto proteiny (napt. leptin,
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visfatin, adiponektin, tumor-nekrotizu-
jici faktor o - TNFo, interleukin-6 -
IL-6, interleukin-8 - IL-8, plasmino-
gen activator inhibitor-1, retinol-bin-
ding protein 4 - RBP-4) jsou oznaco-
vany souhrnnym ndzvem adipokiny.
Adipokiny jsou vytvafeny jak v samot-
nych adipocytech (v nichZ jsou vytva-
feny predevsim adiponektin a leptin),
tak v dalsich burkach tukové tkané:
napf. IL-6, 1L-8, TNFo jsou produko-
vany predeviim makrofagy rezident-
nimi v tukové tkani a dal$imi imuno-
kompetentnimi burikami. Vysledky Fady
studif nasvéd¢uji tomu, Ze hladiny adi-
pokint jsou u jedinct s obezitou, po-
ruchou glukézové tolerance, diabetes
mellitus 2. typu zménény [1-4]. Vzhle-
dem k vy3e zminénym funkcim adipo-
kind v regulaci metabolizmu tukd
a sacharidil Ize tedy predpoklddat, ze
zménéné hladiny adipokini mohou
byt jednim z faktorl podilejicich se
na patogenezi inzulinové rezistence.
Mezi intenzivné studované adipokiny
patfi adiponektin. Je produkovdn
predeviim adipocyty a zasahuje do
regulace lipidového a sacharidového
metabolizmu a v disledku toho ma
inzulin-senzitizujicf, antidiabetické a an-
tiaterogenni Ucinky [3,4]. PFiznivé
metabolické Gcinky adiponektinu mu
vyhrazuji mezi ostatnimi adipokiny
specifické misto: zatimco velka vétsina

adipokind je u stavd s inzulinovou re-
zistenci zvysena [ 2], cirkulujici hladiny
i exprese adiponektinu jsou ve vétsiné
studii u jedinc(i s obezitou a diabe-
tem 2. typu snizeny [3,4].

Prace autorského kolektivu Lacinovd
et al v tomto ¢isle Vnitfniho lékarstvi
[10] déle pfispiva k pozndni souvis-
losti mezi obezitou a inzulinovou re-
zistenci na strané jedné a cirkulujici
hladinou adiponektinu a jeho expresi
v tukové tkdni na strané druhé. Vy-
znamnym pfispévkem prace je skutec-
nost, Ze analyzuje i souvislosti s ex-
presi membranovych receptor pro
adiponektin oznacovanych AdipoR1
a AdipoR2 v podkozni tukové tkani:
poznatky poslednich let ukazuji, Ze in-
zulinova rezistence u obéznich jedincd
nemusi byt pouze dusledkem snizeni
produkce adiponektinu, ale roli hraje
i snizen{ exprese receptort pro adipo-
nektin v cilovych tkanich [4]. Autofi
na souboru obéznich a kontrolnich
subjektd potvrzuji negativni asociace
mezi plazmatickou hladinou adipo-
nektinu a jeho expresi v tukové tkanf
na strané jedné a hmotnostnim inde-
xem a indexem inzulinové rezistence
(HOMA) na strané druhé. Obdobnou
negativni asociaci pozoruji pro recep-
tor AdipoR1. P¥i redukei vahy spojené
s poklesem inzulinové rezistence vsak
ke zménam, tj. predpoklddanému
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vzestupu hladin a exprese adiponek-
tinu, nedochézi.

Absence zmén adiponektinu v lon-
gitudindlnich studiich redukéniho re-
Zimu byla pozorovana i v celé fadé
dal3ich studii [5,6]. Pokud, na zdkladé
vysledk(l prafezovych studii, povazu-
jeme adiponektin za jeden z urcuji-
cich faktort inzulinové rezistence, je
prekvapivé, ze ke zménam jeho hla-
din a exprese nedochazi p¥i redukcf
vahy, kterd je jednim ze spolehlivych
zpUsobU sniZenf inzulinové rezistence.
M{izZe to nasvédcovat tomu, Ze zmény
hladin adiponektinu podléhaji poma-
lym mechanizm(m regulace a na zmé-
nach inzulinové rezistence v kratsich
¢asovych Uusecich, napt. pfi stfredné-
dobych intervencich Zivotniho stylu,
se tak nepodileji. Opakované proka-
zana absence vyraznych zmén hladin
adiponektinu pfi hyperinzulinemickém
clampu mize nasvédcovat témuz za-
véru. Pfi hledani asociaci mezi hladi-
nami adiponektinu a metabolickymi
komplikacemi je tfeba déle brat
v tvahu, Ze adiponektin se vyskytuje
v cirkulaci v nékolika polymernich for-
mach a vyznamny metabolicky efekt
mUGze mit predevsim vysokomoleku-
larni forma adiponektinu [3]. Absence
zmény celkové hladiny adiponektinu
nevylucuje vyznamnou zménu nékteré
z polymernich izoforem [8,9].

Adiponektin se tak jevi jako jeden
z faktort podilejicich se na regulaci

inzulinové senzitivity a v patogenezi
inzulinové rezistence miizeme tak ho-
vofit o mechanizmech adiponektin-
dependentnich a nondependentnich
[4]. Jak sekreci adiponektinu, tak ex-
presi jeho receptor( je nutno povazo-
vat ze perspektivni cil moznych far-
makologickych postupd ovlivnéni
inzulinové rezistence (jak o tom svéd¢i
jiz nyni historie thiazolidindiond).
Nicméné poznatky o tom, Ze pfi re-
dukci vahy ¢ pravidelném tréninku
dochdzi ke zméndm inzulinové rezi-
stence ziejmé bez prispéni adipo-
nektinu, ukazujf, Ze to neni cil jediny.

Literatura

1. Trayhurn P, Wood IS. Adipokines:
inflammation and the pleiotropic role of
white adipose tissue. Br] Nutr 2004; 92:
347-355.

2. Bruun JM, Verdich C, Toubro S et al.
Association between measures of insulin
sensitivy and circulating levels of interleu-
din-8, interleukin-6 and tumor necrosis
factor-alpha. Effect of weight loss in obe-
se men. Eur ] Endocrinol 2003; 148:
535-542.

3. Fisher FF, Trujillo ME, Hanif W et al.
Serum high molecular weight complex of
adiponectin correlates better with gluco-
se tolerance than total serum adipo-
nectin in Indo-Asian males. Diabetologia
2005; 48: 1084-1087.

4. Kadowaki T, Yamauchi T, Kubota N et
al. Adiponectin and adiponectin re-
ceptors in insulin resistance, diabetes,
and the metabolic syndrome. J Clin Invest
2006; 116: 1784-1792.

Adiponektin a inzulinova rezistence - editorial

5. Abbasi F, Lamendola C, MclLaughlin T
et al. Plasma adiponectin concentrations
do notincrease in association with mode-
rate weight loss in insulin-resistant, obese
women. Metabolism 2004; 53: 280-283.
6. Vitkova M, Klimcakova E, Kovacikova
M et al. Plasma levels and adipose tissue
messenger ribonucleic acid expression of
retinol-binding protein 4 are reduced du-
ring calorie restriction in obese subjects
but are not related to diet-induced chan-
ges in insulin sensitivity. ] Clin Endocrinol
Metab 2007; 92: 2330-2335.

7. Yang WS, Lee WJ, Funahashi T et al.
Weight reduction increases plasma levels
of an adipose-derived anti-inflammatory
protein, adiponectin. J Clin Endocrinol
Metab 2001; 86: 3815-3819.

8. Bobbert T, Rochlitz H, Wegewitz U et
al. Changes of adiponectin oligomer com-
position by moderate weight reduction.
Diabetes 2005; 54: 2712-2719.

9. Polak J, Kovacova Z, Jacek M et al. An
increase in plasma adiponectin multime-
ric complexes follows hypocaloric diet-in-
duced weight loss in obese and overweight
premenopausal women. Clin Sci (Lond)
2007; 112: 557-565.

10. Lacinova Z et al. Vliv obezity na geno-
vou expresi adiponektinu a jeho receptort
v subkutdnni tukové tkdni. Vnité Lék
2007; 53(11): 1190-1197.

Mgr. Zuzana Kovdcovd

www. fnkv.cz
e-mail: zuzkakovi@post.sk

Doruceno do redakce: 24. 7. 2007

www.urologickelisty.cz

Vnit¥ Lék 2007; 53(11): 1142-1143

1143




