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Im mniej tkanki ttuszczowej,

tym lepig|?

The less adipose tissue the better?

Streszczenie
Przez wiele lat tkanke ttuszczowa uwazano gtéwnie
za magazyn energii i przypisywano jej funkcje
termoizolacyjng oraz ochronna wobec narzagdéw
wewnetrznych. Od czasu odkrycia w 1994 r. hormonu
wydzielanego przez adipocyty - leptyny, zwrécono
uwage na role endokrynng tkanki ttuszczowej. Nadal
jednak, szczegélnie w Swiadomosci spotecznej, otytos¢
traktowana jest jako ,cecha”, ,defekt kosmetyczny”,
~przejsciowa trudnosc¢”, a nie jako choroba wymagajaca
leczenia opartego na dowodach naukowych (evidence-
based medicine — EBM). Otytos¢ jako choroba przewlekta
i bardzo powszechna wigze sie z wieloma powiktaniami
i pogorszeniem jakosci zycia. Odktadanie sie tkanki
tluszczowej wynika ze wspotistniejacych czynnikéw
prowadzacych do dodatniego bilansu energetycznego.
Ze wzgledu na to, ze komérki tkanki ttuszczowej
wykazuja aktywnos$¢ metaboliczna, hormonalng
i prozapalna, zaburzenie ich homeostazy powoduje
rozwdj innych choréb. Autorzy artykutu skupili sie na
wiasciwosciach i skutkach zdrowotnych nadmiernej
ilosci tkanki thuszczowej oraz mozliwosci jej redukgji

dzieki wsparciu farmakoterapeutycznemu.
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Abstract
For many years adipose tissue was considered mainly
as an energy store and was attributed with thermal
and protective functions for internal organs. Since
the discovery in 1994 of the hormone secreted
by adipocytes: leptin, attention has turned to the
endocrine role of adipose tissue. However, especially
in the public consciousness, obesity is still treated as a
“trait”, a “cosmetic defect”, a “temporary difficulty”, and
not as a disease requiring evidence-based medicine
(EBM). Obesity as a chronic and extremely common
disease is associated with many complications and
deterioration of quality of life. The deposition of adipose
tissue results from concomitant factors leading to a
positive energy balance. Because fat tissue cells show
metabolic, hormonal, and pro-inflammatory activity, the
disruption of their homeostasis causes the development
of other diseases. This article will focus on the properties
and health effects of excessive body fat as well as the
possibility of its reduction due to pharmacotherapeutic
support.
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Nowa rzeczywistos¢ okresu pandemii od wiosny
do jesieni 2020 r. skutkowata wzrostem masy ciata
u 28% Polakéw w wieku 20 lat i starszych. Takie
doniesienia przedstawiono w tegorocznym rapor-
cie Narodowego Instytutu Zdrowia Publicznego
- Painstwowego Zaktadu Higieny. Pokazat on tez, ze
nadwaga i otytos¢ odpowiadajg w Polsce za 14,2%
zgondw oraz za utrate 12,4% lat przezytych w zdro-
wiu [1]. Otytos¢ jako choroba przewlekta i bardzo
powszechna wiaze sie z wieloma powiktaniami
i pogorszeniem jakosci zycia. Odkfadanie sie tkanki
tluszczowej wynika ze wspotistniejagcych czynnikow
prowadzacych do dodatniego bilansu energetycz-
nego. Ze wzgledu na to, ze komdrki tkanki ttusz-
czowej (m.in. adipocyty, komoérki immunologiczne)
wykazuja aktywnos¢ metaboliczng, hormonalna
i prozapalng, ich nadmierne nagromadzenie powo-
duje rozwdéj innych choréb [2, 3]. Dlatego strategie
leczenia kieruje sie nie tylko do 0séb z nieprawidto-
wym (> 25 kg/m?2) wskaznikiem masy ciata (body
mass index — BMI), lecz takze do oséb z prawidtowg
masg ciata otytych metabolicznie (metabolically
obese normal weight — MONW) [4]. Niniejszy artykut
skupia sie na wtasciwosciach i skutkach zdrowot-
nych nadmiernej ilosci tkanki ttuszczowe;j.

Tkanka ttuszczowa podskérna
i trzewna

Przez wiele lat tkanke ttuszczowg uwazano gtéwnie
za magazyn energii i przypisywano jej funkcje ter-
moizolacyjng oraz ochronna wobec narzadéw we-
wnetrznych. Od czasu odkrycia w 1994 r. hormonu
wydzielanego przez adipocyty — leptyny, zwrécono
uwage na role endokrynna tkanki ttuszczowej. Na-
dal jednak, szczegdlnie w swiadomosci spotecznej,
otytosc¢ traktowana jest jako ,cecha”, ,defekt ko-
smetyczny”, ,przejsciowa trudnosc¢”, a nie jako cho-
roba wymagajaca leczenia opartego na dowodach
naukowych (evidence-based medicine - EBM) [4—6].

Za prawidtowa zawartosci ttuszczu w organizmie
przyjmuje sie 12-20% u mezczyzn i 20-30% u ko-
biet, aczkolwiek u 0s6b aktywnych fizycznie, trenu-
jacych moze by¢ ona nizsza. Wedtug jednej z defi-
nicji Swiatowej Organizacji Zdrowia (World Health
Organization - WHO) za otytos$¢ uznaje sie nadmiar
thuszczu w organizmie = 25% u mezczyzn i = 35%
u kobiet [4]. Dystrybucje tkanki ttuszczowej kore-
lujaca z BMI uwaza sie za najwazniejszy wskaznik
zaburzen metabolicznych i kardiologicznych [5, 7].
Podstawowym magazynem ttuszczu w organizmie
jest tkanka podskdérna (65-70%). U kobiet wiek-
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sze ilosdci tkanki ttuszczowej znajduja sie zazwy-
czaj w okolicy ud, bioder i posladkéw, natomiast
u mezczyzn w okolicy brzusznej. Pozostata czes¢
tkanki ttuszczowej stanowi depozyt trzewny, poza-
otrzewnowy i zlokalizowany w obrebie narzadéw
ptciowych. Ze wzgledu na zréznicowanie czynno-
Sciowe i strukturalne tkanki ttuszczowej podskérnej
wzgledem trzewnej nalezy rozdzieli¢ ich wptyw na
homeostaze organizmu i podkredli¢ istotnie bar-
dziej negatywne oddziatywanie nadmiaru tkanki
tluszczowej trzewnej na stan zdrowia. Wynika ono
z jej wezesniej wspomnianych funkgcji — m.in. uwal-
niania adipokin i cytokin (nazywanych zbiorczo
adipocytokinami) o odrebnym profilu w stosunku
do tkanki ttuszczowej podskérnej. Znaczenie ma
réwniez wieksza aktywnos¢ metaboliczna, w tym
lipolityczna, adipocytow wisceralnych i nasilone
uwalnianie przez nie kwaséw ttuszczowych oraz in-
tensyfikacja glukoneogenezy [3, 5]. Znajac podsta-
wy patogenetyczne rozwoju choroby otytosciowej,
dysponujemy szeregiem argumentéw za tym, by
nie uznac jej wytacznie za ,problem kosmetyczny”
oraz by stosowac strategie zapobiegajace i wiaczac
odpowiednie leczenie, gdy juz dojdzie do jej roz-
woju [8].

Aktywnosé hormonalna
i prozapalna tkanki ttuszczowej

Adipocytokiny wydzielane przez tkanke ttuszczowg
i obecnie w niej komérki uktadu immunologiczne-
go w publikacjach naukowych bywaja dzielone na
Jklasyczne” i ,nowe”. Sposrdd klasycznych wiele ma
zwigzek przede wszystkim z odpowiedzia zapalna.
Nalezg do nich: czynnik martwicy nowotworéw o
(tumor necrosis factor o. — TNF-a), interleukina 1B
(interleukin 1B - IL-1B), interleukina 6 (interleukin 6 —
IL-6), biatko C reaktywne (C-reactive protein — CRP),
fibrynogen, rezystyna i biatko chemotaktyczne
monocytéw (monocyte chemoattractant protein-1 —
MCP-1). Leptyna odpowiada natomiast za regulacje
gtodu i wspdlnie z adiponektyna wptywa na wzrost
wrazliwosci na insuline [9]. Istnieje wiele doniesien
naukowych opisujacych zwigzki klasycznych adi-
pocytokin nie tylko z procesami obserwowanymi
in vitro, lecz takze licznymi powiktaniami otytosci
in vivo. Réwniez badania wiasne autorki wykazaty
korelacje pomiedzy stezeniami adiponektyny i re-
zystyny a przebudowa miesnia sercowego w choro-
bie niedokrwiennej serca [10]. Nowe adipocytokiny
s takze zwigzane gtéwnie z odpowiedzig zapalna.
Naleza do nich m.in. interleukina 8 (interleukin 8
- IL-8), dipeptydylopeptydaza 4 (dipeptidyl pepti-
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dase-4 — DPP4), apelina, granzym B, haptoglobina.
Sposréd nowych adipocytokin omentyna zwieksza
wrazliwo$¢ na insuline. Z tatwoscig znajdziemy
wiele doniesien wigzacych te substancje z utrzymu-
jacym sie przewlekle stanem zapalnym i zaburze-
niami gospodarki weglowodanowej oraz lipidowej
prowadzacymi do rozwoju cukrzycy typu 2 i choréb
sercowo-naczyniowych [9].

W sytuacji nadmiernego poboru energii i niedosta-
tecznego jej wydatkowania, czyli przy dodatnim
bilansie kalorycznym, dochodzi do gromadzenia
kwasow ttuszczowych w adipocytach. Prowadzi to
do zwiekszenia ich rozmiaru (hipertrofii) i przebu-
dowy strukturalnej, a jednoczesdnie jest sygnatem
do uruchomienia odpowiedzi zapalnej mediowa-
nej poprzez adipocytokiny [9]. Innymi stowy - od-
ktadajaca sie w nadmiarze tkanka ttuszczowa nie
jest biernym magazynem energii, ale narzadem
wysytajacym sygnaty o zaburzeniu homeostazy
komorkowej (stresie oksydacyjnym). Taki stan jest
punktem wyjscia dla utrzymujacego sie przewlekle
stanu zapalnego, skutkujacego licznymi zaburze-
niami i rozwojem chordb [2, 3]. W kontekscie roz-
powszechnienia nadwagi i otytosci, rowniez wsréd
dzieci, w warunkach praktyki lekarza rodzinnego
mamy do czynienia z setkami chorych. Ci pacjenci
czesto wymagaja opieki wielodyscyplinarnej ze
wzgledu na zréznicowane powiktania [11].

Aktywnos$é metaboliczna tkanki
tluszczowej a insulinoopornosé

W ostatnich latach nastapit wzrost zainteresowania
opinii publicznej pojeciem insulinoopornosci. Nie
jest ona choroba, tylko stanem obnizonej wrazli-
wosci na insuling, ale pacjenci coraz czesciej prosza
o jejdiagnozowanie i leczenie. Dodatkowo sg skton-
ni obarczac¢ réznie rozumiang insulinoopornos¢
odpowiedzialnoscia za otytos¢ i niepowodzenia jej
leczenia [12]. Czy majq racje?

Adipocyty magazynuja ttuszcz przede wszystkim
w postaci trojgliceryddw, ale takze w formie digli-
cerydéw, monoglicerydéw, cholesterolu i fosfoli-
pidéw. Reakcja metaboliczna tkanki ttuszczowej
zalezy od wptywu wielu czynnikéw, w tym insuliny,
katecholamin i wysitku fizycznego [5, 13]. Jak wspo-
mniano wczesniej, metabolizm komérek depozytu
wisceralnego jest bardziej nasilony w stosunku do
podskdérnego. Aby zrozumieé, na czym polega,
nalezy przyjrze¢ sie drodze, ktéra podazaja ttuszcze
w organizmie, oraz roli insuliny w tym procesie [14].
Lipidy gromadzone sg w adipocycie na dwa sposo-
by: wychwytu z krwiobiegu po positku oraz syntezy

de novo, czyli lipogenezy z substratéw weglowo-
danowych - gtéwnie glukozy. Insulina oddziatu-
jaca na adipocyt promuje wychwyt glukozy przez
transportery (GLUT4) i skierowanie jej do komérki
tluszczowej. Gdy utrzymywany jest dodatni bilans
kaloryczny i nastepuje magazynowanie nadmiernej
ilosci ttuszczow, a wiec zwiekszenie rozmiaru adi-
pocytu, powstaje stres oksydacyjny. W jego wyniku
uwalnianie sa mediatory reakgji zapalnej i dochodzi
do infiltracji makrofagéw. W takim srodowisku adi-
pocyt traci swojg wrazliwos¢ na insuline ze wzgledu
na wptyw réznych substancji (cytokin bedacych
mediatorami zapalenia) i wymaga zwiekszenia
stezen insuliny w celu efektywnego wychwytu
glukozy. Tym samym dochodzi do dysfunkgji hor-
monalnej i insulinoopornosci, a w dalszym etapie
pojawia sie hiperinsulinemia jako mechanizm kom-
pensacyjny [4, 5.

Mozna wiec tatwo wyciagna¢ wniosek, ze to nad-
miar tkanki ttuszczowej jest przyczynga insulinoopor-
nosci, a nie odwrotnie. Oprocz zespotdéw genetycz-
nych warunkujacych nieprawidtowosci w budowie
insuliny czy innych rzadkich sytuacji klinicznych,
w znakomitej wiekszosci przypadkéw insulinoopor-
nos¢ jest skutkiem nadwagi i otytosci, a nie ich przy-
czyna. Brak wrazliwosci na insuline ma nastepstwa
dotyczace nie tylko gospodarki weglowodanowej,
lecz takze lipidowej. Wynika to z fizjologicznej roli
insuliny, jaka jest hamowanie procesu lipolizy, czyli
rozktadu ttuszczéw. Przy narastajacej insulinoopor-
nosci dochodzi do nasilenia lipolizy i wzrostu steze-
nia wolnych kwaséw ttuszczowych w krazeniu. To
z kolei jest przyczyna ektopowego gromadzenia sie
thuszczu prowadzacego m.in. do miazdzycy i nieal-
koholowej sttuszczeniowej choroby watroby (non-
-alcoholic fatty liver disease — NAFLD) [4].

Korzysci z redukcji masy ciata
- zmniejszenia ilosci tkanki
ttuszczowej

Opisane wyzej procesy patofizjologiczne moga ulec
wycofaniu lub poprawie dzieki uzyskaniu ujemne-
go bilansu energetycznego. Poznano i udowodnio-
no liczne korzysci wynikajace z redukgji ilosci tkanki
tluszczowej, nawet jesli postrzegana jest jako rela-
tywnie niewielka. Utrzymujace sie 3-5-procentowe
obnizenie wyjsciowej masy ciata, gtéwnie w obre-
bie ttuszczu trzewnego, moze istotnie korzystnie
wptynac na stezenie tréjglicerydéw, glukozy i od-
setka HbA;. oraz ryzyko rozwoju cukrzycy typu 2
[15]. Pacjenci miewaja nierealistyczne oczekiwa-
nia co do osigganych efektéw. Traktuja dziatania
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w kierunku redukcji masy ciata jako przejsciowe
i nakierowane ma maksymalnie wysoki wynik w jak
najkrétszym czasie. Dlatego warto przy kazdej kon-
sultacji poswieconej leczeniu nadwagi lub otytosci
podkreslac koniecznos¢ statych zmian w stylu zycia
i powolnego, ale trwatego obnizenia masy ciata [15].
Jesli redukcja jest wieksza i wynosi ok. 10%, moze
dodatkowo obnizy¢ cisnienie tetnicze i wptynac ko-
rzystnie na wszystkie frakcje lipidogramu. Efektem
moze by¢ zmniejszenie zapotrzebowania na nie-
ktdre leki stosowane przez pacjenta. Jest to wazny
argument, ktérego mozna uzy¢ w rozmowie na te-
mat zaangazowania sie w proces leczenia nadwagi
i otytosci. Wymierny efekt zdrowotny skutkujacy
ograniczeniem ilosci przyjmowanych tabletek jest
dos¢ czesta motywacja dla pacjentéw z licznymi
powikfaniami [15]. Redukcja ryzyka sercowo-naczy-
niowego i zmniejszenie ryzyka rozwoju powiktan
otytosci nastepuje juz przy 5-10-procentowej re-
dukcji masy ciata. W przypadku niektérych pacjen-
téw moze by¢ konieczne dalsze obnizanie masy
ciata, a ogdlna poprawa zdrowia bedzie wynikata
z dtugotrwale utrzymywanej redukgji. Dzieki takie-
mu dziataniu zmniejsza sie $miertelnos¢ z przyczyn
sercowo-naczyniowych i Smiertelnos¢ ogdlna [14].

Wptyw farmakoterapii na redukcje
tkanki ttuszczowej

Doniesienia naukowe potwierdzity, ze stosowanie
metod niefarmakologicznych w celu dtugotrwate-
go utrzymania zredukowanej masy ciata jest mato
skuteczne (zwykle 3-5% masy wyjsciowej) [3]. Dla-
tego dla zwiekszenia efektywnosci terapii nadwa-
gi i otytosci siega sie po srodki farmakologiczne.
Obecnie dostepne i zarejestrowane do leczenia oty-
tosci w Polsce sa: orlistat, preparat chlorowodorku
naltreksonu z chlorowodorkiem bupropionu i lira-
glutyd. Leki te réznia sie mechanizmami dziatania,
a przez to wptywem na organizm pacjenta. Orlistat
ogranicza trawienie i wchfanianie ttuszczéw przyje-
tych z positkiem poprzez hamowanie lipaz przewo-
du pokarmowego. Preparat naltreksonu z bupro-
pionem wptywa na osrodki gtodu i sytosci oraz na
uktad nagrody. Dziatanie addytywne tych substancji
powoduje stymulowanie i wydtuzanie odczucia
sytosci z jednoczesnym zmniejszeniem odczuwania
apetytu. Liraglutyd, ktéry jest analogiem ludzkiego
glukagonopodobnego peptydu 1 (GLP-1), nasila za-
lezne od glukozy wydzielanie insuliny z komorek 3
trzustki, wptywajac tez na wydzielanie glukagonu.
W niewielkim stopniu opdznia opréznianie zofadka
i reguluje pobér pokarmu poprzez zwiekszanie
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kluczowych sygnatéw sytosci i zmniejszanie klu-
czowych sygnatéw gtodu, wptywajac tez na odczu-
wanie apetytu. Wybor preparatu nalezy uzaleznic¢
od jego skutecznosci, wskazan i przeciwwskazan
u danego pacjenta oraz potencjalnych dziatan nie-
pozadanych. Krétkotrwate stosowanie farmakote-
rapii (3—-6 miesiecy) nie jest rekomendowane i nie
przynosi odlegtych korzysci zdrowotnych [8].
Randomizowane badanie z 2011 r. poréwnujace
uzycie placebo i orlistatu przez okres 24 tygodni
wykazato, ze u 0s6b przyjmujacych orlistat do-
szto do istotnej redukcji tkanki ttuszczowej trzew-
nej. Grupa badana obejmowata 123 osoby z BMI
25-34,9 kg/m? oraz obwodem talii > 88 cm u ko-
biet i > 102 cm u mezczyzn. Nalezy podkresli¢, ze
uczestnicy badania zostali poproszeni o stosowanie
diety opartej w 50% na weglowodanach, w 30% na
ttuszczach i w 20% na biatkach, o wartosci ener-
getycznej obnizonej o 500 kcal w stosunku do
indywidualnego zapotrzebowania. Dodatkowo byli
zachecani do aktywnosci fizycznej (30-45 minut
chodzenia pie¢ razy w tygodniu). Okazato sie, ze
w obu grupach zmniejszyta sie zawartos$¢ tkanki
tluszczowej trzewnej, ale u 0séb przyjmujacych or-
listat istotnie bardziej (9,4% vs 15,7%). Autorzy tego
badania wskazuja mechanizm dziatania orlistatu,
ktérym jest ograniczanie wchtaniania ttuszczéw
z przewodu pokarmowego, jako potencjalnie odpo-
wiedzialny za redukcje depozytu trzewnego tkanki
ttuszczowej [16].

Podobne badanie, trwajace réwniez 24 tygodnie,
przeprowadzono dla preparatu chlorowodorku
naltreksonu z chlorowodorkiem bupropionu. Wia-
czono do niego 107 0s6b, sposrod ktérych 23 przyj-
mowaty placebo, 15 naltrekson, 12 bupropion, a 57
preparat taczony. Wszyscy uczestnicy mieli zdia-
gnozowang chorobe otytosciowa (BMI 30-40 kg/
m?2) bez powiktani. Pozostawali na diecie o wartosci
energetycznej obnizonej o 500 kcal w stosunku
do zapotrzebowania oraz chodzili przez 30 minut
przez wiekszos¢ dni tygodnia. Najbardziej istotne
obnizenie zawartosci tkanki ttuszczowej trzewnej
obserwowano w grupie przyjmujacej preparat fa-
czony naltreksonu z bupropionem. Autorzy badania
nie podjeli sie szczegétowego wyttumaczenia tego
zwiazku. Wskazywali raczej na wieksza skutecznos¢
pofaczenia dwdch substancji leczniczych w redukgji
masy ciata, gtéwnie tkanki tluszczowej, w stosunku
do placebo czy tez wzgledem tych samych substan-
¢ji stosowanych oddzielnie [17].

Dysponujemy szeregiem badan oceniajacych wptyw
liraglutydu na zawartos$¢ tkanki tluszczowej trzew-
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nej, zaréwno in vitro, jak i in vivo [18]. Ze wzgledu na
mozliwos¢ poréwnania z wyzej wymienionymi do-
niesieniami, a jednoczesnie zapoznania z najnowsza
- tegoroczng - wiedza warto omoéwic¢ amerykanska
publikacje Neelanda i wsp. Szczegétowa, randomi-
zowana analiza z podwadjnie $lepa préba objeli oni
128 0s6b z chorobg otylosciowa (BMI = 30 kg/m?)
lub z nadwaga (BMI > 27 kg/m?) i wspotistniejagcym
zespotem metabolicznym (wedtug kryteriéw NCEP-
-ATP Ill), ale bez cukrzycy typu 2. Uczestnicy badania
stosowali diete o obnizonej wartosci energetyczne;j
0500 kcal oparta w 50% na weglowodanach, w 30%
na ttuszczach i w 20% na biatkach oraz regularng
aktywnos¢ fizyczng zgodna z wytycznymi (150 mi-
nut na tydzien). Sposrdd nich 73 osoby otrzymaty
liraglutyd, a pozostate placebo. Odnoszac sie do me-
diany 36 tygodni, zaobserwowano spadek zawar-
tosci tkanki ttuszczowej trzewnej o 1,62% w grupie
placebo i az o0 12,49% w grupie stosujacej liraglutyd.
Co wazne, istotnie zmniejszyta sie tagczna zawartos¢
thuszczu w organizmie uczestnikéw, a wiec nie tyl-
ko depozytu trzewnego, lecz takze podskérnego
oraz zlokalizowanego w watrobie. Autorzy wska-
zuja na kilka mechanizméw dziatania liraglutydu,
ktére wptywaja na modyfikacje dystrybucji tkanki
tluszczowej. Znaczenie majg zmniejszenie stezenia
glukagonu w osoczu, op6znione opréznianie zo-
tadka oraz hamowanie odczuwania gtodu i apetytu
poprzez szlaki neuronalne. Dodatkowo obserwo-
wano, ze dzieki redukgji tkanki ttuszczowej trzewnej
zmniejszat sie stan zapalny, a profil metaboliczny
stawat sie bardziej korzystny [19]. Co istotne, podob-
ne wyniki uzyskano réwniez u oséb chorujacych na
cukrzyce typu 2 oraz typu 1 [20, 21].

Warto podkresli¢, ze redystrybucja tkanki ttuszczo-
wej podczas stosowania liraglutydu jest pochodng
nie tylko zmniejszenia poboru pokarméw, lecz tak-
ze bezposredniego pobudzenia receptoréw GLP-1
adipocytéw. Takie dziatanie wptywa na zmniejsze-
nie ekspresji kompleksu enzymatycznego syntazy
kwasow ttuszczowych (fatty acid synthase — FAS),
a tym samym zahamowanie lipogenezy i ogra-
niczenie hipertrofii adipocytéw. Ma to znaczenie
réwniez dla profilu lipidowego, poniewaz zmniejsza
uwalnianie wolnych kwasoéw ttuszczowych i obniza
stezenie cholesterolu catkowitego [22]. Liraglutyd
nie tylko moduluje synteze kwaséw ttuszczowych
w adipocytach, lecz takze stymuluje termogene-
ze w brunatnej tkance ttuszczowej, zwiekszajac
wydatek energetyczny [23]. W badaniu przepro-
wadzonym wsréd pacjentédw z cukrzyca typu 2,
ktorzy przeszli operacje bariatryczna, wykonano

biopsje podskérnej i trzewnej tkanki ttuszczowe;j.
Wykazano istotnie wyzsza ekspresje receptoréw
GLP-1 w depozycie trzewnym w stosunku do de-
pozytu podskérnego. Ekspresja w tkance ttuszczo-
wej trzewnej korelowata odwrotnie z masa ciata
i obwodem talii. Sugeruje to, ze pacjenci z chorobg
otytosciowa i cukrzyca typu 2 charakteryzuja sie za-
burzeniem przekazywania sygnatu pomiedzy GLP-1
a jego receptorem, co powoduje zmniejszong wraz-
liwos$¢ na GLP-1 w tkance ttuszczowej. Zwrécono tez
uwage na doniesienia opisujace zwigzki depozytu
perikardialnego z insulinoopornoscia i chorobami
sercowo-naczyniowymi [10, 24].

Podsumowanie

Tkanka ttuszczowa odgrywa wazna role, ktéra nie
ogranicza sie wytacznie do magazynowania ener-
gii i termoizolacji. Jest narzadem endokrynnym
zbudowanym z aktywnych metabolicznie komé-
rek, bioracym udziat w statej wymianie informacji
poprzez liczne mediatory. Jest jednym z niezbed-
nych elementéw biorgcych udziat w utrzymaniu
homeostazy organizmu. W warunkach dodatniego
bilansu energetycznego nadmierne odkfadanie sie
ttuszczéw powoduje zaburzenie funkcji hormo-
nalnej adipocytow, stres oksydacyjny i uwolnienie
mediatoréw stanu zapalnego. Diugotrwate zabu-
rzenia prowadza do rozwoju ogdlnoustrojowych
powiktan, w tym dyslipidemii, miazdzycy, cukrzy-
cy typu 2. Odpowiadajac na przewrotne pytanie
postawione w tytule niniejszego artykutu, nalezy
stwierdzi¢, ze nadmiar szkodzi. Tkanka ttuszczowa
jest istotna dla prawidtowego funkcjonowania or-
ganizmu, jednak w przypadku zwiekszenia jej ilosci
nalezy dazy¢ do jej redukgji, aby ograniczy¢ szkody
wywotywane przez procesy patofizjologiczne zwia-
zane z dtugotrwatym stanem zapalnym i dysfunkcja
hormonalnga. Farmakoterapia zwieksza skutecznos¢
postepowania leczniczego i ma znaczenie dla istot-
nej redukgji tkanki ttuszczowej trzewnej.
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