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RESUMEN: La adiponectina (ADPN) es secretada exclusivamente por los adipocitos y asociada a varias
situaciones clinicas como obesidad, diabetes e hipertensién. Poco se conoce sobre el comportamiento de la
excrecion urinaria de adiponectina en pacientes con hipertension arterial esencial. En este estudio se evalué la
excrecion urinaria de adiponectina y sus niveles plasmdticos en hipertensos de diagndstico reciente, no tratados
con medicacién antihipertensiva, en comparacién con normotensos. Se estudio también la relacion de
adiponectina plasmdtica y urinaria con diversos pardmetros, clinicos y bioquimicos, considerados factores de
riesgo cardiovascular. La adiponectina sérica en los pacientes hipertensos presenté niveles promedio mds bajos
que el grupo control (6,87 + 2,84 vs 8,79 + 3,16) aunque la diferencia no fue estadisticamente significativa
(p=0,0599). La excrecién urinaria de adiponectina fue significativamente menor en el grupo de pacientes
hipertensos (1,86 [0,80 - 3,29] vs 11,32 + 9,43). Los individuos reclutados eran normoalbumindricos aunque
presentaban mayores niveles de albumina en orina respecto al grupo control y una serie de alteraciones
consideradas como factores de riesgo cardiovascular. En este contexto la tendencia a niveles disminuidos de ADPN
en sangre respecto de individuos normotensos concuerda con el rol propuesto para esta hormona en la patogenia
de la hipertensién. Los niveles disminuidos de ADPN en orina podrian deberse a un aumento en la union de esta
adipocitoquina a las estructuras renales con el objetivo de contrarrestar los cambios producidos por el aumento
de la presion sanguinea, a través de sus acciones antiinflamatorias, antioxidativas y regulatorias sobre la funcion
endotelial.
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ABSTRACT: Adiponectin (ADPN), exclusively secreted by adipocites, is asociated to several clinical conditions like
obesity, diabetes and hypertension. Very little is known about urinary adiponectin excretion in hipertensive
patients. In this study, we evaluated urinary adiponectin excretion and adiponectin plasma levels in recently
diagnosed hipertensives, non treated with antihypertensive medication versus normotensive controls. Correlation
between plasmatic or urinary adiponectin and different clinical and biochemical parameters, considered as
cardiovascular risk factors, was investigated as well. Serum adiponectin values were lower in patients with
hypertension but difference did not reach statistical significance (p=0,0599). Urinary adiponectin excretion was
significantly lower in hipertensive group compared with control subjects: 1,86 [0,80 - 3,29] vs 11,32 + 9,43.
Although hypertensive patients included in our study had normal levels of albuminuria they presented higher
values in comparison with normotensive controls and several cardiovascular risk factors. In this context, decreased
serum adiponectin levels are in agreement with the proposed role for this hormone in the pathogenesis of
hypertension. A higher binding of ADPN to renal structure could account for the lower levels of this adipocitokine
in urine from hypertensive individuals. Adiponectin could therefore counteract the changes generated by elevated
blood pressure trough its antiinflamatory, antioxidative and regulatory actions within renal tissue.
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INTRODUCCION

La adiponectina es una proteina producida y
secretada exclusivamente por los adipocitos. El
gen de la adiponectina humana consta de 2
intrones y 3 exones que codifican para una
proteina de 244 aminoacidos con 4 dominios: un
péptido senal de 20 aminoécidos, una regiéon N-
terminal variable sin homologia conocida, una
region coldgena y un dominio globular C-
terminal. La unidad estructural basica de la
adiponectina es un trimero fuertemente asociado,
formado por la uniéon de 3 mondmeros mediante
el dominio globular. Estos trimeros pueden
asociarse a su vez en grupos de 4 a 6 mediante el
dominio  coldgeno, formando  estructuras
altamente ordenadas u oligémeros (1,2).

La adiponectina posee dos efectos
fundamentales. Por un lado ejerce una accién
sensibilizante a insulina y por otro tiene acciones
antiaterogénicas y antiinflamatorias. El efecto
sensibilizante a insulina es mediado por la
reduccion del contenido de triglicéridos en los
tejidos, la potenciacion de la senalizacién
mediada por insulina, la activacién del receptor
PPARaq, y la activacién de la AMP kinasa. En cuanto
a sus efectos antiaterogénicos y antiinflamatorios
se ha observado que la adiponectina inhibe los
efectos de citoquinas proinflamatorias como el
TNF a, disminuye la adhesién de monocitos al
endotelio, disminuye la expresion del receptor
scavenger tipo A1 (SR-A1) en macréfagos vy
disminuye la proliferacion y migracion de células
musculares lisas (3, 4).

Se ha asociado la adiponectina a una variedad de
situaciones clinicas entre las que se incluyen la
obesidad, la diabetes, los estados inflamatorios y
enfermedades cardiovasculares como
aterosclerosis, infarto de miocardio, insuficiencia
cardiaca, disfuncion endotelial e hipertension (4,5,
6).

La hipertension es una enfermedad frecuente y
un factor de riesgo independiente para falla
cardiaca, enfermedad arterial coronaria, accidente
cerebro vascular, enfermedad renal y enfermedad
arterial periférica (7, 8). También es un
componente del sindrome metabdlico, definido
como la combinacién de obesidad, resistencia a
insulina, intolerancia a la glucosa e hiperlipemia.
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Varios grupos han descripto la asociacion entre
adiponectina plasmaética e hipertensién y se han
propuesto diversos mecanismos para explicar
aspectos de la patogenia de la hipertensién y su
relacion con adiponectina (9, 10).

En pacientes con hipertensién esencial se han
observado niveles de adiponectina plasmatica
menores respecto de sujetos sanos y se ha
descripto una correlacion negativa entre
adiponectina plasmatica y presiéon sanguinea (9,
11). En otros estudios realizados en hipertensos
esenciales se ha reportado una correlacion
negativa entre los niveles plasmaticos de
adiponectina y la excrecién urinaria de albumina
(12). El nivel de adiponectina plasmatica ha sido
propuesto como factor predictivo de mortalidad
cardiovascular en pacientes con funcién renal
alterada (13, 14).

Por otro lado, estudios realizados en ratones han
mostrado un efecto directo de la adiponectina
sobre la funcién renal, en particular sobre la
funcién de los podocitos y una correlacion
negativa entre adiponectina plasmatica y
excrecion urinaria de albumina (15). Finalmente,
en ensayos realizados en diabéticos tipo 2 se
evalué recientemente la excrecion urinaria de
adiponectina. En estos estudios se observé la
aparicién de adiponectina en la orina tanto de
individuos control como de pacientes diabéticos
en estadios tempranos de la enfermedad, aunque
con niveles significativamente aumentados de
excrecién en este Ultimo grupo y se propuso
dicho pardmetro como marcador temprano de
dano micro y macrovascular (16, 17).

Dado que es poco conocido de qué manera se
comporta la excrecién urinaria de adiponectina
en pacientes con hipertensién arterial esencial, en
este estudio se propuso evaluar la excrecién
urinaria de adiponectina y también sus niveles
plasmaticos en sujetos con hipertensién arterial
esencial no  tratados con  medicacién
antihipertensiva, en comparacién con un grupo
control de individuos no hipertensos. Se estudié
también la relacion de adiponectina plasmatica y
urinaria con diversos parametros, clinicos y
bioquimicos, considerados factores de riesgo
cardiovascular.
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MATERIALES Y METODOS

POBLACION - Se realizé6 un estudio prospectivo
de corte transversal con 37 individuos de ambos
sexos, distribuidos en dos grupos: un grupo
control compuesto por 17 sujetos sanos no
hipertensos y un grupo de 20 pacientes con
hipertension arterial esencial no tratados con
medicacién anti hipertensiva, de edades
comprendidas entre 23 y 70 anos. Entre los
criterios de exclusién para ambos grupos se
consideraron: hipertensién secundaria,
enfermedad cardiovascular aterosclerdtica
conocida, falla cardiaca, diabetes mellitus o
intolerancia a la glucosa, hipercolesterolemia
familiar, concentracion de creatinina sérica por
arriba de los valores de referencia segin sexo y
edad o filtrado glomerular estimado menor de 60
ml/min/1.73m? enfermedad renal conocida,
proteinuria franca, embarazo o cualquier otra
condicion médica simultdnea clinicamente
significativa.

ESTUDIOS REALIZADOS - Se evaluaron los
siguientes parametros clinicos y bioquimicos:
indice de masa corporal (IMC), relacién cintura-
cadera (RCC), presién sanguinea sistolica (TAS),
presion sanguinea diastolica (TAD), presién
arterial media (TAM), excreciéon de adiponectina
urinaria (ADPNu), niveles de adiponectina sérica
(ADPNs), albuminuria (ALBu), glucemia (GLU),
ionograma sérico, acido Urico en sangre (AU),
hemoglobina glicada (A1C), insulinemia (INS),
HOMA, colesterol total (COL), colesterol-HDL
(HDL-C), colesterol-LDL (LDL-C), triglicéridos
(TRIGL), creatininemia (CRE) y creatininuria (CREu),
estimacion del filtrado glomerular por MDRD-
IDMS y CKD-EPI.

La medicién de la presion arterial se realizé con
un monitor de tensién arterial automatico de
brazo HEM-7220 (OMRON). Se registraron los
promedios de 3 lecturas consecutivas de la
presion arterial medida cada 2 minutos.

Se obtuvieron muestras de suero con 12 hs de
ayuno y de orina con recoleccién de 24 horas. Las
muestras de sangre y orina fueron procesadas
inmediatamente para la determinacién de todos
los pardmetros menos ADPN, y luego fueron
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almacenadas a -20° C y -70°C respectivamente
hasta el momento de la medicién. La
adiponectina sérica y urinaria total se determiné
mediante una técnica de ELISA (Adiponectin
Human ELISA Kit, Abcam®) de acuerdo al
protocolo del fabricante. Los niveles de
adiponectina urinaria (ng/ml) se ajustaron segun
la excrecion de creatinina urinaria y se expresaron
como ug/g de creatinina. La albuminuria se
expresé como pg/min. El resto de las
determinaciones bioquimicas en orina o suero se
realizaron en autoanalizadores COBAS c311 vy
cobas e411 (Roche®), por medio de métodos
estandar con reactivos y plataforma del
fabricante.

ANALISIS ESTADISTICOS - El anlisis estadistico
de los datos se realiz6 utilizando el programa
Infostat version 2016e. Se evalud la normalidad de
la distribucion de las variables numéricas
mediante el test de D’Agostino-Pearson. Las
variables de distribucion normal se presentaron
como media aritmética + desviacion estandar y se
empled el test t de Student para comparar entre
dos grupos. En el caso de las variables sin
distribucién normal, éstas se presentaron como
mediana y rango intercuartilico (percentilos 25th
y 75th), y para comparar entre dos grupos se
utilizé el test de Mann-Withney U. Para describir la
asociacion entre los niveles de adiponectina
sérica o urinaria y las variables de interés se
utilizaron los coeficientes de correlacién de
Pearson (variables con distribucion normal) o de
Spearman (variables de distribucién no normal).
Se consideré como estadisticamente significativo
un valor p < 0,05.

RESULTADOS

Las caracteristicas del grupo control y del grupo
de pacientes hipertensos se resumen en la TABLA
1. Un 59% de los integrantes del grupo control y
un 45 % del grupo de pacientes hipertensos eran
de sexo masculino. En relaciéon con el grupo de
individuos normotensos, los pacientes
hipertensos presentaron niveles
significativamente mayores (p < 0,05) de presién
arterial (mediana TAS: 151 [143 - 160] vs media
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TAS: 110 + 8), indice de masa corporal (media IMC:
30,22 + 8,14 vs 24,98 + 3,38), relacion cintura-
cadera (media RCC: 0,96 + 0,07 vs 0,89 + 0,11),
albuminuria (mediana ALBu: 4 [0 - 1] vs 0 [0 — 10]),
glucosa (media GLU: 93 + 6 vs 89 * 6), insulina
(mediana INS: 14,4 [7,2 — 17,3] vs media INS: 9,12
+ 4,19), HOMA (mediana HOMA: 3,35 ( 1,55- 4,10)
vs media HOMA: 2,04 + 1,04) y LDL-C (media LDL-
C: 134 =42 vs 103 + 25). Los niveles de HDL-C del
grupo de  individuos  hipertensos  fue
significativamente menor (media HDL-C: 48 + 13
vs 62 + 14). El resto de los parametros analizados
no presentaron diferencias estadisticamente
significativas entre ambos grupos.

La adiponectina sérica (ADPNs) en el grupo de
pacientes hipertensos presentd niveles promedio
mas bajos que el grupo control: 6,87 + 2,84 vs
8,79 + 3,16 respectivamente, aunque la diferencia
no fue estadisticamente significativa p=0,0599
(Gréfico 1). La excrecidn urinaria de adiponectina
(ADPNu) expresada en ug por gramo de
creatinina fue significativamente menor en el
grupo de pacientes hipertensos respecto del
grupo control: mediana ADPNu: 1,86 [0,80 - 3,29]
vs media ADPNu: 11,32 + 9,43 respectivamente
(Gréfico 2).

La asociacién entre los niveles de adiponectina
sérica o urinaria y las variables de interés se
presentan en la TABLA 2. En el grupo de
individuos controles se observd una correlacion
positiva entre los niveles de ADPNs y HDL-C
(r=0,536; p=0,027). La excreciéon urinaria de
adiponectina se correlacioné positivamente con
GLU (r=0,680; p=0,003), INS (r=0,649; p=0,005) y
HDL-C (r=0,651; p=0,005) y negativamente con
CRE (r= -0,523; p=0,031) y LDL-C (r= -0,530;
p=0,029).

En el grupo de individuos hipertensos la ADPNs se
correlacioné negativamente con la relacion
cintura cadera, aunque no de manera
estadisticamente significativa (r=-0,435; p=0,056),
y positivamente con ALBu (r=0,486; p=0,034) y
HDL-C (r=0,642; p=0,002); mientras que ADPNu
solo se correlacioné de manera positiva con HDL-
C (r=0,522; p=0,023).

DISCUSION-CONCLUSIONES
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A pesar de que los pacientes hipertensos
incluidos en el presente estudio eran de reciente
diagnéstico, presentaron diferencias
estadisticamente significativas respecto del grupo
control en IMC, RCC, ALBu, GLU, INS, HOMA, LDL-
C Y HDL-C. Aunque los niveles de albumina en
orina se encontraron dentro del rango
considerado como normal (18), fue llamativo el
hallazgo de la tendencia a valores mayores
respecto del grupo control. En coincidencia con la
bibliografia se observé en este grupo de
individuos un conjunto de alteraciones que
sumadas al aumento de la presion arterial son
comUnmente consideradas factores de riesgo
cardiovascular como disglucemia, dislipemia,
obesidad visceral o resistencia a insulina. Estas
alteraciones comuUnmente se asocian a
hipertensién y a su vez han sido relacionadas con
los niveles y los mecanismos de accion de
adiponectina. (1,5,19).

Diversos autores han estudiado los niveles séricos
de ADPN en relacién a la presién sanguinea
obteniendo resultados contradictorios. Por un
lado se ha reportado que la concentraciéon de
ADPNs de pacientes con hipertensién esencial es
significativamente menor respecto de controles
normotensos (11, 12, 20). Se ha considerado la
hipoadiponectinemia como un factor de riesgo
para el desarrollo de hipertension y se ha
propuesto que tendria un rol en su patogénesis.
La disminucién de ADPN sérica estaria
relacionada a disfuncién endotelial, incremento
en la actividad del sistema renina-angiotensina e
hiperactivaciéon del sistema nervioso simpatico,
que son algunas de las alteraciones asociadas a
hipertensién (10, 21). Otros autores, sin embargo,
no encontraron diferencias significativas en los
niveles de ADPN entre hipertensos y controles ni
correlacion entre las concentraciones séricas de
ADPN y la presion arterial (22, 23, 24)

En el presente trabajo, los niveles séricos de ADPN
en el grupo de pacientes hipertensos fue menor
respecto del grupo control normotenso aunque la
diferencia no fue estadisticamente significativa
(6,87 + 2,84 vs 8,79 * 3,16; p=0,0599). El hallazgo
de una tendencia a niveles disminuidos de ADPNs
en los pacientes hipertensos es concordante con
el rol propuesto para esta adipocitoquina en la
patogénesis de la hipertensién, aunque no
pueden descartarse otros factores
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potencialmente involucrados en dicho proceso.
La diferencia en los resultados obtenidos en
distintos estudios probablemente refleja la
heterogeneidad presente en los sujetos con
hipertensién o sindrome metabdlico, un detalle
que siempre debe ser tenido en cuenta al realizar
este tipo de comparaciones. Cabe destacar que
en el presente estudio no se encontrd correlacion
significativa entre la ADPN sérica y la presion
sanguinea dentro de cada uno de los dos grupos
o considerando ambos grupos como un todo. Los
pacientes hipertensos randomizados eran
individuos con reciente diagndstico y no tratados
con agentes antihipertensivos, lo que podria
explicar la ausencia de correlaciéon entre la ADPN
sérica y los niveles de presion arterial.

En concordancia con la bibliografia se observo
una correlacion negativa entre ADPNs y RCC
aungue no fue estadisticamente significativa. Esta
tendencia podria mejorar con un mayor nimero
de pacientes. Es interesante destacar que no solo
se observa una diferencia significativa entre el
grupo problema y el grupo control en los niveles
de HDL-C sino que ademds se encontré una
correlacion positiva entre los niveles de ADPNs y
HDL-C en ambos grupos, lo que concuerda con
los resultados descriptos por (25)

Recientemente ha comenzado a investigarse la
excrecion de ADPN en orina, su relacién con la
excrecion urinaria de albumina y su posible
utilizacién como marcador de dafo micro o
macrovascular. En un grupo de pacientes
diabéticos observaron mayores niveles de ADPNu
respecto de sujetos control y propusieron este
hallazgo como un reflejo de dafo vascular (16). Se
sugiri6 ademds que la adiponectinuria podia
considerarse como un marcador de dafo
endotelial de aparicién temprana, es decir que se
detectarian niveles aumentados de ADPNu
incluso antes de la presencia de albuminuria. Otro
grupo que estudié hipertensos no diabéticos pero
tratados con agentes anti hipertensivos, encontré
una relacion positiva entre albuminuria y
adiponectina urinaria concluyendo que ésta
podia utilizarse como un biomarcador de
aparicién mas temprana que albuminuria para
dano endotelial, o como indicadora de respuesta
al tratamiento con agentes anti hipertensivos (26)

Contrariamente a lo descripto en la bibliografia en
pacientes diabéticos y/o hipertensos tratados, en
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el presente estudio se hallaron niveles de ADPNu
significativamente menores en el grupo de
hipertensos respecto del grupo control. Es posible
que la caracteristica de los pacientes hipertensos
reclutados fuera la explicacion de este hallazgo.
Se incluyeron pacientes hipertensos no diabéticos
no tratados y normo albumindricos. Se ha
descripto la presencia de los receptores de ADPN
(ADIPOR1, ADIPOR2 y T-cadherina) en diversas
estructuras renales y se ha propuesto que ADPN
cumpliria una funcién en el mantenimiento de la
fisiologia renal normal. En este sentido podria
controlar  procesos  anabdlicos, procesos
inflamatorios y estrés oxidativo entre otros (27).
Se ha reportado en modelos murinos que la
adiponectina puede atenuar los efectos adversos
de la nefrectomia parcial sobre la estructura y la
funcion renal. La nefrectomia parcial produce
hipertrofia en los nefrones remanentes, dano en
los podocitos, fibrosis glomerular y desarrollo de
albuminuria como consecuencia de
hiperfiltracién glomerular adaptativa, estrés
oxidativo e inflamacién (28). Estas alteraciones
serian revertidas a través de acciones
antiinflamatorias, antifibréticas y anti oxidativas
ejercidas por adiponectina.

La respuesta a alguna sefal producida por
cambios en la presion intraglomerular como
consecuencia de la HTA sistémica podria ser una
posible explicacion para el hallazgo de niveles
disminuidos de ADPNu en el grupo de pacientes
hipertensos incluidos en este trabajo respecto del
grupo normotenso control. El ovillo capilar
glomerular mantiene una presién estable para
garantizar la filtraciéon a través de cambios en el
calibre de las arteriolas aferentes y eferentes, a
través de la accion de diversas moléculas
mediadoras y gracias a ese fendmeno fisiolégico
la HTA no impacta de manera directa en las
delicadas estructuras renales (29). Podria ocurrir
que a raiz de cambios hemodinamicos y de la
liberacion de mediadores locales se originara una
acumulacion de ADPN en las estructuras
glomerulares e intersticiales del riidn para
disminuir el estrés oxidativo y fendémenos
inflamatorios locales. Esto podria a su vez estar
mediado por un aumento en la expresion de los
receptores de ADPN en las estructuras renales. En
concordancia con ésta hipdtesis, en el modelo
murino mencionado anteriormente se observd
por métodos inmunohistoquimicos un aumento
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de la unidon de adiponectina a las estructuras
glomerulares e intersticiales del rinén remanente
luego de la nefrectomia parcial.

En conclusién, en este trabajo se estudiaron los
niveles de ADPN en sangre y orina en un grupo de
pacientes hipertensos de diagnéstico reciente, no
tratados con agentes antihipertensivos. Estos
individuos eran normoalbuminuricos aunque
presentaban mayores niveles de albumina en
orina respecto al grupo control y una serie de
alteraciones consideradas como factores de
riesgo cardiovascular. En este contexto se
encontré una tendencia a niveles disminuidos de
ADPN en sangre respecto de individuos
normotensos en concordancia con el rol
propuesto para esta hormona en la patogenia de
la hipertension y niveles disminuidos de manera
estadisticamente significativa de ADPN en orina,
lo que podria deberse a un aumento en la unién
de esta adipocitoquina a las estructuras renales
con el objetivo de contrarrestar los cambios
producidos por el aumento de la presion
sanguinea, a través de sus acciones
antiinflamatorias, antioxidativas y regulatorias
sobre la funcién endotelial.
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CONTROLES HIPERTENSOS P
N 17 20
SEXO (M) 10 (59) 11 (55)
EDAD 3611 44 =11 0,0400
TAS 110+ 8 151 (143 - 160) <0,0001
TAD 69+8 93+9 <0,0001
TAM 82+7 112 (108-115) <0,0001
IMC 24,98 + 3,38 30,22+ 8,14 0,0143
RCC 0,89 +0,11 0,96 + 0,07 0,0230
ADPNs 8,79 +3,16 6,87 +2,84 0,0599
ADPNu 11,32+ 943 1,86 (0,80 - 3,29) 0,0002
ALBu 0(0-1) 4(0-10) 0,0428
GLU 89+6 93+6 0,0212
A1C 53+0,2 52+0,3 0,3937
INS 9,12+4,19 14,4(7,2-17,3) 0,0197
Na 140 = 2 140+ 2 0,7921
K 4,3+0,3 4,2+0,2 0,7434
Cl 100 £ 3 100 + 2 0,6807
AU 529+1,28 536+1,23 0,8782
coL 183 £ 26 202 +46 0,1185
HDL-C 62+ 14 48 £ 13 0,0024
TRIGL 102 + 39 132 (77 - 183) 0,1030
LDL-C 103 £ 25 134 £ 42 0,0100
CRE 0,84 +0,13 0,79+0,13 0,2127
MDRD TODOS > 60 TODOS > 60 -
CKD-EPI 102+ 12 103+ 14 0,6733
HOMA 2,04 1,04 3,35(1,55-4,10) 0,014

Caracteristicas de los individuos hipertensos y del grupo control
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Los datos se presentan como media + desvio estandar para los datos de distribucién normal o mediana
(rango intercuartilico) para los datos de distribucién asimétrica. Para la comparacién entre ambos grupos se
utilizaron test t independientes para datos de distribucién normal o test de Mann-Withney U para datos de
distribucién asimétrica. Se consideraron estadisticamente significativos valores p < 0,05.

TABLA 2: CORRELACION ENTRE NIVELES DE ADPNs 6 ADPNu y DIFERENTES PARAMETROS EN
INDIVIDUOS HIPERTENSOS Y DEL GRUPO CONTROL

CONTROLES HIPERTENSOS
ADPNs ADPNu ADPNs ADPNu

r p r p r p r p
EDAD 0,1559 0,5501 -0,02451 0,9256 0,372 0,1052 0,394 0,0856
TAS 0,195 0,4531 -0,3214 0,2084 0,235 0,3066 0,347 0,1304
TAD 0,2992 0,2433 -0,2601 0,3133 -0,0327 0,8868 -0,295 0,1983
TAM 0,327 0,2377 -0,2958 0,2489 0,0758 0,7411 0,0633 0,7826
IMC -0,1598 0,5402 0,09044 0,7299 -0,03732 0,8759 -0,163 0,4787
RCC -0,2913 0,2567 -0,3061 0,2322 -0,4345 0,0556 -0,129 0,574
ADPNs = = 0,1427 0,5847 = = 0,301 0,1897

ADPNu 0,1427 0,5847 = = 0,301 0,1897 = =
ALBu -0,326 0,1922 0,198 0,4293 0,486 0,0342 0,362 0,1149
GLU 0,02847 0,9136 0,6802 0,0027 -0,03119 0,8962 -0,224 0,3289
A1C -0,2712 0,2924 0,09505 0,7167 -0,3189 0,1705 -0,0362 0,8747
INS -0,3201 0,2104 0,649 0,0048 -0,188 0,4126 -0,205 0,3725
Na 0,1724 0,5081 0,008193 0,9751 -0,1204 0,6131 -0,00152 0,9947
K -0,1433 0,5833 -0,05254 0,8413 -0,2523 0,2833 -0,0595 0,7954
cl 0,299 0,2437 0,09635 0,713 0,215 0,3626 0,132 0,5638
AU -0,3304 0,1953 -0,3874 0,1244 -0,2636 0,2615 -0,331 0,149
coL 0,2617 0,3102 -0,0457 0,8617 -0,09982 0,6754 0,121 0,5975
HDL-C 0,5362 0,0265 0,6513 0,0046 0,6421 0,0023 0,522 0,0228
TRIGL -0,3479 0,1712 0,1161 0,6572 -0,1403 0,5551 -0,1 0,6628
LDL-C 0,0185 0,9438 -0,5231 0,0312 -0,2041 0,3881 -0,0467 0,8389
CRE -0,08651 0,7413 -0,5304 0,0285 -0,3722 0,1061 -0,18 0,4336

MDRD = = = = = = = =
CKD-EPI -0,2253 0,3846 -0,1638 0,5299 -0,377 0,1013 -0,364 0,1123
HOMA -0,2783 0,2975 0,7116 0,0014 -0,154 0,5031 -0,186 0,4173

Para describir la asociacion entre los niveles de adiponectina sérica o urinaria y las variables de interés se
utilizaron los coeficientes de correlacion de Pearson (variables con distribucion normal) o de Spearman
(variables de distribucién asimétrica). Se consideré como estadisticamente significativo un valor p < 0,05.
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2 CONTROLES HIPERTENSOS

GRAFICO 1: Comparacion de niveles de ADPN plasmatica en hipertensos vs controles. La adiponectina
sérica en el grupo de pacientes hipertensos presentd niveles promedio mds bajos que el grupo control: 6,87
+ 2,84 vs 8,79 + 3,16 respectivamente, aunque la diferencia no fue estadisticamente significativa p=0,0599.
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GRAFICO 2: Comparacion de niveles de ADPN urinaria en hipertensos vs controles. La excrecion urinaria
de adiponectina (expresada en g por gramo de creatinina) fue significativamente menor en el grupo de
pacientes hipertensos respecto del grupo control (mediana ADPNu: 1,86 [0,80 - 3,29] vs media ADPNu: 11,32
+ 9,43 respectivamente)




