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Obezita, šířící se epidemicky v mnoha zemích 
světa, představuje závažný zdravotní i celospole-
čenský problém. Ačkoli závěry klinických studií spo-
lehlivě dokazují, že obezita je nejvýznamnějším 
ovlivnitelným rizikovým faktorem rozvoje diabetes 
mellitus 2. typu a že úmrtnost na kardiovaskulární, 
nádorové i jiné choroby je determinována množstvím 
tělesného tuku, konkrétní patofyziologické mecha-
nizmy, zprostředkovávající vazbu mezi tukovou tká-
ní a zvýšenou morbiditou a mortalitou, nejsou dosud 
uspokojivě objasněny (5). Pochopení patofyziologic-
kých procesů, probíhajících v tukové tkáni obézních 
jedinců, je nezbytnou součástí vývoje potenciálně 
účinných terapeutických postupů. Cílem tohoto sdě-
lení je alespoň ve zkratce nastínit postavení hor-
monů a cytokinů produkovaných tukovou tkání v eti-
opatogenezi inzulinové rezistence.

Z evolučního hlediska umožňovaly adipocyty 
přežití jedince v období hladovění díky své funkč-
ní specializaci na akumulaci energetických zásob 
v období kalorického nadbytku. Neolitická a později 
průmyslová revoluce pozměnila životní styl člověka 
do takové míry, že dnešní Evropan pravidelná ob-
dobí hladu nezažívá a hypertrofované tukové buňky 
přinášejí smrtelné komplikace. Adipocyty v patřičné 
kvantitě, lokalizaci a kvalitě jsou však pro zdraví je-

dince nepostradatelné, neboť ostatní tkáně lidského 
organizmu nejsou uzpůsobeny k ukládání energe-
tických přebytků a i malé množství lipidů uložených 
mimo tukovou tkáň vede k dysfunkci či apoptóze 
takto postižených buněk (23). Klinickým korelátem 
pak jsou patologické stavy označované jako jaterní 
steatóza, non-alkoholická steatohepatitida (NASH), 
inzulinová rezistence či diabetes mellitus 2. typu. 

Význam plně funkční tukové tkáně potvrzuje výskyt 
diabetes mellitus u pacientů postižených kongenitál-
ní lipoatrofií, kdy není tuková tkáň v organizmu vůbec 
vytvořena. 

Výzkum fyziologie tukové tkáně a mechanizmů 
podílejících se na vzniku inzulinové rezistence je 
nutně doprovázen také zájmem o kosterní svalovou 
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Tuková tkáň je v současné době chápána jako endokrinní orgán uvolňující do cirkulace vedle volných mastných kyselin celou řadu en-
dokrinně aktivních látek (adipokinů), které významnou mírou ovlivňují inzulinovou senzitivitu v kosterním svalu, játrech a tukové tkáni. Řa-
da produktů tukové tkáně má úzký vztah k regulaci imunitní a zánětlivé odpovědi, a podílí se tak na navození celotělové zánětlivé odpovědi 
o nízké intenzitě, která je rizikovým faktorem pro rozvoj aterosklerózy a diabetes mellitus 2. typu. Farmakologické i nefarmakologické ovliv-
nění endokrinní funkce tukové tkáně je již v současné době užíváno ke zlepšení inzulinové rezistence a vývoj dalších farmak ze skupiny 
hypolipidemik a antidiabetik se očekává v blízké budoucnosti. Přes tyto povzbudivé fakty zůstává většina otázek týkajících se regulace 
a úlohy jednotlivých adipokinů v regulaci celotělové inzulinové senzitivity u člověka nezodpovězena a jsou v současné době předmětem 
dalšího výzkumu v řadě pracovišť.
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THE ENDOCRINE FUNCTION OF ADIPOSE TISSUE IN THE PATHOGENESIS OF INSULIN RESISTANCE
Adipose tissue is seen as a potent endocrine organ secreting besides free fatty acids also a number of endocrine substances (adipokines) 
which significantly influence insulin sensitivity in skeletal muscle, liver and adipose tissue. Number of these products participate in the 
regulation of inflammatory response and are involved in the state of low-grade inflammation, a risk factor for a development of atheroscle-
rosis and type 2. diabetes. Farmacological as well as non-farmacological manipulations of adipose tissue endocrine functions are a po-
tent instrument of improving insulin resistance and more hypolipidemics and antidiabetics are going to be developed in the near future. 
Despite these encouraging facts, regulation of insulin resistance and the exact role of adipokines in humans remains to be elucidated.
Key words: obesity, insulin resistance, type 2. diabetes, adipokines.

Interní Med. 2006; 10: 443–446

Obrázek 1. 

Růstové faktory
Transforming growth factor β 
Vascular endothelium growth factor
Hepaocyte growth factor
Angiotensinogen

Inzulinová rezistence
Adiponectin
Leptin
Visfatin
IL-6
TNF-α
Resistin
Adipsin
Retinol binding protein 4

Tuková tkáň Imunoregulace
IL-1
IL-1b
IL-8
IL-10
Macrpohage chemoatractant protein-1
Nerve growth factor

Hemokoagulace
Plasminogen activator inhibitor-1

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY



www.internimedicina.cz / INTERNÍ MEDICÍNA PRO PRAXI 10 / 2006444

tkáň, neboť svalstvo zajišťuje většinu (cca 80 %) 
 inzulinem stimulovaného odsunu glukózy z krevního 
řečiště a představuje rovněž majoritní tkáň pro utili-
zaci mastných kyselin. Interakce tuková – svalová 
tkáň popřípadě tuková – jaterní tkáň a humorální 
komunikace mezi nimi zaujímá při studiu etiopato-
geneze inzulinové rezistence centrální místo.

Volné mastné kyseliny 

(neesterifikované mastné kyseliny, 

NEMK)

Volné mastné kyseliny nejsou v pravém smyslu 
slova látky endokrinně aktivní, ale vzhledem k jejich 
významu a četným odkazům na jejich funkci v pa-
tofyziologii inzulinové rezistence bude ve stručnosti 
pojednáno alespoň o konsekvencích zvýšené plaz-
matické hladiny NEMK, kterou nalézáme u obézních 
a inzulinorezistentních subjektů.

V roce 1963 popsal Randle a spol. (22) sní-
žení oxidativní utilizace glukózy kosterním svalem, 
pokud jsou v buňce přednostně utilizovány mast-
né kyseliny . Během oxidace mastných kyselin do-
chází k akumulaci acetyl-CoA a citrátu v cytoplaz-
mě a následné  inhibici enzymů glykolytické dráhy 
s omezením vstupu  glukózy do buňky. S poznáním 
buněčných signalizačních drah byla teorie aktualizo-
vána a rozšířena o působení diacylglycerolu, který 
vzniká při hydrolýze intramuskulárně uložených tri-
glyceridů po odštěpení prvního acylového řetězce. 
Diacylglycerol je sám o sobě sekundárním poslem 
(messengerem) v buněčných signalizačních dra-
hách a svým účinkem snižuje aktivitu inzulinového 
receptorového komplexu, a podílí se tak na snížení 
citlivosti svalové buňky k inzulinu (17). 

Chronicky zvýšené plazmatické hladiny NEMK 
působí toxicky také na β-buňky pankreatických os-
trůvků. Tato lipotoxicita je zprostředkována jednak 
intracelulární tvorbou toxických molekul ceramidu 
a sfyngolipidu, vedoucích ke snížení sekrece in-
zulinu a počtu β-buněk, a za druhé vazbou NEMK 
na buněčné transkripční faktory s negativním ovliv-
něním přepisu genetické informace a snížením tvor-
by inzulinu (7).

Z terapeutického pohledu mají volné mastné ky-
seliny a jejich ektopické ukládání v podobě lipidů ve 
svalové a jaterní tkáně význam pro pochopení me-
chanizmu účinku hypolipidemik fibrátového typu 
a pro pochopení efektu pohybové aktivity na sní-
žení inzulinové rezistence. Fibráty se v buňce váží 
na transkripční faktory, označované jako PPARα, 
a zvyšují tak přepis cílových genů a produkci enzy-
mů zapojených do oxidativní utilizace mastných ky-
selin, čímž snižují jejich obsah v buňce. Tímto způ-
sobem snižují fibráty v játrech experimentálních zví-
řat produkci VLDL částic. Snížení obsahu intramyo-
celulárně uložených lipidových inkluzí vede ke zlep-

šení inzulinové citlivosti svalové buňky, jak prokazují 
in vitro  studie. Experimentální data z humánních stu-
dií převážně dokumentují pozitivní vliv fibrátů na in-
zulinovou senzitivitu, nicméně některé práce tyto zá-
věry nepotvrzují (2). Rovněž během pohybové ak-
tivity aerobního nebo silově – dynamického typu do-
chází k utilizaci triglyceridů uložených v myocytech 
a zlepšení inzulinové rezistence (11). 

Zásadní posun v chápání významu tukové tká-
ně nastal s objevením endokrinně aktivních lá-
tek proteinové povahy produkovaných tukovou tká-
ní, souhrnně označovaných jako adipokiny či adi-
pocytokiny. Některé mají efekt parakrinní, působí 
lokálně na adipocyty a další buňky přítomné v tu-
kové tkáni (makrofágy, fibroblasty, endotelie), vět-
šina je však secernována do krevního řečiště a ovliv-
ňují vzdálené cílové orgány (sval, játra, mozek, en-
dotel). V současné době bylo identifikováno několik 
desítek adipokinů, některé jsou uvedeny na obrázku 
1. Svým účinkem představují heterogenní skupinu 
regulující intermediární metabolizmus, inzulinovou 
citlivost, aterogenezi, imunitní odpovědi, hemokoa-
gulaci, angiogeneze a další pochody. 

Adiponectin

Adiponectin je protein produkovaný zejména 
zralými adipocyty a v lidské plazmě je přítomen 
v překvapivě velkém množství, tvoří přibližně 0,01 % 
všech plazmatických bílkovin (3). Jeho struktura je 
tvořena dvěma odlišnými doménami homologními 
s kolagenem VIII a faktorem komplementu C1q. 

Adiponectin zásadním způsobem reguluje meta-
bolizmus sacharidů a lipidů, zvyšuje utilizaci a trans-
port glukózy i volných mastných kyselin do svalo-
vých, jaterních a tukových buněk. V hepatocytech je 
účinkem adiponectinu potlačena glukoneogeneza. 
Tyto metabolické a inzulin senzitizující účinky jsou 
zprostředkovány aktivací enzymu AMP-kináza, kte-
rý představuje jakousi centrální buněčnou energe-
tickou výhybku. Při poklesu buněčného ATP (oka-
mžitě utilizovatelný energetický substrát) je AMP-ki-
náza aktivována a ovlivněním řady buněčných sig-
nalizačních drah včetně exprese patřičných genů 
jsou spuštěny mechanizmy vedoucí k obnově ener-
getické rovnováhy v buňce, např. oxidace intracelu-
lárně uložených lipidů a glukózy (30). 

Plazmatická koncentrace adiponectinu negativ-
ně koreluje s BMI, koncentrací triglyceridů, lačnou 
glykemií, lačnou inzulinemií a ostatními parametry 
inzulinové rezistence (26), naopak s hladinou HDL 
cholesterolu je adiponectin asociován pozitivně, 
pravděpodobně díky schopnosti adiponectinu ak-
tivovat lipoproteinovou lipázu. Adiponectin tvoří me-
zi ostatními adipokiny výjimku v tom smyslu, že jeho 
koncentrace v plazmě obézních osob, pacientů s di-
abetes mellitus 2. typu či ischemickou chorobou sr-

deční je snížena (13). Adipocyty za těchto stavů ne-
jsou schopny produkovat adiponectin v odpovídající 
míře. 

Adiponectin působí preventivně proti rozvoji 
aterosklerózy. Zabraňuje transformaci makrofágů 
v pěnité buňky a snižuje expresi povrchových ad-
hezních molekul na povrchu makrofágů, čímž za-
sahuje do časných stadií vzniku aterosklerotického 
plátu . Díky své homologii s kolagenem adiponectin 
adheruje  k subendoteliálnímu prostoru poškozené 
cévy a omezuje nežádoucí hyperplazii médie bě-
hem reparačních pochodů (19).

Adiponectin se v lidské plazmě vyskytuje ve for-
mě několika polymerních izoforem. Základní staveb-
ní jednotka adiponectinu se sdružuje po 3, 6 a více 
molekulách dohromady a tvoří trimer, hexamer a po-
lymery o vyšší molekulové hmotnosti. Experimentální 
i epidemiologické studie poukazují na úzkou souvis-
lost mezi stupněm polymerace adiponectinu a jeho 
biologickým účinkem. Některé buněčné efekty (po-
tlačení apoptózy endoteliálních buněk, snížení plaz-
matické koncentrace glukózy) jsou zprostředkovány 
převážně vysokomolekulární formou adiponectinu 
(14). Podobně závažnost inzulinové rezistence 
u obézních subjektů a pacientů s diabetes mellitus 
2. typu koreluje relativním zastoupením vysokomo-
lekulární formy adiponectinu, nikoli s jeho celkovým 
množstvím (20). Množí se tedy hypotézy považující 
vysokomolekulární formu adiponectinu za biologicky 
aktivnější izoformu. Zajímavé je i zjištění, že ženy vy-
kazují signifikantně vyšší plazmatickou hladinu vy-
sokomolekulární formy adiponectinu než muži. 

Z klinického hlediska představuje adiponectin 
slibnou cílovou molekulu, jejíž plazmatickou kon-
centraci a zastoupení polymerních izoforem lze far-
makologicky efektivně ovlivnit. Skupina moderních 
antidiabetik označovaná souhrnně jako thiazolidin-
diony, (např. rosiglitazon) současně s poklesem in-
zulinové rezistence výrazně zvyšuje hladinu cel-
kového adiponectinu v plazmě a zastoupení vy-
sokomolekulární izoformy (20). 

Méně přesvědčivé jsou výsledky prací popisují-
cích vliv redukce hmotnosti pomocí dietní intervence, 
pohybové aktivity, změny životního stylu či pomocí 
chirurgického zákroku na plazmatickou koncentraci 
adiponectinu a zastoupení jednotlivých izoforem. 
Někteří autoři dokládají možnost ovlivnění hladiny 
adiponectinu pomocí těchto intervencí, v jiných pra-
cích naopak zůstala koncentrace adiponectinu be-
ze změny i přes zlepšení inzulinové rezistence a dal-
ších metabolických parametrů (1). 

Leptin

Leptin je produkován rovněž adipocyty, ale 
v menší míře také v jiných tkáních (žaludek, játra, 
placenta, sval). Leptin má zásadní podíl na regu laci 
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tělesné hmotnosti, ovlivněním hypothalamických 
center sytosti způsobuje snížení příjmu potravy 
a současně stimulaci energetického výdeje. Pacienti 
s mutací v genu pro leptin nebo leptinový receptor se 
fenotypicky manifestují obezitou, dyslipidemií a in-
zulinovou rezistencí. Podáváním rekombinantního 
leptinu pacientům s deficiencí leptinu byly tyto pří-
znaky potlačeny, ovšem u naprosté většiny obézních 
není tento genetický defekt přítomen a hladina plaz-
matického leptinu je v normě nebo zvýšena, suple-
mentace rekombinantního leptinu tudíž není efek-
tivní. Mechanizmy způsobující poruchu regulace 
tělesné hmotnosti u obézních jedinců se zvýšenou 
hladinou plazmatického leptinu nejsou dosud objas-
něny, pravděpodobně u těchto subjektů vzniká stav 
rezistence k účinku leptinu – obdoba inzulinové re-
zistence. Centrální účinky leptinu jsou shrnuty v čet-
ných přehledných článcích (10), pro etiopatogenezi 
inzulinové rezistence jsou ovšem významné i pe-
riferní účinky leptinu v tkáních mimo CNS. 

Leptinový receptor (a tudíž možnost ovlivnění 
buněčných pochodů leptinem) na svém povrchu ne-
sou myocyty, adipocyty, hepatocyty i pankreatické 
β-buňky. V tukové buňce (zvířecí model) leptin in-
teraguje s účinky inzulinu na buněčný metabolizmus 
(glukózový transport, aktivace glykogen-syntázy, li-
pogeneze, inhibice lipolýzy) i s vazbou inzulinu na 
membránové receptory (18). Leptin negativním způ-
sobem ovlivňuje také lidské pankreatické β-buň-
ky, kde dochází ke snížení sekrece inzulinu jako 
odpovědi na stoupající glykemii (24). V myocytech 
(in vitro studie) leptin (podobně jako adiponectin) 
aktivuje klíčový enzym regulující energetický me-
tabolizmus – AMP – kinázu a tím zvyšuje oxidaci tri-
glyceridů uložených ve svalu (15) s konsekvencemi 
popsanými výše. Při pozitivní kalorické bilanci pro-
dukce leptinu v tukové tkáni stoupá a cirkulující leptin 
zvyšuje utilizaci mastných kyselin ve svalové tkáni 
aktivací AMP-kinázy. Leptin by tímto mechanizmem 
za fyziologických podmínek mohl zprostředkovávat 
ochranný vliv na kosterní svalstvo před patologickou 
akumulací triglyceridů s negativním dopadem na in-
zulinovou senzitivitu, i když tento efekt není zatím 
podpořen přímými důkazy na lidských subjektech. 
Jelikož produkce leptinu viscerální tukovou tkání je 
v porovnání s podkožní tukovou tkání významně niž-
ší, nalézáme u pacientů s centrálním typem obe-
zity nižší plazmatické koncentrace leptinu. Jedním 
z možných vysvětlení vyššího rizika kardiovaskulár-
ních a metabolických chorob u pacientů s centrálním 
typem obezity by mohl být menší ochranný vliv kos-
terní svalové tkáně kvůli nižší koncentraci leptinu. 

V hepatocytech (zvířecí model) leptin snižuje 
aktivitu „stearoyl-koenzym A desaturázy“, klíčového 
enzymu v syntéze triglyceridů a VLDL částic, jehož 
experimentální deaktivací je produkce těchto slou-

čenin omezena a recipročně je potencován metabo-
lizmus hromadících se prekurzorů, tj. mastných ky-
selin (26). Blokace tohoto enzymu přináší tak dvo-
jí benefit: snížení obsahu triglyceridů v játrech a po-
kles potenciálně aterogenních VLDL částic v cirku-
laci. Klinickou relevanci těchto in-vitro experimentů 
bude však ještě nutné ověřit in vivo.

Jak je z uvedených příkladů patrné, některé 
účinky leptinu jsou inzulin senzitizující, např. vliv na 
metabolizmus svalové či jaterní buňky, jiné by nao-
pak vedly ke zhoršení inzulinové citlivosti (účinek na 
pankreatické β-buňky a adipocyty). Podrobnějších 
poznatků o periferních účincích leptinu bude jistě 
v nejbližší době přibývat. 

Cytokiny produkované v tukové tkáni

V plazmě obézních a inzulinorezistentních jedin-
ců cirkulují některé cytokiny, např. IL-6 (interleukin-6), 
TNF-α (tumor necrosis faktor-α) a IL-1 (interleukin 1) 
ve zvýšeném množství, a podílejí se tak na navoze-
ní pro-zánětlivého stavu organizmu, který přispívá 
k rozvoji chorob asociovaných s obezitou, zejména 
aterosklerózy a diabetes mellitus 2. typu. Tuková tkáň 
není složena pouze z diferencovaných adipocytů, na 
její stavbě se podílí mnoho jiných druhů  buněk: en-
dotelie, fibroblasty, nediferencované adipocyty (pre-
adipocyty) a imunokompetentní buňky – zejména 
makrofágy, které během rozvoje obezity osidlují tu-
kovou tkáň ve zvýšené míře (29). Právě tyto buň-
ky imunitního sytému jsou zodpovědné za většinu 
produkce cytokinů. IL-6 je prozánětlivý cytokin pro-
dukovaný imunitními buňkami, fibroblasty, buňkami 
endotelu, myocyty a dalšími typy buněk. Na celkové 
koncentraci IL-6 v plazmě se za bazálních podmínek 
podílí produkce v tukové tkáně cca 30 % a koncentra-
ce IL-6 v plazmě i jeho produkce tukovou tkání je po-
zitivně asociována s parametry inzulinové rezistence. 
IL-6 navázáním na odpovídající buněčný receptor 
spouští signalizační buněčnou kaskádu vedoucí ve 
svém důsledku k interakci s komplexem inzulinového 
receptoru a jeho inhibici, infuze rekombinantního IL-6 
lidským dobrovolníkům vede ke zvýšení jaterní pro-
dukce glukózy a lačné glykemie. V lidské tukové tkáni 
má IL-6 lipolytický efekt s následným zvýšením kon-
centrace volných mastných kyselin v cirkulaci. IL-6 je 
během těžké fyzické zátěže ve značném množství 
produkován svalovou tkání a zprostředkovává dů-
ležitý tok informací od pracujícího svalu směrem k tu-
kové tkáni, kde je působením IL-6 umocněna lipolýza 
a tím přísun volných mastných kyselin k pokrytí ener-
getických potřeb myocytu (21). TNF-α indukuje na 
zvířecím modelu a in vitro inzulinovou rezistenci dvo-
jím mechanizmem: 1) přímou interakcí s inzulinovým 
receptorem resp. s postreceptorovou signální kas-
kádou a 2) aktivací lipolýzy a inhibicí lipoproteinové 
lipázy (12). Oba efekty vedou opět ke zvýšení hladiny 

volných mastných kyselin s negativními účinky po-
psanými výše. Přestože v tukové tkáni je produkce 
TNF-α prokazatelná, katetrizačními experimenty by-
lo zjištěno, že lokálně produkovaný TNFα není do 
systémové cirkulace uvolňován (16) a pravděpodob-
ně se podílí parakrinně na regulaci inzulinové sen-
zitivity v místě vzniku. Z klinického hlediska je po-
vzbudivé, že plazmatické hladiny IL-6 i TNF-α stejně 
jako jejich produkce tukovou tkání jsou ovlivnitelné di-
etními a pohybovými intervencemi doporučovanými 
k redukci tělesné hmotnosti, přestože závěry studií 
nejsou zcela jednotné (4).

Rezistin

Rezistin je další adipokin s možným podílem 
v rozvoji inzulinové rezistence. Experimenty na zví-
řecích modelech poukázaly na schopnost rezistinu 
snižovat glukózovou toleranci a na vyšší hladinu re-
zistinu v plazmě obézních hlodavců. Po neutralizaci 
účinku rezistinu specifickými protilátkami byl pozoro-
ván účinek hypoglykemizující a inzulin-senzitizující 
(25). Studium vlivu thiazolidindionů na expresi genu 
pro rezistin v tukové tkáni na jeho plazmatickou kon-
centraci poskytuje protichůdné výsledky, některé 
práce dokumentují inhibiční vliv TZD (27), jiné práce 
demonstrují stimulační efekt (28). Mnohá původně 
slibná data byla ovšem získána při experimentech 
na zvířecích modelech, ale závěry humánních ex-
perimentů již nejsou natolik povzbudivé. Závěry stu-
dií s obézními jedinci a pacienty s diabetes mellitus 
2. typu se navzájem rozcházejí, byla popsána vyšší 
stejně jako nižší plazmatická koncentrace rezistinu 
u těchto subjektů. Rovněž asociace plazmatické hla-
diny rezistinu nebo exprese genu pro rezistin v tu-
kové tkáni s BMI či ukazateli inzulinové rezistence 
nejsou jednoznačně potvrzeny. Podobně jako ně-
které ostatní adipokiny je také rezistin v lidské tukové 
tkáni produkován zejména monocytárníni buňkami. 
Exprese genu pro rezistin v těchto imunokompetent-
ních buňkách je regulována zejména prozánětlivými 
cytokiny IL-6 a TNFα. Role rezistinu v genezi inzu-
linové rezistence u lidí není tedy dosud uspokojivě 
objasněna a je možné, že produkce rezistinu je zvý-
šena sekundárně při obezitou indukovaném pro-zá-
nětlivém stavu organizmu. 

Visfatin, naděje do budoucna?

Počátkem roku 2005 byla skupinou japonských 
vědců v tukové tkáni popsána produkce lymfocy-
tárního proteinu do té doby označovaného PBEF 
(pre-B-cell colony-enhancing factor) a dokumento-
vány účinky relevantní k patogenezi inzulinové re-
zistence (8). Tento protein byl nově označen visfatin 
a zařazen mezi adipokiny. Visfatin je produkován ze-
jména viscerální tukovou tkání a jeho plazmatická 
koncentrace koreluje s BMI a množstvím intraabdo-
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minální tukové tkáně měřené pomocí CT, i když tyto  
nálezy nejsou bezvýhradně potvrzovány různými 
pracovišti.  Podrobnější studium metabolických účin-
ků visfatinu odhalilo, že visfatin zvyšuje glukózový 
transport v myocytech, lipogenezu a diferenciaci 
adipocytů v tukové tkáni a zároveň snižuje produkci 
glukózy v hepatocytech, má tedy nečekaně inzulin 
senzitizující účinek (9). Visfatin se váže přímo na ex-
tracelulární část inzulinového receptoru s podobnou 

afinitou jako inzulin, ovšem na jiné vazebné místo . 
Touto vazbou visfatin zprostředkovává aditivní in-
zulino-mimetický efekt na cílové tkáně. Význam vis-
fatinu v etiopatogenezi inzulinové rezistence je před-
mětem současného výzkumu a je narýsován jen 
v hrubých obrysech. Jednou z možných funkcí vis-
fatinu je podpora diferenciace adipocytů a lipoge-
neze ve viscerální tukové tkáni, čímž dochází k roz-
šíření depozitní schopnosti viscerálního tuku a mož-

nosti absorbovat větší množství lipidů, které by jinak 
mohly nepříznivě ovlivňovat metabolizmus ostatních 
inzulin dependentních tkání.
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