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Badania nad otyloscig prowadzone wspdtczesnie
dostarczaja wiedzy wskazujacej na to, ze tak lokaliza-
cja tkanki tluszczowej, jak i jej bezwzgledna ilosé ma
znaczenie dla rozwoju choréb zaleznych od otytosci [1,
2]. Rozktad tkanki tluszczowej u kobiet jest waznym
czynnikiem ryzyka wystepowania wielu jednostek cho-
robowych. Choroby uktadu krazenia sg jedng z gtéw-
nych przyczyn zgonéw oséb dorostych w krajach roz-
winietych. Badania epidemiologiczne wykazujg znacz-
ny wzrost zachorowan na chorob¢ wieficowg wsréd ko-
biet po menopauzie, byé moze jedng z przyczyn jest
brak ostonowego dziatania estrogenéw oraz wzrost od-
setka kobiet otylych i zmiana dotyczgaca miejsca odkta-
dania si¢ tkanki ttuszczowej [2—4].

Kobiety w wieku przedmenopauzalnym charaktery-
zuja si¢ tzw. gynoidalnym rozmieszczeniem tkanki
tluszczowej, to znaczy, ze tkanka ta rozmieszczona jest
gléwnie w dolnej — posladkowo-udowej czesci ciata
[5].

U kobiet po menopauzie dystrybucja tkanki thuszczo-
wej (prawdopodobnie wraz ze zmniejszeniem si¢ puli
krazacych estrogenéw) zmienia si¢ i tkanka tluszczowa
odktada si¢ w gdrnej czgsci ciata, wewnatrz- otrzewno-
wo i podskoérnie (tzw. otytos¢ typu androidalnego) [5-7].

Otylos¢ brzuszna, a szczegdlnie trzewna, ma zwig-
zek z ryzykiem powstania choroby wieficowej, lecz do-
ktadna przyczyna tego faktu nie jest ustalona.

Ten zwigzek nie jest prosta funkcja otytosci, ponie-
waz wzrost wskaznika talia/biodra (WHR) jest zwigza-
ny ze wzrostem ryzyka wieficowego nawet u nieoty-
tych — rodzi to pytanie, dlaczego tluszcz wewnatrz-
brzuszny ma tak silny zwigzek z wystepowaniem wie-
Iu choréb i czynnikami ryzyka. Insulinoopornos$¢ moze
by¢ kluczowym czynnikiem tego zwigzku. Wiele badar
wykazato zaleznos¢ miedzy insulinoopornoscig a gro-
madzeniem tluszczu wewnatrz brzucha.

Tkanka tluszczowa moze odgrywaé wazng rolg
w powstaniu arterosklerozy, poniewaz kwasy ttuszczo-
we tej tkanki znajdujg si¢ w stalej wymianie z osoczem,
a trdjglicerydy osocza s3 prawdopodobnie najwigk-
szym 7Zrédlem endo- i egzogennych kwaséw tluszczo-
wych do syntezy komplekséw lipidowych [8].

Niektoérzy autorzy sugerujg, ze tkanka wewnatrz-
brzuszna jest bogatsza w nasycone kwasy ttuszczowe
i ze taki sklad ma zwigzek z podwyzszonym ryzykiem
wystgpienia choroby wiencowej. Sktad kwaséw tlusz-
czowych w tkankach tluszczowych jest w duzej czesci
zalezny od diety [9, 10]. Zmiany rodzaju spozywanego
tluszczu maja wpltyw na sktad kwaséw tluszczowych
w organizmie, ponadto modyfikacja Zrédet tluszczu
w diecie moze zmieniac¢ sktad tkanki thuszczowe;j. Pro-
ces ten dotyczy w gltéwnej mierze niezbednych kwa-
sow tluszczowych z rodzin n-3 i n-6. Z drugiej strony —
endogenna synteza nie niezb¢dnych kwaséw ttuszczo-
wych, gléwnie form nasyconych i jedno- nienasyco-
nych moze by¢ czynnikiem wplywajagcym na sktad
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ludzkiej tkanki ttuszczowej, chociaz znaczenie tego
procesu jest dyskutowane [11-13]. Kilka badan na te-
mat typowej diety srédziemnomorskiej i jej wptywu na
umieralno$¢ z powodu choroby wienicowej wykazato
jej dobroczynny wptyw, pomimo duzej zawartosci oli-
wy z oliwek i co za tym idzie — duzg zawarto$¢ kwasu
oleinowego. Nalezy stwierdzi¢, ze dieta charaktery-
styczna dla srodkowej Polski rézni si¢ od srédziemno-
morskiej m.in. iloscig spozywanej oliwy i produktéw
pochodzacych z ryb morskich.

Cel pracy

Celem tego badania jest okreslenie sktadu kwaséw
thuszczowych wewnatrz- i zewnatrzbrzusznej tkanki
tluszczowej oraz jego zwigzku z kwasami ttuszczowy-
mi w diecie i ogélnym rozktadem tluszczu, a takze je-
go wplywu na profil lipidowy populacji kobiet w okre-
sie pomenopauzalnym w srodkowej Polsce w populacji
miejskiej.

Materiat i metoda

Badaniem objeto 31 kobiet w wieku pomenopauzal-
nym (40-66 lat) pacjentek Klinki Ginekologii i Choréb
Menopauzy Instytutu Centrum Zdrowia Matki Polki
w Lodzi. Wszystkie pacjentki mialy nadwage lub byty
otyte (BMI w kg/m’ 25-39) i byly przyjete do szpitala
w celu wykonania zabiegu operacyjnego z powodu ta-
godnych guzéw jajnika lub macicy. Potencjalne pacjent-
ki byly wykluczone z badania, jezeli stosowaly specjalne
diety, stosowaly steroidy kory nadnerczy lub hormony
tarczycy, chorowaly na cukrzycg, niewydolnos¢ nerek,
ciezkie uszkodzenie watroby lub nerek. Kazda pacjentka
podpisata formularz swiadomej zgody na przeprowadze-
nie badania. Badanie zostato zaaprobowane przez Komi-
sje Etyczng przy Akademii Medycznej w Lodzi (przepro-
wadzone zgodnie z zasadami Umowy helsiriskiej).

Badania tkanki ttuszczowej, antropometria
i sktad ciata

Probki tkanki tluszczowej podskérnej 1 sieci pobrane
byly w trakcie zabiegéw operacyjnych. Tkanka podskér-
na pobierana byta na wysokosci 1/2 odlegtosci pomigdzy
pepkiem a spojeniem tonowym. Tkanka sieci pobierana
byla z koicowego odcinka sieci wigkszej. Prébki prze-
chowywane byly w temperaturze -80 stopni C do czasu
analizy. Cigzar ciatla mierzony byt z doktadnoscia do 0,1
kg, w ubraniu szpitalnym, a wzrost z doktadnosciag do
1 cm. Na podstawie tych danych obliczano indeks BMI.
U kazdej pacjentki zmierzono obwdd talii na wysokosci
pepka i bioder na wysokosci kretarza wigkszego przy
uzyciu miary krawieckiej. Wyniki pomiaréw podzielo-
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no wg wzoru: obwdd talii/obwéd bioder wyliczajac
wskaznik talia/biodra (WHR). Calkowita zawartos¢é
tkanki ttuszczowej okreslana byta metoda DPX przy
uzyciu densytometru firmy Lunar DPX 200.
Zawartos¢ tkanki wewngtrzbrzusznej oznaczano
stosujac tomografi¢ komputerowg, korzystajac z meto-
dy opisanej przez Sjostrema. Do badan zostat wyko-
rzystany tomograf komputerowy Picker 2000, przy na-
stepujgcych parametrach: 120 kV, 150 mA, czas skanu
1 s, grubos¢ warstwy 10 mm. Na wysokosci pepka wy-
konywano jeden pojedynczy przekrdj (skan). W celu
wyeliminowania artefaktow wszystkie badania zostaty
wykonane u pacjentéw trzymajacych rece na klatce
piersiowej. Stopien ostabienia promieniowania rentge-
nowskiego dla tkanki tluszczowej przyjeto w zakresie
od -30 j. Hounsfielda. do -190 j. Hounsfielda [14, 15].
Powierzchnia tkanki tluszczowej wybranego obszaru
zainteresowania byta wyliczana przez komputer.

Oznaczanie sktadu kwaséw ttuszczowych
tkanki tluszczowej

Z rozdrobnionych tkanek ekstrahowano lipidy i roz-
dzielano na klasy zwigzkow. Nastgpnie poddawano je
metylacji w atmosferze gazu obojgtnego przy uzyciu

Tab. I. Charakterystyka badanej grupy

14% kompleksu tréjfluorku boru BF3 w metanolu
w temperaturze 100 st. C przez 20 min. Otrzymane
w ten sposéb estry metylowe kwasow tluszczowych
EMKT przechowywano w postaci 1% roztworu w hek-
sanie w temp. -18 st. C. Oznaczanie sktadu kwaséw
thuszczowych (KT) metodg wysokosprawnej chromato-
grafii gazowe HR GC wykonywano przy uzyciu chro-
matografu Helwett Packard HP6890 z EPC detektor
ptomieniowy jonizacyjny FID, dozownik typu
split/splitless. Kolumna z topionego kwarcu fused silica
ID 0,25 mm dlugosci 100 metréw biezacych ze zwigza-
ng wysokopolarng fazg stacjonarng. Temperatura anali-
zy In 155 hold 55 min, narost 1,5 st. C/min do 210 next
hold. Identyfikacja sktadu KT w oparciu o chromato-
gram 38 wzorc6w KT (Supelco, Belafonte USA).

Lipidy osocza

Prébki krwi zylnej pobierane byly na czczo pomig-
dzy godz. 7 i 8 rano po 12-godzinnej gtodéwce. Oso-
czowe stezenia cholesterolu catkowitego metodg enzy-
matyczng, LDL-cholesterolu do 400 mg/dl ze wzoru
Friedewalda powyzej 400 mg/dl metodg bezposrednia,
HDL-cholesterolu metodg bezposrednia, tréjglicery-
déw metodg enzymatyczng. Oznaczenia wykonywane
byly przy uzyciu analizatora Integra 700 firmy Koche.

Minimum  Maksimum Mediana Srednia SD CV% SEM
wiek lata 40 66 53,5 52,3 9,5 18,6 1,803
wzrost m 1,52 1,70 1,64 1,62 0,05 34 0,010
waga kg 53 111 75.5 76,4 15,3 20,0 2,892
BMI kg/m’ 25,0 39,8 32,1 313 5,6 19,0 1,050
talia cm 65 115 98,0 93,1 13,9 14,9 2,679
biodra cm 90 135 107,0 110,1 11,3 10,3 2,176
WHR 0,72 0,95 0,84 0,84 0,07 7.8 0,01
oM lata 0,0 18,0 1.5 34 52 1534 1,018
FSH ml/ml 3.5 107,9 30,6 37,1 31,3 84,2 5,616
E, pg/ml 9,0 578,0 29,0 83,3 137,7 1653 24,736
TG mg/dl 69,0 263,0 138,0 136,4 53,6 39,3 10,309
chol mg/dl 139,0 318,0 2135 2223 39,5 17.8 7,471
HDL mg/dl 36,0 86,0 51,5 55,2 13,6 24,7 2,786
LDL mg/dl 61,0 2240 139,0 144,8 40,0 27,6 8,723
tt brz cm2 1908 21854 11204 11060 5882 532 1860
tot fat g 24133 49355 32319 29519 14762 53,6 3078
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Dane dietetyczne

Pacjentki poproszono o wypelnienie specjalnie
przygotowanego kwestionariusza oceniajgcego nawyki
zywieniowe i na podstawie uzyskanych informacji wy-
liczono procentowy udzial poszczegdlnych kwasow
tluszczowych w przecietnej diecie uzywajac tabel.

Wykonane kalkulacje pozwolity nam ocenié¢ spozy-
cie nasyconych kwaséw ttuszczowych, jednonienasy-
conych i wielonienasyconych kwaséw tluszczowych,
a w szczegdlnosci niezbednych nienasyconych kwaséw
thuszczowych, prekursoréw waznych rodzin kwaséw
n-3 i n-6 tj. kwasu alfa linolenowego (C18:3 n-3), lino-
lowego (C18:2 n-6).

Statystyka

Dla parametréw wyrazonych w skali przedzialowe;j
podano minimum i maksimum, obliczono srednig, me-
diang, odchylenie standardowe, standardowy btad sred-
niej i wspéiczynnik zmiennosci. Sprawdzono normal-
nos¢é rozktadéw testem Shapiro-Wilka.

Poréwnania grup niezaleznych wykonano testem
t-Studenta dla préb niezaleznych. W przypadku odrzu-
cenia hipotezy normalnosci rozkladu stosowano test
U Manna Whitney’a.

Poréwnania grup zaleznych wykonano testem
t-Studenta dla préb zaleznych. W przypadku odrzucenia
hipotezy normalnosci rozktadu stosowano test Wilcoxona.

Zaleznosci migdzy cechami, dla ktérych nie odrzu-
cono hipotezy o normalnosci rozktadéw na poziomie
istotnosci p=0,05 opisano za pomocg wspdlczynnika
korelacji liniowej Pearsona, a w pozostatych przypad-
kach obliczono wspétczynnika korelacji Spearmana.

Wyniki

Charakterystyka badanej grupy kobiet obejmujaca
wiek, ciezar ciala wzrost, procentowg zawartos¢ tkanki
thuszczowej w organizmie, BMI, obwdd bioder, obwdéd
talii, WHR przedstawiona jest w tab. 1. Stezenia lipidow
osocza (cholesterolu, LDL cholesterolu, HDL-choleste-
rolu, tréjglicerydéw) przedstawiono réwniez w tab. L.

Sktad kwaséw thuszczowych tkanki podskérne; i sie-
ci wigkszej oraz zawartos¢ kwasow ttuszczowych w die-
cie pacjentek badanej grupy przedstawiono w tabeli II.

Badang grup¢ podzielono na dwie czgsci — z nadwa-
g3 1 otyla. Stwierdzono réznice w zawartosci kwasu
C22:3n-5 i C20:3n-6, ktérych stezenie bylo wyzsze
w obu rodzajach tkanki tluszczowej u kobiet z wyzszym
BMI i réznica byla istotna statystycznie. Dla pozosta-
tych badanych kwaséw nie stwierdzono réznic. W dal-
szej analizie rozpatrywano grupy potgczone w catosc.

PRZEGLAD MENOPAUZALNY 6/2005

Tab. II. Sklad kwaséw tluszczowych tkanki podskérnej
i sieci wiekszej oraz zawarto$¢ % kwasow tluszczowych
w diecie pacjentek badanej grupy

Kwas TGP TGS DIETA
tluszczowy

Srednia Srednia Srednia
c10:0 0,04 0,36 ns 1,99
C12:0 0,41 0,51 ns 3,26
cl4:0 2,62 2,89 ns 11,26
cl4:1 0,25 0,30 ns 1,13
cl5:0 0,36 0,38 ns 1,54
cl6:0 22,65 21,55 ns 16,99
clé:1 4,65 5,17 ns 2,40
cl7:0 0,24 0,25 ns 0,73
cl7:1 0,31 0,31 ns 0,60
C18:0 4,69 4,64 ns 9,54
Cl18:1 3,05 3,35 ns 2,21
C18:1n-9 44,30 44,72 ns 30,75
c18:2n-6 11,75 11,16 ns 14,40
c18:3n-3 1,08 1,02 ns 1,68
c18:3n-6 0,03 0,04 ns
c18:4n-3 0,06 0,02 ns 0,04
c20:0 0,14 0,22 p<0,01 0,19
c20:1 1,55 1,51 ns 0,24
¢20:2n-9 0,25 0,19 p<0,001
¢20:3n-6 0,23 0,14 p<0,01 0,06
¢20:4n-3 - - ns
¢c20:4n-6 0,42 0,35 ns 0,11
¢20:5n-3 0,05 0,04 ns 0,17
c22:1 0,08 0,16 ns 0,16
c22:4n-6 0,07 0,09 ns
c22:5n-3 0,29 0,22 p<0,05 0,13
¢22:6n-3 0,19 0,17 ns 0,26
c24:1 0,09 0,02 ns
PUFA 14,44 13,43 ns 16,84
MUFA 54,28 55,54 ns 37,49
SFA 31,20 30,93 ns 45,67
R:n-3 1,68 1,46 ns 2,28
R:n-6 12,50 11,78 ns 14,56
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PUFA

MUFA SFA

O TGp M TGS M DIETA

Ryec. 1. Zawartos¢ kwasow thuszczowych w diecie i tkance
tluszczowej

Kwasem tluszczowym wystepujacym w najwigkszej
ilosci jest kwas oleinowy (C18:1n-9), a nastgpnie w ko-
lejnosci — kwas palmitynowy (C16:0) i linolowy
(C18:2n-6). Srednie dzienne spozycie thuszczu w diecie
badanej populacji wynosito 63,91 g. Naryc. 1. zaprezen-
towano réznice w skiadzie kwaséw thuszczowych nasy-
conych jednonienasyconych i wielonienasyconych po-
miedzy tkankg thuszczowg podskérng, siecig i zawarto-
Scig kwaséw tluszczowych w zwyczajowej diecie. Zano-
towano réznice w stezeniu jednonienasyconych kwaséw
ttuszczowych (MUFA), dla ktérych stezenie w tkance
podskdrnej byto nizsze niz w tkance sieci, odwrotnie za-
wartos¢ kwaséw wielonienasyconych, nasyconych i ro-
dziny n-3, n-6 i n-9 byta wyzsza w tkance podskérnej niz
trzewnej. Jednoczesnie stwierdzono, ze stezenie kwasow
jednonienasyconych w diecie jest nizsza niz zawarta
w tkankach, co moze wskazywac na procesy promujace
magazynowanie niektérych kwaséw. Podobne wyniki
dotyczace zawartosci kwaséw tluszczowych w chylomi-
kronach uzyskali Wood i wsp., Griffiths i wsp. oraz Sakr
i wsp. [11-13]. Zbadano korelacje pomiedzy procentowq
zawartoscig poszczegdlnych kwaséw tluszczowych za-
wartych w trgjglicerydach tkanki ttuszczowej podskoérne;j
i trzewnej kobiet po menopauzie a stezeniem lipidow
osocza (tréjglicerydy, cholesterol catkowity, HDL-chole-
sterol, LDL-cholestrol, wspétczynnik HDL/cholesterol).
Stwierdzono pozytywna korelacj¢ pomigdzy osoczowym
stezeniem tréjglicerydéw i kwasem C20:4 n-6 (r=0,52
i p<0,006) w tkance thuszczowej podskdrnej oraz pozy-
tywng korelacje z kwasami C18:3n-3, C18:3n-6,
C18:4n-3 i C20:4n-6 (r=0,44 i p<0,02; r=0,39 i p<0,05;
r=0,58 1 p<0,002; r=0,64 1 p<0,001 odpowiednio) a tak-
ze rodzing kwaséw n-3 i w tkance thuszczowej (r=0,62
i p<0,001), trzewnej (siec). Stwierdzono ujemng korela-
cje pomigdzy stezeniem cholesterolu catkowitego i cho-
lesterolu LDL, a kwasem C18:1n-9 w tkance podskornej
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(r=-0,32) i takg samg zaleznos¢ w grupie dla kwaséw jed-
nonienasyconych (r=-0,34). Jednoczesnie wystapita po-
zytywna korelacja pomigdzy C18:1n-9 i stgzeniem HDL-
-cholesterolu w tkance tluszczowej trzewnej (r=0,34).
Stwierdzono ujemng korelacj¢ pomigdzy stezeniem cho-
lesterolu HDL i zawartoscig kwasu C20:4n-6 (r=-0,42 i
p <0,05). Stwierdzono takze wysokg pozytywna zalez-
nos¢ w grupie pomiedzy zawartoscig C16:0 stezeniem
cholesterolu i LDL-cholesterolu, C18:2 a stezeniem
LDL-cholesterolu, C20:4n-6 a st¢zeniem LDL-chole-
sterolu oraz kwasami ttuszczowymi nasyconymi i wie-
lonienasyconymi. Nie osiggneta ona jednak istotnosci
statystycznej (r=0,42, r=0,32, r=0,32, r=0,34 i r=0,35
odpowiednio) w tkance tluszczowej podskérnej. Nie
stwierdzono zadnych korelacji pomigdzy LDL i zawar-
toscia kwaséw tluszczowych w tkance trzewne;j.
Stwierdzono korelacje pomigdzy objetoscig tkanki
tluszczowej wewnatrzbrzusznej i skladem kwaséw
tluszczowych w  sieci; dodatnie C16:0 (r=0,47
i p<0,02), C18:1n-9 (r=0,44 i p<0,02), C18:3n-6
(r=0,48 i p<0,01), C18:4n-3 (r=0,75 i p<0,001) i ujem-
ng C18:2 (r=-0,64 1 p<0,001), oraz dodatnie dla kwaséw
nasyconych SFA (r=0,63 i p<0,001) i ujemng dla kwa-
séw wielonienasyconych PUFA (r=-0,60 i p<0,001).
Nie stwierdzono takich zaleznosci dla tkanki thuszczo-
wej podskornej. Wystgpily réwniez dodatnie korelacje
pomigdzy wspdétczynnikiem WHR (wspdiczynnik ta-
lia/biodra), a sktadem kwaséw tluszczowych sieci dla
kwaséw tluszczowych z rodziny n-6 i n-3:C18-3n-6,
C18-4n-3, C20-4n-6 (r=0,39 r=0,42 r=0,44 i p<0,02 od-
powiednio). Wspdtczynnik BMI korelowal dodatnio
z zawartoscig kwasu arachidonowego w tkance podskér-
nej (r=0,49, p<0,008). Natomiast w sieci wystgpowala
dodatnia korelacja BMI z MUFA i ujemna korelacja
z SFA (r= 0,41, r=- 0,37 i p<0, 03 p<0,05 odpowiednio).

Dyskusja

Otytos¢ i nadwaga mogg by¢ zdefiniowane na pod-
stawie wskaznika BMI, wg WHO wartos¢ tego wskaz-
nika przekraczajgca 25 kg/m* réznicuje populacje na
bez otylosci i majacg nadwage. W naszym badaniu
Srednie wartosci wskaznika BMI byty wigksze niz 25,
co wigze si¢ z wyzszym ryzykiem powstania choroby
wieficowej. Dodatkowym parametrem zwigzanym
z podwyzszonym ryzykiem wystepowania choroby
wieficowej jest wskaznik talia/biodra (WHR), ktéry
pozwala okresli¢ typ odktadania tkanki ttuszczowej
1 podzieli¢ populacje¢ na typy: gynoidalny i androidalny
(w ktérym to obserwuje si¢ odktadanie tkanki thuszczo-
wej w obrebie jamy brzusznej). Srednia warto$¢ tego
parametru w badanej grupie kobiet nie przekraczata
wartosci 0,8, dlatego nalezy traktowac ja jako posiada-
jaca gynoidalny (bardziej korzystny ze wzgledu na
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mozliwosé wystapienia choroby wieicowej) rozktad
tkanki thuszczowe;.

Biorac pod uwage nadwage i otytos¢ badanej popu-
lacji spodziewalismy si¢ podwyzszonych srednich war-
tosci stezenia lipidéw osocza, jednak tylko stezenie cho-
lesterolu catkowitego przekraczato norme, natomiast ste-
zenie tréjglicerydéw i frakcji cholesterolu HDL i LDL nie
przekraczaty wartosci prawidlowych. Stezenie tych para-
metréw réznilo si¢ w grupie z nadwaga od uzyskanych
w grupie z otytoscia, ale réwniez w grupie kobiet otytych
wartosci byly prawidlowe, poza stezeniem cholesterolu.
Zawartos¢ kwaséw tluszczowych w tkance thuszczowej
trzewnej 1 podskérnej rézni si¢, ale nieznacznie i zna-
miennos¢ statystyczng osiggnety tylko réznice w stezeniu
kwasu DGLA (C20:3n-6) i DPA (C22:n-3). Nasze bada-
nia sg zgodne z rezultatami innych prac, ktére pokazuja,
ze kwas oleinowy jest gléwnym kwasem tluszczowym
w tkance tluszczowej [11-13], a wartosci w populacji
badanej przez nas w zasadzie nie réznity si¢ od popula-
cji hiszpanskiej i francuskiej, a takze populacji kobiet po
menopauzie z USA [16].

Bardzo wazne jest okreslenie zawartosci kwaséw
tluszczowych n-3 w tkance ttuszczowej podskérnej
i sieci, ze wzgledu na fakt, iz te kwasy nalezg do gru-
py tzw. niezbednych nienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych, ktére muszg by¢ dostarczone do organizmu
z zewnatrz, gdyz organizm czlowieka nie jest w stanie
ich syntetyzowac. Wiekszos¢ autoréw zgadza sie, ze
zawartos¢ kwasow n-3 w tkance ttuszczowej odpowia-
da zwyczajowemu spozyciu ryb [17-19]. Badania wy-
kazaly obecnos¢ kwasu linolenowego C18:3 n-3, jak
réwniez jego pochodnych w tkance tluszczowej pod-
skérnej i sieci. Co wydaje si¢ dziwne, Srednie st¢zenia
kwaséw n-3 w populacji badanej byly wyzsze niz
w populacjach krajéw basenu srédziemnomorskiego,
natomiast stgzenia kwaséw n-6 i kwasu oleinowego
C18:n-9 byly (czego si¢ spodziewaliSmy) nizsze niz
w tych populacjach. Zwigzane jest to z wigkszym spo-
zyciem w krajach srédziemnomorskich oliwy i oleju ro-
slinnego, ktére sg gtéwnym Zrédltem tych kwaséw [16].

Stezenie kwaséw nasyconych (SFA) w populacji
badanej przez nas bylo nieznacznie wyzsze niz w po-
pulacjach srédziemnomorskich oraz wsréd kobiet po
menopauzie w USA [16, 20]. Poréwnanie sktadu
tkanki tluszczowej podskdrnej z tkankg sieci pozwo-
lito stwierdzi¢, ze tkanka podskérna zawiera wigcej
kwasow tluszczowych wielonienasyconych i nasyco-
nych niz tkanka sieci. Badania te zgodne sg z donie-
sieniem Garaulet i wsp. [16] i w sprzecznosci z tymi
badaniami, ktére sugerujg homogennos¢ sktadu tkan-
ki tluszczowej w réznych lokalizacjach organizmu
[21]. Jednak wigkszos¢ autoréw zgadza sig, ze
tluszcz podskoérny jest bardziej migkki niz ten pocho-
dzacy z sieci [22].

Dotychczasowe badania wptywu nasyconych kwa-
sow tluszczowych na stezenie lipidéw osocza choleste-
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rolu wykazuja wzrost stezenia i LDL w trakcie podawa-
nia diety bogatej w te kwasy, aczkolwiek wzrost ten jest
zalezny od rodzaju kwasu [23-25].

Uwaza si¢, ze nasycony kwas C16:0 jest jednym
z najbardziej aterogennych kwaséw tluszczowych
w diecie [26], jednak w naszym badaniu nie stwierdzo-
no korelacji zawartosci tego kwasu w tkance ttuszczo-
wej ze stgzeniem lipidéw osocza. Podobne wyniki uzy-
skali Garaulet i Hudgins [16, 27].

Nasze wyniki wskazujg na r6znice w dziataniu egzo-
gennych (pochodzacych z diety) i endogennych kwa-
sow tluszczowych na stezenie lipidéw osocza. Wedtug
wielu badaczy jednonienasycone kwasy tluszczowe
z diety obnizajg stgzenie cholesterolu catkowitego
i LDL oraz podwyzszaja HDL-cholesterolu [25, 28].
W badanej przez nas populacji istnieje ujemna korelacja
pomiedzy MUFA i stezeniem cholesterolu catkowitego
i LDL-cholesterolu, jednoczesnie nie wykazaliSmy ko-
relacji z frakcjg HDL-cholesterolu. W populacji badanej
stwierdzono ujemng korelacj¢ pomiedzy kwasem
C18:1n-9 a stgzeniem cholesterolu catkowitego i LDL
w tkance tluszczowej podskdrnej i dodatnig korelacje
z HDL w tkance tluszczowej sieci. Dane te wydaja si¢
potwierdza¢ postulowang role protekcyjng tego kwasu
tluszczowego w powstawaniu choroby wieicowej. Wie-
lonienasycone kwasy tluszczowe majg, wg ostatnio
przeprowadzonych badan, wigkszy wplyw na stezenie
cholesterolu niz jednonienasycone kwasy thuszczowe
[29], a niektdére doniesienia sugeruja, ze jednonienasy-
cone kwasy ttuszczowe podwyzszajg stezenie tréjglice-
rydéw w poréwnaniu z wielonienasyconymi kwasami
tluszczowymi [28-31]. Badania, przeprowadzone na
naszej populacji nie potwierdzajg takiej tendencji.
StwierdziliSmy nawet pozytywna korelacje pomiedzy
kwasami ttuszczowymi n-6 zawartymi w sieci i osoczo-
wym stezeniem tréjglicerydéw. Paradoksalnie stezenia
kwaséw rodziny n-3 koreluja pozytywnie ze stgzeniem
frakcji LDL-cholesterolu, podobne wyniki dotyczace
wplywu diety bogatej w kwasy tluszczowe n-3 byty opi-
sywane przez m.in. Suzukawa i wsp. [32].

Whioski

Nasze badania dowodza, ze sktad kwaséw ttuszczo-
wych tkanki podskoérnej i trzewnej w badanej populacji
r6zni si¢, a réznice te mogg wyptywac z réznego meta-
bolizmu tkanek o réznej lokalizacji.

Réznice w metabolizmie majg tez wptyw na pro-
i antyaterogenne wlasnosci réznie zlokalizowanej tkan-
ki ttuszczowe;j.

Stezenie kwaséw tluszczowych w tkankach thusz-
czowych koreluje ze stgzeniem lipidéw w osoczu.

Sktad kwaséw ttuszczowych tkanki ttuszczowej od-
zwierciedla zawartos¢ wielonienasyconych kwaséw
tluszczowych w zwyczajowej diecie.
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Summary

Fatty acids composition was evaluated in subcutaneous and visceral fat tissue in popu-
lation of postmenopausal women in central Poland. Fatty acids composition in tissues and
normal diet was compared. Effect of selected fatty acids concentrations on serum lipid pro-
file was examined. We noted that polyunsaturated acids content in tissues correlate with the-
se acids content in diet, but there is no such correlation in case of saturated and monounsa-
turated acids. We observed correlations between selected acids concentrations in tissues and

serum lipids.

Key words: postmenopause, obesity, fat tissue composition, lipid profile
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