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ROZNE OBLICZA TKANKI TEUSZCZOWEJ I TEUSZCZU POKARMOWEGO

Tkanka thuszczowa jest powszechnie po-
strzegana jako miejsce magazynowania nad-
miaru energii w postaci ttuszczu oraz koja-
rzona z rozwojem nadwagi i otyloSci. Tkanka
ta ma jednak jeszcze wiele innych aspektow
fizjologicznych. Sama tkanka, jak rowniez
wydzielane przez nia substancje (kwasy
tluszczowe, adipocytokiny i inne biatka), od-
grywaja istotna role w regulacji procesow
zachodzacych w jej komorkach oraz reguluja
funkcjonowanie wielu innych tkanek i narza-
dow. Dzieki temu tkanka tluszczowa uczest-
niczy aktywnie w kontroli bilansu energe-
tycznego ustroju (OLLER DO NASCIMENTO i
wspotaut. 2009). Z drugiej strony, rozwoj,
ilos¢ i rozmieszczenie tkanki ttuszczowej w
ciele jest efektem wptywu uktadu nerwowe-
g0, hormonoéw i czynnikow transkrypcyjnych
na jej czynnoS¢ metaboliczna i wydzielnicza
(LAFONTAN i BERLAN 2003). Istotnym modu-
latorem przebiegu tych procesOw s3 czynni-
ki zywieniowe, w tym tluszcz pokarmowy.
Wplyw iloSci i sktadu thuszczu pozywienia na
tkanke tluszczowa jest zlozony i wielokierun-
kowy. Efekt koncowy w postaci iloSci thusz-
czu w ciele determinowany jest odmiennym,
bezposrednim lub posrednim, udzialem kwa-
sow tluszczowych w regulacji roznicowania
i dojrzewania komorek ttuszczowych (adipo-
cytow) oraz ich czynnoSci metabolicznej, we-
wnatrzwydzielniczej i termogenicznej (RAC-
LOT i OUDART 1999, AL-HASANI i JOOST 2005,
MADSEN i wspotaut. 2005, OLLER DO NASCI-
MENTO 2009).

Wystepowanie szeregu nieprawidlowo-
Sci zwiazanych z nadmiernym othuszczeniem
ciala wymusza koniecznoS$¢ dalszego poszuki-

wania skutecznych metod dietoprofilaktyki i
dietoterapii nadwagi i otytosci. W ich formu-
lowaniu pomocna moze by¢ znajomos¢ hete-
rogennoSci tkanki thuszczowej oraz efektow i
mechanizmow dziatania iloSci i sktadu ttusz-
czu pokarmowego na procesy, ktore zacho-
dza w adipocytach.

Biorac pod uwage istote tego zagadnie-
nia, w niniejszym artykule dokonano pod-
sumowania dotychczasowej wiedzy na te-
mat fizjologicznego i patogennego dzialania
tkanki tluszczowej oraz pobudzajacego i ha-
mujacego wplywu tluszczu pokarmowego
na roéznicowanie i dojrzewanie adipocytow,
metabolizm lipidow (lipogeneze, lipolize i
B-oksydacje) oraz na ich czynnoS¢ termoge-
niczng i wydzielnicza.

Tkanka tluszczowa jest odmiana tkanki
lacznej, wykazujaca heterogennosS¢ morfolo-
giczna, lokalizacyjna, funkcjonalna i regula-
cyjna. Utworzona jest glownie przez adipo-
cyty osadzone na kolagenowym szkielecie,
pomiedzy ktorymi znajduja sie m.in. multipo-
tencjalne komorki macierzyste, preadipocyty,
fibroblasty, komorki epitelialne oraz przebie-
gaja naczynia krwionoSne i wltdkna nerwowe
wspotczulne unerwiajace adipocyty. Tkanke
tluszczowa infiltruja rowniez leukocyty i ma-
krofagi, a iloS¢ tych komorek zwicksza si¢
wraz z rozrostem tkanki tluszczowej w ciele
(SIEMINSKA 2007).

Zawartos¢ tkanki tluszczowej w ciele
0sob dorostych jest znaczaca; u mezczyzn o
prawidtowej masie ciala stanowi zaleznie od
wieku 9-18%, u kobiet jest wigksza i wynosi
14-28%. Ilos¢ ttuszczu, jaka moze byc zgro-
madzona w ciele, jest praktycznie nieograni-
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czona, stad u osob otylych ponad 50% masy
ciala moze przypada¢ na tkanke tluszczowa
(KAMEL i wspotaut. 2004).

Tkanka thuszczowa stanowi przede
wszystkim rezerwe energetyczna, warunkuja-
ca przetrwanie organizmu i gatunku w okre-
sach braku/niedoboru pozywienia, ale pelni
tez szereg innych funkcji determinujacych jej
niezbednos¢ dla zycia czlowieka.

Tkanka thuszczowa zgromadzona podskor-
nie stanowi warstwe izolacyjna, ogranicza-
jaca utrate ciepta z organizmu. BezpoSredni
udzial w termoregulacji ma tkanka tluszczo-
wa brunatna, jest ona bowiem wyspecjalizo-
wana w produkgcji ciepta. Tkanka thuszczo-
wa, podskorna i okotonarzadowa, ostania i
stabilizuje narzady wewne¢trzne, np. nerki.
Tkanka tluszczowa biala, ale rOwniez brunat-
na, sa tkankami aktywnymi metabolicznie, a
najwazniejsze procesy metaboliczne w nich
zachodzace, to gromadzenie tluszczu w adi-
pocytach (lipogeneza) i uwalnianie kwasow
ttuszczowych ze zmagazynowanych w adipo-
cytach triacylogliceroli (lipoliza) (PENICAUD i
wspotaut. 2000).

Ponadto komorki tkanki tluszczowej
wydzielaja substancje o szerokim dzialaniu
endo-, para- i autokrynnym, zwane adipocy-
tokinami, ktére odgrywaja znaczaca role w
regulacji procesOw zyciowych, m.in. pobie-
rania pokarmu, wydatkéw energetycznych,
wydzielania hormonoéw podwzgorzowych,
proceséw rozrodczych, ciSnienia i krzepnie-
cia krwi. W komorkach ttuszczowych zacho-
dzi rowniez metabolizm hormonow steroido-
wych (glikokortykosteroidéw i hormonow
plciowych) (SIEMINSKA 2007).

Rozwoj tkanki ttuszczowej rozpoczyna si¢
w okresie prenatalnym zycia. W tym czasie,
ale réwniez po urodzeniu, macierzyste ko-
morki mezenchymatyczne podlegaja wielo-
etapowemu procesowi adipogenezy, tj. roz-
nicowania komoérek w kierunku adipocytow.

Niewiele wiadomo o mechanizmach prze-
ksztatcania zdolnych do proliferacji komoérek
macierzystych w adipoblasty, a nastepnie w
preadipocyty, ktore roOwniez moga si¢ dzieli¢
dajac potencjalnie poczatek nowym adipocy-
tom. Podobne do fibroblastow preadipocy-
ty roznicuja si¢ nastepnie do wypetnionych
tluszczem i wrazliwych na dzialanie insuliny
adipocytéw. Ten etap adipogenezy zaczyna
si¢ od zatrzymania cyklu komoérkowego pre-
adipocytow w koncowym stadium fazy GI1.
Towarzyszy temu zmiana ksztaltu komoérek
na kuliste, a w ich wne¢trzu pojawiaja sie
drobne, rozproszone w cytoplazmie peche-

rzyki, w ktorych moga by¢ magazynowane
lipidy. W kolejnym procesie, ekspansji klo-
now, w wyniku stymulacji okreSlonymi hor-
monami komorki moga ponownie podlegad
podzialom, by z kolei w procesie réznicowa-
nia ponownie utraci¢ zdolnosS¢ proliferacji i
naby¢ cech fenotypowych dojrzatych adipo-
cytow (m.in. obecnos¢ pojedynczej duzej wa-
kuoli thuszczowej) (SIEMINSKA 2007, LEFTERO-
VA i LAZAR 2009).

Na kazdym etapie adipogenezy ekspresji
ulegaja rozne czynniki transkrypcyjne, cza-
steczki adhezyjne, enzymy i receptory. Na
etapie ekspansji klonow sa to C/EBPB i C/
EBPS (biatka wiazace si¢ z sekwencja CCA-
AT), a niedojrzale adipocyty charakteryzuje
ekspresja C/EBPa, GLUT4, perilipin i enzy-
mow  lipolitycznych i lipogenicznych. Cha-
rakterystyczne dla koncowego etapu roéznico-
wania komorek tluszczowych sa m.in. ALBP
(biatko wiazace lipidy) i adipsyna; markerami
dojrzatych adipocytow sa natomiast PPARy
(receptor gamma aktywowany proliferato-
rem peroksysomow), C/EBPa i C/EBPf, LPL
(lipaza lipoproteinowa) i liczne adipocyto-
kiny. Badania ostatnich lat wskazuja, ze ta-
kich czynnikow transkrypcji i markeréw jest
znacznie wiecej (SIEMINSKA 2007, LEFTEROVA i
LAZAR 2009). Ponadto, na proces réznicowa-
nia adipocytéw wpltywa¢ moga liczne sygna-
ly pozakomorkowe, w tym rézne hormony.
Waznymi regulatorami adipogenezy sa sklad-
niki pokarmowe: kwasy tluszczowe, glukoza,
aminokwasy i witamina D (FEVE 2005).

Pod wzgledem histologicznym wyr6znia
siec dwa rodzaje tkanki tluszczowej: tkanke
tluszczowq biala (WAT) oraz tkanke tluszczo-
wa brunatnag (BAT). Zabarwienie komorek
pochodzi od zawartych w nich barwnikow,
lipochromoéw. Sposrod ponad 50 mld komo-
rek thuszczowych znajdujacych si¢ w orga-
nizmie dorostego cztowieka, zdecydowana
wickszoS¢ to adipocyty WAT. BAT u osob
dorostych nie stanowi bowiem wigcej niz
1% masy ciala, a jej lokalizacja ograniczona
jest do tkanki tluszczowej podskornej okoli-
cy miedzylopatkowej i szyi, Srodpiersia oraz
okolic duzych tetnic brzusznych i nerek. Ko-
morki WAT cechuja sie duza réznorodnoscia
pod wzgledem wielkoSci (20-200 um), zalez-
nej od ilosci zgromadzonych w nich triacylo-
gliceroli. Adipocyt WAT zawiera jedna duza
wakuole wypelniona tluszczem, spychajaca
organelle komorkowe na obwdd, a na jego
powierzchni znajduja si¢ czasteczki bialek,
perilipiny, ktére odgrywaja wazna role m.in.
w metabolizmie tkanki tluszczowej, np. w li-
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polizie. Do komorek ttuszczowych docieraja
zazwojowe wlokna nerwowe wspotczulne, w
ktorych neurotransmiterem jest noradrenali-
na (NA). Modyfikuje ona czynnos$¢ komorek
docelowych za posrednictwem btonowych
receptorow o, i B,-adrenergicznych. Komor-
ki tluszczowe sa ukrwione, a naczynia je
oplatajace charakteryzuja si¢ duza przepusz-
czalnoScia Srodbtonka, co umozliwia szybka
wymian¢ substancji miedzy krwia a adipocy-
tami (FEVE 2005, SAWICKI 2008).

W  przeciwienistwie do komorek WAT,
adipocyty BAT sa zdecydowanie mniejsze i
wyposazone w liczne krople thuszczu o zroz-
nicowanej wielkoSci, pomiedzy ktoérymi znaj-
duja sie bardzo liczne mitochondria z gestym
ukladem grzebieni oraz inne organelle ko-
morkowe. Komorki BAT sa silniej niz adipo-
cyty, biate, ukrwione i unerwione; obok NA
w pobudzaniu nerwowym komorek uczestni-
cza takze neuropeptyd Y (NPY) i substancja
P (SP). W komorkach BAT ulegaja bardziej
natezonej niz w WAT lub wylacznej ekspre-
sji receptory blonowe (np. B,-adrenergiczne),
enzymy (m.in. CPT1-palmitoilotransferaza
karnitynowa), czy tez czynniki jadrowe (ko-
aktywator 1 PPARy, PGC1), co wplywa na jej
aktywnoS¢ metaboliczna (LEFTEROVA i LAZAR
2009).

Obecnos¢ tkanki tluszczowej, zwlaszcza
WAT, w organizmie warunkuje funkcjono-
wanie komorek, tym samym ciaglo$¢ zycia w
okresie pomiedzy przyjmowaniem kolejnych
porcji pozywienia, a zwlaszcza w okresie diu-
gotrwatego braku dostepu do pozywienia. W
okresie po positku, gdy bilans energetyczny
jest dodatni, znajdujacy sie w nim ttuszcz jest
Lkierowany” do komoérek thuszczowych, gdzie
jest magazynowany w postaci triacyloglice-
roli (TAG). Natomiast w okresie ujemnego
bilansu energetycznego lub zwickszonego za-
potrzebowania na energi¢ (np. w czasie wy-
sitku fizycznego) TAG podlegaja hydrolizie, a
kwasy tluszczowe z nich uwalniane rozpro-
wadzane s3 wraz z krwig do narzadow ob-
wodowych, gdzie podlegaja utlenieniu, gtow-
nie w procesie B-oksydacji. Te dwa przeciw-
stawne, podstawowe procesy metaboliczne:
lipogeneza i lipoliza sa kluczowe dla zapew-
nienia homeostazy w organizmie i warunkuja
prawidlowy wzrost, rozwoj i funkcjonowanie
organizmu (RACLOT 2003).

W procesie lipogenezy insulina aktywuje
lipaze lipoproteinowa (LPL), ktéra stymuluje
hydrolize TAG transportowanych przez krew
w chylomikronach i lipoproteinach VLDL
oraz ulatwia transport uwolnionych kwasow

tluszczowych do wnetrza komoérek docelo-
wych. W transporcie tym uczestnicza bialka
nalezace do rodziny biatek wiazacych kwasy
tluszczowe: FABP, FAT, FATP, aP2. Do zwiek-
szenia zasobow TAG w tkance tluszczowej
prowadzi¢ moze takze synteza de novo z glu-
kozy (PENICAUD i wspotaut. 2000).

Proces lipolizy jest stymulowany przez
czynniki nerwowe i liczne hormony (np.
katecholaminy czy glukagon), ktorych wy-
dzielanie zwigksza si¢ w sytuacjach zapo-
trzebowania na energi¢. Hormony te wiaza
si¢ ze specyficznymi receptorami w blonie
komorkowej adipocytow, co zapoczatkowu-
je kaskade reakcji wewnatrzkomorkowych.
Prowadza one m.in. do fosforylacji lipazy
hormonozaleznej (HSL) i perilipin oraz nasi-
lenia hydrolizy TAG, w wyniku ktorej uwal-
niane sa wolne kwasy tluszczowe i mono-
acyloglicerole (RABEN i BALDASSARE 2005).
Mobilizacja kwasow tluszczowych ze zgroma-
dzonych w adipocytach TAG jest wynikiem
skoordynowanego dziatania HSL i lipazy tri-
glicerydowej adipocytow (ATGL, desnutrin),
hydrolizujacej TAG do diacylogliceroli, ktore
sa nastepnie substratem dla HSL (VILLENA i
wspotaut. 2004). Uwalniane, w wyniku dzia-
tania enzymow lipolitycznych w adipocytach,
wolne kwasy tluszczowe (WKT) podlegaja
reestryfikacji, w ktorej uczestniczy syntaza
acylo-CoA. Jesli jednak szybkoS¢ tego proce-
su jest mniejsza niz szybkosc¢ lipolizy, wolne
kwasy tluszczowe i glicerol sa uwalniane do
krwi i transportowane do narzadéw docelo-
wych: watroby, miesSni, serca i BAT (SIEMIN-
SKA 2007).

Na tym poziomie zaznacza si¢ istotna roz-
nica miedzy WAT i BAT, bowiem w adipocy-
tach brunatnych WKT sa wykorzystywane lo-
kalnie w komorkach do pozyskiwania energii
oraz termogenezy. Dzi¢ki obecnosci w btlo-
nie wewnetrznej mitochondriow specyficz-
nego biatka UCP1 (bialko rozprzegajace, ter-
mogenina 1), zwickszajacego przepuszczal-
nos¢ btony dla jonéw H*, energia powstajaca
w procesie utleniania kwasow tluszczowych
jest rozpraszana w postaci ciepta, a tylko
niewielka jej ilos¢ zostaje ,zmagazynowana”
w postaci ATP (jony H' przemieszczaja si¢ z
przestrzeni miedzybtonowej mitochondriow
przez kanaly w UCP1, a nie przez kanaly blo-
nowej syntazy ATP) (PENICAUD i wspolaut.
2000, SAWICKI 2008).

Komorki tkanki tluszczowej tworza roz-
proszony narzad wydzielania wewnetrznego,
ktory uwalnia hormony o budowie pepty-
dowej, adipocytokiny, a takze uczestniczy w
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metabolizmie obwodowym hormonow stero-
idowych. Do najwazniejszych adipocytokin
naleza: leptyna, adiponektyna, wisfatyna, re-
zystyna, TNFo, inhibitor aktywatora plazmi-
nogenu (PAI 1) oraz elementy ukladu renina-
angiotensyna (RAS) (HAUNER 2004).

Najlepiej poznanymi adipocytokinami
sa leptyna i adiponektyna, zbudowane od-
powiednio ze 167 i 244 aminokwasow. Ich
ekspresja ma miejsce gtownie w adipocytach,
ale réowniez m.in. w miesniach i zotadku, a
receptory znajduja si¢ w oSrodkowym ukta-
dzie nerwowym i licznych tkankach obwo-
dowych. W przeciwiefistwie do leptyny, se-
krecja adiponektyny jest odwrotnie propor-
cjonalna do wielkosci adipocytow, zmniejsza
sic wraz ze zwickszeniem zasobow tkanki
ttuszczowej w ciele. Leptyna i adiponekty-
na wykazuja dzialanie zarowno osrodkowe,
jak i obwodowe. Na poziomie oSrodkowym
dzialaja one za poSrednictwem neurotran-
smiterOW uwalnianych w neuronach jadra
tlukowatego podwzgorza: neuropeptydu Y
(NPY) zwigkszajacego apetyt i zmniejszaja-
cego aktywnos¢ uktadu wspolczulnego i wy-
datki energetyczne (jego uwalnianie leptyna
i adiponektyna zmniejszaja) oraz proopiome-
lanokortyny (POMC), hamujacego i wywolu-
jacego uczucie sytoSci, ktorego uwalnianie
leptyna i adiponektyna pobudzaja. Dzialajac
osrodkowo, adipocytokiny te uczestnicza w
regulacji homeostazy energetycznej i wydzie-
lania hormonow. Leptyna jest tez sygnalem
informujacym o poziomie zapasoOw tluszczu
w organizmie, determinujacym prawidtowy
przebieg pokwitania i funkcji rozrodczych
(AHIMA 2005). Na poziomie komorek, lepty-
na hamuje lipogeneze w miocytach szkieleto-
wych, komorkach B trzustki i hepatocytach,
nasila lipolize w adipocytach, prowadzi za-
tem do zmniejszenia masy tkanki tluszczowe;j
w organizmie. Poza tym, leptyna ma swoj
istotny udzial w procesie hematopoezy, an-
giogenezy, mechanizmach zapalnych i meta-
bolizmie tkanki kostnej (OTTO-BUCZKOWSKA
2005, SAWICKI 2008). Adiponektyna hamuje
glukoneogeneze w watrobie, zwicksza wy-
chwyt glukozy przez komorki mieSniowe,
gdzie nasila utlenianie kwasow tluszczowych
i zuzycie glukozy, zapewnia zatem wrazli-
woS¢ komorek na dziatanie insuliny, czyli
zapobiega insulinoopornosci tkanek. Adipo-
nektyna wykazuje roéwniez silne dzialanie
przeciwzapalne i przeciwmiazdzycowe (OT-
TO-BUCZKOWSKA 2005, SAWICKI 2008) Korzyst-
ne dzialanie metaboliczne, przede wszystkim
insulinomimetyczne wykazuje wisfatyna, wy-

dzielana glownie przez tkanke thuszczowa
trzewna: stymuluje wychwyt glukozy przez
komorki ttuszczowe i miocyty szkieletowe i
obniza stezenie glukozy we krwi. Analogicz-
nie do insuliny, pobudza liponeogeneze i
akumulacje triacylogliceroli w adipocytach.
Mechanizm dzialania wisfatyny polega na
wiazaniu do receptora insulinowego i akty-
wacji wewnatrzkomorkowego insulinowego
szlaku sygnatlowego (SzZOPA i DEMBINSKA-KIEC
2005, HAIDER i wspotaut. 20006).

W przeciwienstwie do powyzszych adipo-
cytokin wykazujacych korzystne dzialanie me-
taboliczne, rezystyna, TNFa i PAIl, zwlaszcza
w sytuacji hipersekrecji typowej dla nadwagi
i otyloSci, nasilaja przebieg proceséw dla or-
ganizmu niekorzystnych. Rezystyna przyczynia
sie do zmniejszenia wrazliwoSci komorek orga-
nizmu na insuling, aktywuje bowiem enzymy
odpowiedzialne za glukoneogeneze, stymuluje
glikogenolize w hepatocytach, a takze hamu-
je ekspresje transporterow glukozy GLUT4 w
miesSniach szkieletowych i adipocytach (SKOW-
RONSKA i wspotaut. 2005). Rezystyna nasila pro-
liferacje miocytow gladkich i aktywuje komor-
ki Srodbtonka, co sugeruje jej role jako czynni-
ka proaterogennego (GIMENO i KLAMAN 2005).
Plejotropowe dzialanie w organizmie wykazuje
czynnik martwicy nowotworow o (TNFa), wy-
dzielany przez wiele komorek organizmu, w
tym hipertroficzne adipocyty, i inne komorki
tkanki thuszczowej. Miedzy innymi hamujac sty-
mulowana insulina autofosforylacje jej recep-
tora i zmniejszajac wytwarzanie bialek GLUT4
TNFa zaburza transdukcje sygnatu insuliny
i dokomoérkowy transport glukozy, przez co
przyczynia si¢ do rozwoju insulinoopornosci
tkankowe;j. Z kolei inhibitor aktywatora plazmi-
nogenu (PAI1) dzialta hamujaco na proces ak-
tywagcji plazminogenu do plazminy regulowany
przez substancje zwana aktywatorem plazmi-
nogenu, tym samym spowalnia proces rozkla-
du fibryny znajdujacej si¢ w skrzepach krwi.
(HAUNER 2004).

W tkance tluszczowej ekspresji ulegaja
rowniez biatka ukladu renina-angiotensyna
(RAS), wykazujace przede wszystkim dziata-
nie parakrynnie i autokrynnie, zwlaszcza w
trzewnej tkance tluszczowej, gdzie znajduja
si¢ szczegoOlnie obficie ich receptory. Biatka
RAS reguluja mase tkanki ttuszczowej w cie-
le, uczestnicza w terminalnym réznicowa-
niu adipocytow i regulacji doptywu krwi do
tkanki tluszczowej (ANG2), a angiotensyno-
gen hamuje lipogeneze. ANG2 stymuluje eks-
presje¢ w tkance thuszczowej PAI1 i cytokin
prozapalnych IL-6 i IL-8 (HAUNER 2004).
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Poza wydzielaniem wielu substancji o
dzialaniu hormonalnym, tkanka tluszczowa
jest miejscem ekspresji wielu enzymow za-
angazowanych w metabolizm hormonow ste-
roidowych wydzielanych przez obwodowe
gruczoly wydzielania wewne¢trznego: kore
nadnerczy, jadra i jajniki. Szczegolne znacze-
nie maja: aromataza, katalizujaca konwersje
androgenow do estrogenoéw: androstendionu
i testosteronu odpowiednio do estronu i es-
tradiolu (reakcja ta jest zrodlem estrogenow
u mezczyzn i kobiet po menopauzie), oraz
dehydrogenaza 11B-hydroksysteroidowa typu
1 (11BHSD1), odpowiedzialna za konwersje
nieaktywnego kortyzonu w aktywny kortyzol
(co prowadzi¢ moze do lokalnego nasilenia
dzialania glikokortykosteroidow, akumulacji
tkanki tluszczowej trzewnej i w konsekwen-
¢ji rozwoju metabolicznych powiktan otylo-
sci trzewnej) (RINK i wspotaut. 1996, SKOW-
RONSKA i wspotaut. 2005, GIMENO i KLAMAN
2005).

Tkanka tluszczowa nie jest tkanka jedno-
rodna pod wzgledem rozmieszczenia w ofr-
ganizmie i wlasciwoSci metabolicznych oraz
wydzielniczych. Najwickszym  depozytem
tkanki tluszczowej jest tkanka podskorna
(dzielona jeszcze na tkanke powierzchnio-
wa i podpowieziowa-gteboka), ktéra stano-
wi 65-70% masy tkanki tluszczowej. Tkanka
trzewna wewnatrz- i wewnatrzotrzewnowa,
zlokalizowana w okolicach narzadow we-
wnetrznych, stanowi 20% u mezczyzn i 5-8%
u kobiet catkowitej masy tkanki tluszczowe;.
12% masy calej tkanki znajdujacej si¢ w or-
ganizmie stanowi¢ moze tkanka tluszczowa
zlokalizowana w mieSniach szkieletowych
(LAFONTAN i BERLAN 2003)

Poszczegllne depozyty tkanki tluszczo-
wej wykazuja istotne roznice morfologiczne
i funkcjonalne. Adipocyty podskornej tkan-
ki ttuszczowej (AP) gromadza wicksze iloSci
thuszczu i maja wieksze rozmiary niz adi-
pocyty trzewne (AT). AT wykazuja wicksza
aktywnoS¢ metaboliczng. Mimo mniejszej,
podstawowej aktywnoSci lipolitycznej oraz
aktywnoSci HSL w AT, tempo lipolizy jest
tu wicksze ze wzgledu na wicksza gestosc i
wrazliwos¢ receptorow B,-adrenergicznych
(LAFONTAN i BERLAN 2003). Nasilona lipoli-
za dostarcza duzych iloSci wolnych kwasow
tluszczowych, ktore, uwalniane z adipocy-
tow, trafiaja bezposrednio do watroby. Adi-
pocyty AT sa oporne na antylipolityczny
wplyw insuliny, pozostaja jednak wrazliwe
na inne dziatania insuliny: pobudzanie wy-
chwytu glukozy i liponeogenezy. Poszcze-

g0lne depozyty tkanki tluszczowej wykazuja
heterogenna aktywno$¢ LPL. W przypadku
tkanki zlokalizowanej w okolicy posladko-
wej jest ona wyzsza u kobiet niz u mezczyzn;
analogiczny dymorfizm plciowy obserwowa-
ny jest w przypadku tkanki trzewnej (SIEMIN-
SKA 2007).

Tkanka tluszczowa trzewna wykazuje
rowniez wicksza aktywno$¢ hormonalna niz
tkanka podskorna. Wydziela ona wigksze
ilosci adipocytokin i innych zwiazkow bio-
logicznie aktywnych, w tym adiponektyny,
IL-6, TNFa, PAIl, CRP, wisfatyny, rezystyny
(ale nie leptyny), wykazuje rowniez wick-
sza ekspresje angiotensynogenu i inhibitora
apoptozy 2 (cIAP2), PPARy. W WAT wick-
szej ekspresji ulega enzym 11BHSD1, co przy
wickszej gestoSci receptorow glikokortyko-
steroidowych Swiadczy o wigkszej lokalnej
wrazliwoSci na glikokortykosteroidy nadner-
czowe i konwersji nieaktywnego biologicz-
nie kortyzonu w aktywny kortyzol (LAFONTAN
i BERLAN 2003, SIEMINSKA 2007).

Ilos¢ i sklad thluszczu dostarczanego z
pozywieniem ma istotny wplyw na rozwoj,
rozmiary, rozmieszczenie i czynno$¢ endo-
krynna tkanki thuszczowej oraz metabolizm
lipidow. Wpltyw kwasow tluszczowych na
szybkoS¢ przebiegu proceséw metabolicz-
nych w adipocycie moze zachodzi¢ przez ich
odmienny udziat w regulacji ekspresji, synte-
zy oraz aktywnoS$ci enzymow lipolitycznych,
lipogenicznych i oksydacyjnych (RACLOT i
OUDART 1999, AL-HASANI i JOOST 2005, MAD-
SEN i wspotaut. 2005, OLLER DO NASCIMENTO
2009).

Kwasy tluszczowe w duzym stopniu
wplywaja na regulacje réznicowania i dojrze-
wania adipocytow. W zaleznoSci od rodzaju
kwasow ttuszczowych dzialaja one pro-, badz
antyadipogennie, stymulujac lub blokujac
kluczowe czynniki i receptory, sprawujace
kontrole nad przebiegiem procesu adipoge-
nezy. W efekcie tego kwasy ttuszczowe po-
srednicza we wplywie na iloS¢ i wielkos¢
komorek tkanki tluszczowej oraz na stopief
gromadzenia tlhuszczu w ciele (DupLUS i
wspoétaut. 2000).

Wielonienasycone  kwasy  tluszczowe
(PUFA) z rodziny n-6 (n-6 PUFA), glow-
nie kwas arachidonowy (AA), sa niezbedne
do prawidlowego przebiegu réznicowania
preadipocytow. Wplyw ten zachodzi przez
bezposredni udziat AA w syntezie prosta-
glandyn, ktora z kolei zalezy od aktywnoSci
cyklooksygenaz, enzymoéw kluczowych w
tym procesie. W porownaniu do kwasu ara-
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chidonowego, a takze linolenowego (LNL),
substratem ubogim dla cyklooksygenaz jest
kwas eikozapentaenowy (EPA) z rodziny n-3
(n-3 PUFA). Dodatkowo, kwasy n-3 sa zdol-
ne do inhibicji cyklooksygenaz. Wiadomo
ponadto, ze AA zapobiega roznicowaniu adi-
pocytow. Z drugiej strony, ich réznicowanie
przebiega w obecnosci PUFA z rodziny n-3.
Nie wykazano natomiast wplywu nasyconych
(SFA) i jednonienasyconych (MUFA) kwasow
thuszczowych na ten proces (MADSEN i wspot-
aut. 2005). Sa jednak dowody potwierdzaja-
ce, iz PUFA (szczegblnie n-6) oraz MUFA, w
wiekszym stopniu niz SFA (kwas laurynowy,
palmitynowy i stearynowy), stymuluja roz-
nicowanie preadipocytow (DING i wspolaut.
2003).

Udzial kwasow tluszczowych w regulacji
adipogenezy, wynika z ich wpltywu na eks-
presje genoéw czynnikOw transkrypcyjnych
oraz ekspresj¢ genow receptorow jadro-
wych, zaangazowanych w ten proces. Wyniki
licznych badan wskazuja, ze zar6wno PUFA i
MUFA, jak i SFA moga w réznym stopniu za-
rowno je aktywowacd, jak i hamowac¢ (DING i
wspotaut. 2003, MADSEN i wspotaut. 2005)

Kwasy tluszczowe pozywienia, poprzez
oddzialywanie na adipogeneze¢, wpltywaja na
ilos¢ komorek tkanki tluszczowej. Wykaza-
no, ze stosowanie diet bogatych w SFA po-
woduje hiperplazje tkanki ttuszczowej, zaS w
MUFA oraz PUFA — nie prowadzi do wzrostu
iloSci adipocytow (ELLIS i wspotaut. 2002,
DING i wspotaut. 2003).

Rodzaj spozywanych kwasow tluszczo-
wych wpltywa nie tylko na ilo§¢ komorek
tluszczowych, ale réwniez na ich rozmiary
(RAacLOT 2003). W trakcie réznicowania ko-
moérek obserwowano, ze w obecnoSci n-3 i
n-6 PUFA wakuole ttuszczowe byly znacznie
mniejsze, niz w obecnosci SFA i MUFA (MAD-
SEN i wspotaut. 2005). Po zastosowaniu diet
bogatych w olej rybi doszto do zahamowania
hipertrofii WAT (FLACHS i wspolaut. 2000).
Przeciwny efekt wykazywaly diety zawiera-
jacej taka sama iloS¢ SFA, ktorych Zrédiem
byl smalec (RACLOT 2003). Z drugiej strony
odnotowano, ze dieta wysokotluszczowa, za-
wierajaca duze iloSci PUFA, MUFA lub SFA,
w porownaniu do diety niskotluszczowe;j,
wplywa istotnie na zwickszenie rozmiarow
komorek tkanki tluszczowej niezaleznie od
rodzaju kwasow tluszczowych (MARGARETO i
wspotaut. 2001, ELLIS i wspotaut. 2002).

Udzial kwasow tluszczowych diety w re-
gulacji stopnia gromadzenia TAG w adipo-
cytach wynika przede wszystkim z ich po-

budzajacego badZz hamujacego wplywu na
ekspresje i aktywnos¢ enzymow kluczowych
w procesie lipogenezy w tkance tluszczowej
i watrobie (AL-HASANI i JOoOsT 2005, OLLER i
wspoétaut. 2009).

Synteza kwasoéw tluszczowych w WAT i
watrobie ulega ograniczeniu na skutek hamu-
jacego wplywu kwasoéw wielonienasyconych
na aktywnosc¢ i ekspresje genéw karboksyla-
zy acetylo-CoA (ACC) i syntazy kwasow tlusz-
czowych (FAS). Efektu takiego nie wywieraja
dhugo- i Sredniotaiicuchowe SFA, natomiast
MUFA wplywaja na ten proces w niewielkim
stopniu lub na niego nie wplywaja (JumP i
CLARKE 1999, AL-HASANI i JOOST 2005).

Co ciekawe, do zahamowania ekspresji
enzymow lipogenicznych w tkance ttuszczo-
wej i watrobie, pod wplywem ttuszczu pozy-
wienia bogatego w kwasy n-3, dochodzi nie-
zaleznie od ich iloSci w diecie (TAKAHASHI i
IDE 2000, GAIVA i wspotaut. 2001, MADSEN i
wspotaut. 2005). Udowodniono, ze kwasy te
wplywaja takze na redukcje masy WAT (Ta-
KAHASHI i IDE 2000), czego nie zaobserwo-
wano stosujac diete z MUFA (JUMP i CLARKE
1999).

Na regulacje procesu lipogenezy, kwa-
sy tluszczowe wplywaja takze poprzez ich
udzial we wlasnej biosyntezie. Kwasy wie-
lonienasycone hamuja biosynteze¢ SFA oraz
MUFA w hepatocytach, a ich niska podaz w
pozywieniu, prowadzi do redukcji lipogene-
zy, na skutek zmniejszenia ekspresji enzymu
zaangazowanego w biosyntez¢ nienasyco-
nych kwasow thuszczowych. Udowodniono,
ze zmniejszenie aktywnosSci tego enzymu na-
stapito nie tylko przy udziale PUFA (glownie
kwasu linolowego), ale réwniez SFA. Obni-
zenie aktywnoSci SCD-1 u myszy skutkowato
zmniejszeniem liczby adipocytéw oraz zwick-
szeniem wrazliwosci tkanek na insuline. Re-
dukcja poziomu SCD-1 moze prowadzi¢ nie
tylko do zmniejszenia zawartoSci TAG w
tkance tluszczowej, ale rowniez ilosci TAG
bogatych w SFA (JEFFCOAT 2007).

Kolejnym enzymem, od ktorego zalezy
stopien gromadzenia TAG w adipocytach,
a na ktorego poziom wptywaja kwasy thusz-
czowe jest LPL. Poziom mRNA LPL wzrost
w BAT po zastosowaniu diety bogatej w
tluszcze (TAKAHASHI i IDE 2000). Wykazano
rowniez spadek aktywnoSci LPL w tkance
tluszczowej u szczuréw spozywajacych die-
te wysokottuszczowa i wysokosacharozowa
(ROBERTS i wspotaut. 2002), diety wysoko-
tluszczowe bogate zarowno w PUFA (olej
krokoszowy), jak i SFA (olej palmowy) (Ta-
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KAHASHI i IDE 2001). DING i wspotaut. (2003),
zaobserwowali natomiast bardzo niewielki
wzrost mRNA tego enzymu po spozyciu die-
ty z kwasem linolowym, oleinowym lub lino-
lenowym.

Kwasy tluszczowe reguluja takze aktyw-
nos$¢ enzymoOw zaangazowanych w synteze
nukleotydow NADPH (istotnych w czasie
syntezy kwasOw tluszczowych), takich jak
dehydrogenaza glukozo-6-fosforanu (G-6pD)
oraz enzym jablczanowy (ME). Po zastoso-
waniu pozywienia bogatego w PUFA doszio
do obnizenia aktywnosci G-6pD (MERSMANN
2002) oraz ME (GAIVA i wspotaut. 2001).

Zwickszonej kumulacji TAG moze sprzy-
ja¢ spozywanie kwasu palmitynowego, nato-
miast PUFA z rodziny n-3 oraz n-6 (szczegol-
nie EPA i AA) moga wykazaé efekt przeciw-
ny (MADSEN i wspoétaut. 2005).

Kwasy tluszczowe z rodziny n-3 przyczy-
niaja sie¢ do zmniejszenia gromadzenia tlusz-
czu w ciele, takze poprzez nasilenie procesu
termogenezy popositkowej (TAKAHASHI i IDE
2000). Udzial PUFA (a szczegOlnie kwasu do-
kozaheksaenowego) oraz MUFA w regulacji
termogenezy polega na zwickszeniu ekspre-
sji termogenin w biatej i brunatnej tkance
thuszczowej (TAKAHASHI i IDE 2000, 2001; Ro-
DRIGUES i wspotaut. 2002, MADSEN i wspotaut.
2005). Poziom mRNA termogenin byt prawie
trzykrotnie wyzszy w WAT szczurOw spozy-
wajacych diete wysokotluszczowa zawieraja-
ca olej krokoszowy, rybi i perilla (bogaty w
LNL) niz diete z niska podaza thuszczu (TAKA-
HASHI i IDE 2000).

Udzial kwasow thuszczowych pozywienia
w regulacji procesu mobilizacji KT z WAT
moze wynika¢ z ich odmiennego wplywu na
aktywnos¢ enzymOw uczestniczacych w pro-
cesie lipolizy (AL-HASANI i JOOST 2005). Glow-
nym z nich jest lipaza hormonozalezna, ktéra
pobudza uwalnianie kwasoéw thuszczowych z
wakuoli lipidowych. Uwalnianie SFA przez
ten enzym ulega ograniczeniu, gdy ilosS¢ ato-
mow wegla w czasteczce kwasu tluszczowe-
go jest wigcksza od 18. Dziatanie HSL zmniej-
sza sie wraz z dlugoScia taicucha i stopniem
nienasycenia kwasu thuszczowego (RACLOT
2003). Zaobserwowano, ze n-3 PUFA, silniej
niz n-6 PUFA, stymuluja aktywnoS$¢ lipazy
hormonozaleznej (RACLOT i OUDART 1999,
GAIVA i wspotaut. 2001). Z kolei SFA tylko
w nieznacznym stopniu wplywaja na zwiek-
szenie aktywnoSci tego enzymu (RACLOT i
OUDART 1999).

Kwasy tluszczowe  reguluja  proces
B-oksydacji w brunatnej tkance tluszczowe;j,

watrobie oraz w WAT. Wpltywaja one na ak-
tywacje lub inhibicje enzymow kluczowych
w tym procesie (NESCHEN i wspotaut. 2002,
LOMBARDO i wspotaut. 2007). Stwierdzono, ze
w obecnoSci PUFA, tempo utleniania KT w
adipocycie ulega nasileniu (NESCHEN i wspot-
aut. 2002, AL-HASANI i JOOST 2005). Kwas ara-
chidonowy wykazal wickszy wplyw na ten
efekt niz EPA. Jednakze EPA i DHA (ktorych
zrodlem byt olej rybi), w wiekszym stopniu
niz AA (ktorego zrodiem byt olej krokoszo-
wy), pobudzily ten proces w watrobie, przez
indukcje transkrypcji genow enzymow re-
gulujacych utlenianie kwasoéw ttuszczowych
(NESCHEN i wspotaut. 2002).

Funkcja wydzielnicza tkanki tluszczowej
podlega bardzo szeroko pojetej regulacji, za-
rowno ze strony czynnikOw hormonalnych,
transkrypcyjnych, jak i zZywieniowych. Ada-
ptacja tkanki tluszczowej do zywienia znajdu-
je odzwierciedlenie na wielu poziomach: po-
ziom mRNA dla okreslonych bialek, poziom
samych bialek w tkance tluszczowej oraz w
krazeniu obwodowym.

Sposrod czynnikOw zywieniowych zosta-
nie omowiony wplyw tluszczu, jego zawar-
tos¢ w pozywieniu i rodzaj (czyli profil kwa-
sow thuszczowych).

Sktad spozywanego pokarmu i iloS¢ spo-
zywanych skladnikow odzywczych moga
wpltywac na poziom leptyny w osoczu krwi
obwodowej. Sposrod skladnikow modyfiku-
jacych ten poziom na szczegllna uwage za-
stuguja kwasy ttuszczowe oraz ogolnie zawar-
tos¢ tluszczu w pozywieniu.

Spozywanie pokarmu wysokotluszczowe-
go prowadzi do wzrostu ekspresji genu lep-
tyny (TAKAHASHI i IDE 2001, MORENO-ALIAGA
i wspotaut. 2010). W osoczu 0sOb spozywa-
jacych takie pozywienie poziom leptyny jest
wyzszy, w stosunku do 0s6b spozywajacych
pokarm o nizszej zawartoSci ttuszczu. Stwier-
dzono réwniez dodatnia korelacje pomiedzy
stezeniem leptyny w osoczu a spozyciem
ttuszczu. Uwaza sie, ze jest to jeden z praw-
dopodobnych patomechanizmow powstawa-
nia zjawiska nadmiernego jedzenia i w kon-
sekwencji przyrostu masy ciala w wyniku
spozywania wysokottuszczowych pokarmoéw.
Leptyna bowiem jest anorektykiem, jednak
jej podwyzszonemu wydzielaniu i poziomo-
wi we krwi, wynikajacemu ze spozywania
diety bogatej w tluszcz, towarzyszy hiperfa-
gia, co moze sugerowac rozwoj leptynoopor-
nosci (NADERALI i wspotaut. 2003, KERSHAW
i wspotaut. 2005, AILHAUD, 2006). Z drugiej
strony, przyjmowanie pozywienia wysoko-
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ttuszczowego przez otyle osoby powoduje
obnizenie ekspresji genu leptyny oraz jej po-
ziomu w osoczu (VIGUERIE i wspotaut. 2005).
Otytos¢ wynikajaca ze spozywania pozywie-
nia wysokotluszczowego prowadzi wiec do
zaburzen produkgji i sekrecji tego hormonu.

Krotkotrwale spozywanie pokarmu bo-
gatego w tluszcz prowadzi do wzrostu eks-
presji genu adiponektyny, co jest interpre-
towane jako wczesna adaptacja do nadmia-
ru dostarczanego thuszczu pokarmowego.
Efektem dziatania adiponektyny jest bowiem
pobudzanie procesu p-oksydacji kwasow
ttuszczowych oraz zmniejszenie poziomu kra-
zacych we krwi triacylogliceroli. Jednak dhu-
gotrwale spozywanie pokarmow bogatych w
tluszcz prowadzi do hipertrofii adipocytow
i w konsekwencji do zahamowania produk-
¢ji i sekrecji z tkanki tluszczowej czynnikow
zwickszajacych wrazliwoS¢ tkanek na insuli-
ne, m.in. adiponektyny, co moze sprzyjac po-
wstawaniu otyloSci i towarzyszacej jej insu-
linoopornoSci. Efekt ten interpretowany jest
jako adaptacja organizmu do koniecznoSci
magazynowania nadmiaru thuszczu. U os6éb
otylych stwierdza si¢ obnizona ekspresj¢ i
sekrecje adiponektyny (ROBERTS i wspoOlaut.
2002, NADERALI i wspotaut. 2003, KERSHAW i
wspotaut. 2005, LOPEZ i wspotaut. 2005, Mo-
RENO-ALIAGA i wspotaut. 2010).

Co interesujace jednak, efekty wplywu
pokarmu bogatego w tluszcz niekoniecznie
znajduja odzwierciedlenie w osoczowym
stezeniu obu adipocytokin. Hiperleptynemii
i hipoadiponektynemii niekoniecznie odpo-
wiada podwyzszony poziom leptyny, a obni-
zony adiponektyny w osoczu. Prawdopodob-
nie istnieja inne pozatranskrypcyjne czynni-
ki, kontrolujace poziom krazacych we krwi
hormonow (NADERALI i wspotaut. 2003).

Rodzaj ttuszczu, a co za tym idzie, zawar-
toS¢ poszczegdlnych kwasow tluszczowych,
diety okazuje si¢ mie¢ rOwniez istotne zna-
czenie.

Kwasy thuszczowe moga modulowad po-
ziom leptyny w osoczu, m.in. poprzez wpltyw
na ekspresje jej genu w tkance tluszczowe;j.

Dhugotancuchowe kwasy tluszczowe z
rodziny n-3, zawarte glownie w tluszczu
pochodzacym z ryb morskich, wzbudzaja
ogromne zainteresowanie ze wzgledu na ich
wielokierunkowe, pozytywne dzialanie na or-
ganizm. Istotnym wydaje si¢ by¢ ich reduku-
jacy wplyw na iloS¢ bialej tkanki tluszczowej,
wielko$§¢ adipocytow, rozwoj otyloSci, insu-
linoopornosci i w konsekwencji cukrzycy
(MADSEN i wspotaut. 2005, AL-HASANI i JOOST

2005, KOPECKY i wspotaut. 2009, MORENO-
ALIAGA i wspotaut. 2010). Miedzy innymi wy-
kazano nizsza ekspresje genu leptyny w tkan-
ce tluszczowej szczuroOw spozywajacych po-
karm wzbogacony w kwasy tluszczowe PUFA
n-3, w stosunku do zwierzat spozywajacych
pokarm zawierajacy smalec bogaty w SFA.
Efekt kwasow tluszczowych na ekspresje
genu leptyny wynika z ich wplywu na recep-
tor jadrowy PPARy, zaangazowany w regula-
cje ekspresji wielu genow w tkance thuszczo-
wej, m.in. ekspresj¢ genu leptyny. Wykazano,
ze kwasy tluszczowe EPA i DHA zawarte w
thuszczu rybim redukuja ekspresj¢ genu tego
czynnika transkrypcyjnego in vitro i in vivo
(MORENO-ALIAGA i wspoétaut. 2010). Inne ba-
dania wykazaly stymulujacy efekt kwasu EPA
na ekspresje genu leptyny oraz jej sekrecje
in vitro. Efekt tego kwasu tluszczowego byt
tozsamy z efektem dzialania insuliny i towa-
rzyszyt mu wzrost tlenowego metabolizmu
glukozy (PEREZ-MATUTE i wspotaut. 2005).

W przypadku wplywu PUFA n-3 (EPA i
DHA) na ekspresje i sekrecje adiponektyny
stwierdzono, ze wykazuja one dzialanie po-
budzajace, zarowno in vivo, jak i in vitro. Co
wiecej, efekt ten wystepuje zarOwno w przy-
padku spozywania pokarmu wysokottuszczo-
wego, jak i o normalnej zawartoSci tluszczu.
W powstawaniu powyzszego efektu kwa-
sow PUFA n-3 uczestniczy receptor jadrowy
PPARy. Ponadto wykazano, ze PUFA n-3 s3
stymulatorami aktywnoSci AMP-zaleznej kina-
zy (AMPK), enzymu zaangazowanego w regu-
lacje bilansu energetycznego, co wydaje si¢
by¢ prawdopodobnym mechanizmem stymu-
lacyjnego efektu dziatania tych kwasow tlusz-
czowych na ekspresje i sekrecje adiponekty-
ny (FLACHS i wspotaut. 2006, PEREZ-MATUTE
i wspotaut. 2007b, SWARBRICK i HAVEL 2008,
MORENO-ALIAGA i wspotaut. 2010). Nie jest to
jednak jednoznaczne, bowiem inne badania
wykazaly hamujacy wpltyw EPA na ekspresje
i sekrecje adiponektyny oraz receptora jadro-
wego PPARy (LORENTE-CEBRIAN i wspotaut.
2000).

Wrynika stad, iz PUFA n-3 wywieraja istot-
ny wplyw na ekspresje i sekrecje, a co za
tym idzie na poziom leptyny i adiponektyny
w osoczu, a ich efekt zalezy od skladu sto-
sowanego pozywienia oraz fizjologicznego
i metabolicznego statusu zwierzat doSwiad-
czalnych.

Kontrowersyjne wyniki badan otrzymano
takze w przypadku wplywu AA na ekspresje
genu i sekrecj¢ leptyny w tkance ttuszczo-
wej. Wykazano, ze AA hamuje ekspresje i
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sekrecje leptyny, co wiecej, znosi on pobu-
dzajacy w tym zakresie efekt insuliny. Kwas
arachidonowy oraz jego metabolity wplywa-
ja na metabolizm glukozy i dziatanie insuli-
ny (istotne modulatory produkcji leptyny),
zatem przypuszczalnie efekt AA wydaje si¢
by¢ wtorny do tego wplywu. Stwierdzono
bowiem, ze redukgcji ekspresji i sekrecji lep-
tyny towarzyszyl wzrost beztlenowego meta-
bolizmu glukozy (PEREZ-MATUTE i wspoOlaut.
2003). Jednakze inne badania wskazuja na
pobudzajacy efekt AA na sekrecje leptyny.

W ostatnich latach obserwuje si¢ wzrost
spozycia PUFA n-6, szczegoOlnie kwasu lino-
lowego, ktorego glownymi zrodlami sa oleje
roSlinne: rzepakowy, kukurydziany, sojowy,
stonecznikowy oraz oliwa z oliwek. Wiele
badan wskazuje na zwiazek pomiedzy spo-
zyciem wlasnie tego kwasu a patogeneza
otyloSci i insulinoopornosci. Stwierdzono,
ze kwas linolowy nie wplywa bezpoSrednio
na ekspresj¢ i sekrecje leptyny w adipocy-
tach, jednakze hamuje pobudzajace dziala-
nie insuliny. Podobnie hamuje pobudzajacy
wplyw insuliny na sekrecje adiponektyny.
Efekt dziatania tego kwasu jest niezalezny od
jego wplywu na metabolizm glukozy, co su-
geruje inna droge powstawania efektu kwa-
su linolowego na sekrecj¢ adiponektyny i
leptyny. Konsekwencja tego dzialania kwasu
linolowego moze by¢ obnizenie insulinow-
razliwoSci obwodowej tkanek (PEREZ-MATUTE
i wspotaut. 2007a).

Reasumujac mozna stwierdzi¢, ze czynni-
ki zywieniowe moga wplywac¢ na ekspresje
i sekrecje, a tym samym poziom W 0SOCZu
adipocytokin zarowno in vivo, jak i in vitro.
W efekcie czynniki te moga modyfikowac
wiele proceséw zachodzacych w organizmie,
m.in. uczucie gtodu i sytosci, wydatek ener-
getyczny, insulinowrazliwos$¢ tkanek i wiele
innych.

Synteza aktywnych biologicznie glukokor-
tykosteroidow przez tkanke thuszczowa od-
bywa si¢ z udzialem enzymu dehydrogenazy
11B-hydroksysteroidowej (11B-HSD). Enzym
ten wzbudza ogromne zainteresowanie ze
wzgledu na jego prawdopodobny udziat w
patogenezie zespolu metabolicznego. Wzrost
aktywnoSci tego enzymu jest korelowany z
rozwojem, wzglednie nasileniem zaburzen
charakteryzujacych zesp6t metaboliczny w
otyloSci typu trzewnego. Jednym z istotniej-
szych patomechanizméw tego zespolu jest
wzrost sekrecji glikokortykosteroidow wsku-
tek wzrostu aktywnosci 11p-HSD, czemu to-
WAarzyszy wzrost 0soczowego stezenia wol-

nych kwasow tluszczowych. Z kolei poziom
krazacych we krwi wolnych kwaséw tlusz-
czowych jest podstawowym modulatorem in-
sulinowrazliwosci tkanek i metabolizmu glu-
kozy (SzorA i WAMIL 2007).

Stwierdzono, ze karmienie transgenicz-
nych myszy z nadekspresja genu tego enzy-
mu pokarmem wysokotluszczcowym powo-
duje zaostrzenie tych zaburzen. Poglebieniu
ulega insulinoopornosé¢, leptynoopornos¢, a
dodatkowo myszy te cechuje hiperfagia. Z
drugiej strony, karmienie transgenicznych
myszy pozbawionych genu tego enzymu ta-
kim pokarmem powoduje opornos¢ na hi-
perglikemie oraz zwickszenie insulinowraz-
liwosci tkanek i tolerancje glukozy (SzoprA
i WAMIL 2007). Ekspresja genu kodujacego
118-HSD podlega regulacji tkankowozalez-
nej. Stwierdzono, ze spozywanie pozywienia
bogatego w tluszcz powoduje redukcje ak-
tywnosci tego enzymu w tkance tluszczowej,
co moze by¢ adaptacja organizmu do sposo-
bu zywienia i przeciwdzialaniem rozwojowi
zaburzen charakterystycznych dla zespotlu
metabolicznego. Molekularny mechanizm po-
wstawania tego efektu nie zostatl satysfakcjo-
nujaco wyjasniony. Spozywanie pokarmu wy-
sokottuszczowego prowadzi do wzrostu ste-
zenia kwasow tluszczowych w osoczu, ktore
sa aktywatorami receptora jadrowego PPARy,
natomiast receptor ten hamuje aktywnoSc
11B-HSD (BERGER i wspotaut. 2001, MORTON
i wspotaut. 2004, GURNELL 2005, KERSHAW i
wspotaut. 2005).

Interesujacym jest rowniez fakt, iz wszyst-
kie czynniki powodujace nadmierna pro-
dukcje wolnych rodnikoOw zaburzaja funkcje
tkanki tluszczowej, w tym jej funkcje sekre-
cyjne. Wykazano, ze stres oksydacyjny w
adipocytach obniza ekspresje genow, m.in.
leptyny i adiponektyny. Wydaje si¢ zatem,
ze kierunek zmian w ekspresji adipocyto-
kin, wywolany stresem oksydacyjnym, jest
aterogenny (KAMIGAKI i wspoétaut. 2006). Do
czynnikow wywolujacych stres oksydacyjny
zalicza si¢ m.in. zZywienie pokarmem wyso-
kottuszczowym. Jednym z patomechanizmow
powstawania zjawiska stresu oksydacyjnego
jest indukowanie hiperglikemii zwiazane ze
spozywaniem wlasnie takiego pokarmu. W
konsekwencji dochodzi do rozwoju upoSle-
dzenia metabolizmu glukozy, hiperinsuline-
mii i insulinoopornosci tkanek, m.in. tkanki
ttuszczowej. Nastepuje pobudzenie wytwa-
rzania wolnych rodnikéw, ktore w znacza-
cym stopniu upoSledzaja funkcje tej tkanki,
w tym funkcje sekrecyjne (NAWROCKI i SCHE-
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RER 2005, SAUTER i wspotaut. 2008, OLLER DO
NASCIMENTO i wspoétaut. 2009).

Rozwoj i czynnoSci tkanki tluszczowej
sa procesami zlozonymi i uzaleznionymi od
wielu czynnikow. W powyzszym artykule
scharakteryzowano wplyw thuszczu pokarmu,
ktory jest uzalezniony zaré6wno od jego ilo-
Sci, jak i sktadu kwasow tluszczowych w nim
zawartych. Przedstawione wyniki badan do-
wodza dodatkowo, ze wplyw ten moze by¢
pozytywny i negatywny. Zaburzenia czynno-
Sci adipocytow prowadza do licznych powi-
kltan metabolicznych, ktore dotycza gltownie
gospodarki lipidowej i weglowodanowej oraz
manifestuja si¢ najczeSciej w postaci nadmia-
ru zgromadzonego w ciele ttuszczu. W kon-

sekwencji prowadzi to do rozwoju nadwagi
i otyloSci oraz zwiazanej z nimi insulinoopor-
noSci, a takze niesie ze soba wysokie ryzyko
wystapienia schorzefi niezakaznych: cukrzycy
typu 2, choréb uktadu sercowo-naczyniowe-
g0 i nowotworow (ROBERTS i wspotaut. 2002,
JEFFCOAT 2007, LOMBARDO i wspotaut. 2007).
Ryzyko wystapienia zaburzen metabolicz-
nych zwiazanych z otyloScia i ich skutkow
w duzej mierze zalezy nie tylko od stopnia
otylosci, ale glownie od rozmieszczenia tkan-
ki tluszczowej. Jednakze mechanizm wptywu
ttuszczu pokarmowego na tkanke tluszczowa
nie zostat jak dotad wyczerpujaco i satysfak-
cjonujaco wyjasniony.

DIFFERENT SIDES OF THE ADIPOSE TISSUE AND OF DIETARY FAT

Summary

The adipose tissue has ceased to be recognized
as energy deposit only. This review summarizes the
current state of knowledge on the cellular compo-
sition, metabolic and hormonal activity, as well as
of adipogenesis and heterogeneity of bodily de-
pots of adipose tissue. Moreover, data pertaining to
mechanisms of nutritional regulation of widely un-
derstood activity of adipose tissue are highlighted,
and focus on the role of dietary fat in both quan-

titative and qualitative terms. Altogether, the article
helps to understand different aspects of adipose tis-
sue functions and provides insights into physiology
of human body homeostasis and pathophysiology
of obesity and obesity-related diseases e.g. diabetes,
CVD, hypertension etc., and into possible dietary ap-
proaches to the prevention and treatment of these
morbidities.
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