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FONCTION DE L'ADIPOCYTE

Multimmulite
Leptine 3.0 ug/l (0.4-4.8)
Adiponectine 10.0 mg/l (4.2-17.2)
Ratio Adip/Lept 3 (5-10)
ZAG 1.0 mg/| (0.5-1.7)
(Zinc Alpha?2 Glycoprotein)
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B161026007 — M. TEST Adipocyte - né(e) le 01/01/1960 (57 ans) Laboratoire Philippe Auguste — Agrément n°75-411

Abscisse : valeur normalisée. Une valeur normalisée est exprimée en % de la valeur cible de l'intervalle de référence.

La leptinemesure la masse grasse du sujet. Son rdle physiologique est de réduire I'expansion du tissu adipeux en freinant appétit et en
augmentant l'oxydation des graisses dans les organes périphériques ou elle se dépose chez les obéses. Par ailleurs, elle favorise
l'inflammation, le stress oxydant et la tumorigenése.

L'adiponectineaméliore le métabolisme et protége tous les organes de la surcharge graisseuse, foie, pancréas et reins. Elle est anti
inflammatoire et anti oxydante. Un taux élevé d'adiponectine est associé a la longévité.

Le ratio adiponectine/leptineest diminué dans les maladies métaboliques, l'obésité et le diabéte. Son élévation traduit 'amélioration de
I'homéostasie métabolique et donc de la santé du sujet.

Le ZAGest associé a la flexibilité métabolique du tissu adipeux et donc sa sensibilité a la réduction pondérale.

Le BDNFaméliore I'activité et la trophicité des connexions synaptiques. Il améliore I'humeur et la performance cognitive. Le BDNF est
diminué dans le stress, la dépression et les maladies neurodégénératives. Son taux est variable selon les individus et I'amélioration qu'il
procure ne peut étre assuré que par deux dosages successifs & deux ou trois mois d'intervalle.

La RBP4a une activité physiologique globalement contraire & celle de I'adiponectine. La RBP 4 favorise le dépét de graisse dans le foie et
dans les arteres. Un taux élevé de RBP4 est associé aux syndromes métaboliques, & 'obésité, au diabéte et aux maladies
cardiovasculaires.

Le NGALou lipocaline est un transporteur de composants du tissu adipeux vers les tissus périphériques ol il favorise l'inflammation et la
prolifération.

L'ICAM, comme son nom lindique, favorise I'adhésion des cellules inflammatoires du sang circulant sur la paroi vasculaire et leurs
migrations dans les tissus ou ils batissent l'inflammation qui est le socle de toutes les maladies. Un taux élevé est associé a la dysfonction
endothéliale qui est la premiére étape de l'athérome (dés I'age de 30 ans), a une maladie inflammatoire chronique et traduit aussi une
augmentation de la perméabilité intestinaleet la barriere hémato-meéningéeen y exergant un mécanisme superposable a celui de la paroi
vasculaire.

Le LPSest un composé bactérien de notre microbiote qui diffuse dans la circulation systémique et y exerce a travers un récepteur
spécifique (TLR4), une activité inflammatoire oxydante, dégénérative dans la plupart des tissus. Un taux de LPS élevé est associé a une
perte du mutualisme avec le microbiote (hostilité) et son corollaire la perméabilité intestinale. Son élévation est associéedans les maladies
métaboliques, inflammatoires et tumorales.
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