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mu a je možné, že se v budoucnosti
uplatní analoga adiponektinu či sti-
mulátory jeho sekrece v léčbě meta-
bolického syndromu.
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Souhrnná práce J. Housové et al. pod-
trhuje klinický význam vztahu adi-
ponektinu k obezitě, inzulinové re-
zistenci a ateroskleróze. Adiponektin
by mohl představovat hledané pojít-
ko mezi tukovou tkání a inzulinore-
zistencí. Tuto úlohu z klinického po-
hledu zatím nesplnil jiný hormon
tukové tkáně – rezistin, jehož role při
vzniku inzulinorezistence byla pro-
kázána u experimentálních zvířat,
avšak méně přesvědčivě již v kli-
nických experimentech.

Z hlediska vztahu adiponektinu
k inzulinorezistenci, resp. k metabo-
lickému syndromu a s ním spojené
viscerální obezitě je třeba zmínit, že
sekrece adiponektinu pozitivně ko-
reluje s velikostí tukové buňky a ne-
gativně s indexem tělesné hmotnos-
ti. Johnsonová et al. [1] prokázala, že
buňky omentální tukové tkáně, kte-
ré jsou signifikantně menší než buň-
ky podkožní tukové tkáně, produkují
významně méně adiponektinu (71 %)
než subkutánní adipocyty. Zmnože-
ní viscerální tukové tkáně u metabo-
lického syndromu je tudíž spojeno
s nižší produkcí adiponektinu. Adi-
ponektin může sehrávat protektivní
roli v rozvoji inzulinorezistence při
podávání diety o vysokém obsahu tu-
ků. U obézních premenopauzálních
žen s vyšší inzulinovou senzitivitou
byl prokázán trend ke zvyšování hla-

diny adiponektinu v odpovědi na vy-
sokotukovou dietu [2]. Tento trend
by mohl přispívat ke zvýšené oxidaci
tuků, a tím zbraňovat rozvoji diabe-
tu 2. typu. Zvýšená oxidace tuků
a hmotnostní redukce byla prokázá-
na po aplikaci adiponektinu u myší
[3]. Nicméně v naší studii 110 obéz-
ních pacientů (BMI 40,0 ± 7,3 kg/m2)
jsme neprokázali korelaci mezi ne-
bílkovinným respiračním kvocien-
tem po 16hodinovém lačnění a hla-
dinou adiponektinu v séru (V. Hai-
ner et al, nepublikovaná data). V téže
skupině obézních pacientů jsme však
zjistili negativní korelaci sérového
adiponektinu s koncentrací inzulinu
v séru (r = –0,411; p < 0,05) a s výší
skóre deprese podle Becka (r = –0,346;
p < 0,05) [4]. Negativní asociace hla-
diny adiponektinu se skórem depre-
se je plně ve shodě s poznatky o vzta-
hu deprese k rozvoji metabolického
syndromu, neboť deprese je jedním
z psychobehaviorálních faktorů, kte-
rý predisponuje k akumulaci visce-
rálního tuku.

Podle nejnovějších studií sehrává
adiponektin úlohu nejen při rozvoji
metabolického syndromu, ale je i jed-
ním z faktorů, který determinuje
kostní denzitu [2]. Dá se předpoklá-
dat, že záhy získáme další doklady
o vztahu adiponektinu k viscerální
obezitě a k metabolickému syndro-


