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SSkk³³aadd  kkwwaassóóww  tt³³uusszzcczzoowwyycchh  ttkkaannkkii
tt³³uusszzcczzoowweejj  ppooddsskkóórrnneejj  ii ttrrzzeewwnneejj
uu kkoobbiieett  zz nnaaddwwaagg¹¹  ii oottyy³³yycchh
ww wwiieekkuu  ppoommeennooppaauuzzaallnnyymm  
ppooppuullaaccjjii  PPoollsskkii  cceennttrraallnneejj..
WWpp³³yyww  nnaa  pprrooffiill  lliippiiddoowwyy  oossoocczzaa

FFrreeee  ffaattttyy  aacciidd  ccoonntteenntt  iinn  ssuubbccuuttaanneeoouuss  aanndd  vviisscceerraall  ffaatt  ttiissssssuuee  iinn  ppoossttmmeennooppaauussaall
oovveerrwweeiigghhtt  aanndd  oobbeessee  wwoommeenn..  TThhee  iinnfflluueennccee  oonn  lliippiidd  pprrooffiillee..  
DDaattaa  ffrroomm  cceennttrraall  PPoollaanndd  ppooppuullaattiioonn

IIrreenneeuusszz  PPoo³³aaææ11,,  UUrrsszzuullaa  PPyyttaasszz22,,  GGrrzzeeggoorrzz  SSttaacchhoowwiiaakk11,,  TToommaasszz  SStteettkkiieewwiicczz11,,  AAnnddrrzzeejj  PPaakkaallsskkii33,,  

SS³³aawwoommiirr  JJêêddrrzzeejjcczzyykk11,,  TToommaasszz  PPeerrttyyññsskkii11

Zbadano sk³ad kwasów t³uszczowych tkanki t³uszczowej podskórnej i trzewnej w popula-
cji kobiet po menopauzie zamieszkuj¹cych centraln¹ Polskê. Porównano sk³ad kwasów t³usz-
czowych w tkankach i w zwyczajowej diecie. Zbadano wp³yw stê¿enia wybranych kwasów
t³uszczowych na profil lipidowy osocza. Stwierdzono, ¿e zawartoœæ wielonienasyconych kwa-
sów t³uszczowych w tkankach odpowiada zawartoœci tych kwasów w diecie, nie stwierdzili-
œmy takiej zale¿noœci dla kwasów nasyconych i jednonienasyconych. 

Stwierdzono korelacje pomiêdzy stê¿eniem wybranych kwasów t³uszczowych w tkankach
i lipidów osocza. 

S³owa kluczowe: postmenopauza, oty³oœæ, sk³ad tkanki t³uszczowej, profil lipidowy

(Przegl¹d Menopauzalny 2005; 6: 38–44)
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Badania nad oty³oœci¹ prowadzone wspó³czeœnie
dostarczaj¹ wiedzy wskazuj¹cej na to, ¿e tak lokaliza-
cja tkanki t³uszczowej, jak i jej bezwzglêdna iloœæ ma
znaczenie dla rozwoju chorób zale¿nych od oty³oœci [1,
2]. Rozk³ad tkanki t³uszczowej u kobiet jest wa¿nym
czynnikiem ryzyka wystêpowania wielu jednostek cho-
robowych. Choroby uk³adu kr¹¿enia s¹ jedn¹ z g³ów-
nych przyczyn zgonów osób doros³ych w krajach roz-
winiêtych. Badania epidemiologiczne wykazuj¹ znacz-
ny wzrost zachorowañ na chorobê wieñcow¹ wœród ko-
biet po menopauzie, byæ mo¿e jedn¹ z przyczyn jest
brak os³onowego dzia³ania estrogenów oraz wzrost od-
setka kobiet oty³ych i zmiana dotycz¹ca miejsca odk³a-
dania siê tkanki t³uszczowej [2–4]. 

Kobiety w wieku przedmenopauzalnym charaktery-
zuj¹ siê tzw. gynoidalnym rozmieszczeniem tkanki
t³uszczowej, to znaczy, ¿e tkanka ta rozmieszczona jest
g³ównie w dolnej – poœladkowo-udowej czêœci cia³a
[5]. 

U kobiet po menopauzie dystrybucja tkanki t³uszczo-
wej (prawdopodobnie wraz ze zmniejszeniem siê puli
kr¹¿¹cych estrogenów) zmienia siê i tkanka t³uszczowa
odk³ada siê w górnej czêœci cia³a, wewn¹trz- otrzewno-
wo i podskórnie (tzw. oty³oœæ typu androidalnego) [5-7]. 

Oty³oœæ brzuszna, a szczególnie trzewna, ma zwi¹-
zek z ryzykiem powstania choroby wieñcowej, lecz do-
k³adna przyczyna tego faktu nie jest ustalona. 

Ten zwi¹zek nie jest prost¹ funkcj¹ oty³oœci, ponie-
wa¿ wzrost wskaŸnika talia/biodra (WHR) jest zwi¹za-
ny ze wzrostem ryzyka wieñcowego nawet u nieoty-
³ych – rodzi to pytanie, dlaczego t³uszcz wewn¹trz-
brzuszny ma tak silny zwi¹zek z wystêpowaniem wie-
lu chorób i czynnikami ryzyka. Insulinoopornoœæ mo¿e
byæ kluczowym czynnikiem tego zwi¹zku. Wiele badañ
wykaza³o zale¿noœæ miêdzy insulinoopornoœci¹ a gro-
madzeniem t³uszczu wewn¹trz brzucha. 

Tkanka t³uszczowa mo¿e odgrywaæ wa¿n¹ rolê
w powstaniu arterosklerozy, poniewa¿ kwasy t³uszczo-
we tej tkanki znajduj¹ siê w sta³ej wymianie z osoczem,
a trójglicerydy osocza s¹ prawdopodobnie najwiêk-
szym Ÿród³em endo- i egzogennych kwasów t³uszczo-
wych do syntezy kompleksów lipidowych [8]. 

Niektórzy autorzy sugeruj¹, ¿e tkanka wewn¹trz-
brzuszna jest bogatsza w nasycone kwasy t³uszczowe
i ¿e taki sk³ad ma zwi¹zek z podwy¿szonym ryzykiem
wyst¹pienia choroby wieñcowej. Sk³ad kwasów t³usz-
czowych w tkankach t³uszczowych jest w du¿ej czêœci
zale¿ny od diety [9, 10]. Zmiany rodzaju spo¿ywanego
t³uszczu maj¹ wp³yw na sk³ad kwasów t³uszczowych
w organizmie, ponadto modyfikacja Ÿróde³ t³uszczu
w diecie mo¿e zmieniaæ sk³ad tkanki t³uszczowej. Pro-
ces ten dotyczy w g³ównej mierze niezbêdnych kwa-
sów t³uszczowych z rodzin n-3 i n-6. Z drugiej strony –
endogenna synteza nie niezbêdnych kwasów t³uszczo-
wych, g³ównie form nasyconych i jedno- nienasyco-
nych mo¿e byæ czynnikiem wp³ywaj¹cym na sk³ad

ludzkiej tkanki t³uszczowej, chocia¿ znaczenie tego
procesu jest dyskutowane [11–13]. Kilka badañ na te-
mat typowej diety œródziemnomorskiej i jej wp³ywu na
umieralnoœæ z powodu choroby wieñcowej wykaza³o
jej dobroczynny wp³yw, pomimo du¿ej zawartoœci oli-
wy z oliwek i co za tym idzie – du¿¹ zawartoœæ kwasu
oleinowego. Nale¿y stwierdziæ, ¿e dieta charaktery-
styczna dla œrodkowej Polski ró¿ni siê od œródziemno-
morskiej m.in. iloœci¹ spo¿ywanej oliwy i produktów
pochodz¹cych z ryb morskich.

CCeell  pprraaccyy

Celem tego badania jest okreœlenie sk³adu kwasów
t³uszczowych wewn¹trz- i zewn¹trzbrzusznej tkanki
t³uszczowej oraz jego zwi¹zku z kwasami t³uszczowy-
mi w diecie i ogólnym rozk³adem t³uszczu, a tak¿e je-
go wp³ywu na profil lipidowy populacji kobiet w okre-
sie pomenopauzalnym w œrodkowej Polsce w populacji
miejskiej.

MMaatteerriiaa³³  ii mmeettooddaa

Badaniem objêto 31 kobiet w wieku pomenopauzal-
nym (40–66 lat) pacjentek Klinki Ginekologii i Chorób
Menopauzy Instytutu Centrum Zdrowia Matki Polki
w £odzi. Wszystkie pacjentki mia³y nadwagê lub by³y
oty³e (BMI w kg/m2 25–39) i by³y przyjête do szpitala
w celu wykonania zabiegu operacyjnego z powodu ³a-
godnych guzów jajnika lub macicy. Potencjalne pacjent-
ki by³y wykluczone z badania, je¿eli stosowa³y specjalne
diety, stosowa³y steroidy kory nadnerczy lub hormony
tarczycy, chorowa³y na cukrzycê, niewydolnoœæ nerek,
ciê¿kie uszkodzenie w¹troby lub nerek. Ka¿da pacjentka
podpisa³a formularz œwiadomej zgody na przeprowadze-
nie badania. Badanie zosta³o zaaprobowane przez Komi-
sjê Etyczn¹ przy Akademii Medycznej w £odzi (przepro-
wadzone zgodnie z zasadami Umowy helsiñskiej). 

BBaaddaanniiaa  ttkkaannkkii  tt³³uusszzcczzoowweejj,,  aannttrrooppoommeettrriiaa
ii sskk³³aadd  cciiaa³³aa

Próbki tkanki t³uszczowej podskórnej i sieci pobrane
by³y w trakcie zabiegów operacyjnych. Tkanka podskór-
na pobierana by³a na wysokoœci 1/2 odleg³oœci pomiêdzy
pêpkiem a spojeniem ³onowym. Tkanka sieci pobierana
by³a z koñcowego odcinka sieci wiêkszej. Próbki prze-
chowywane by³y w temperaturze -80 stopni C do czasu
analizy. Ciê¿ar cia³a mierzony by³ z dok³adnoœci¹ do 0,1
kg, w ubraniu szpitalnym, a wzrost z dok³adnoœci¹ do
1 cm. Na podstawie tych danych obliczano indeks BMI.
U ka¿dej pacjentki zmierzono obwód talii na wysokoœci
pêpka i bioder na wysokoœci krêtarza wiêkszego przy
u¿yciu miary krawieckiej. Wyniki pomiarów podzielo-
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no wg wzoru: obwód talii/obwód bioder wyliczaj¹c
wskaŸnik talia/biodra (WHR). Ca³kowita zawartoœæ
tkanki t³uszczowej okreœlana by³a metod¹ DPX przy
u¿yciu densytometru firmy Lunar DPX 200. 

Zawartoœæ tkanki wewn¹trzbrzusznej oznaczano
stosuj¹c tomografiê komputerow¹, korzystaj¹c z meto-
dy opisanej przez Sjostrema. Do badañ zosta³ wyko-
rzystany tomograf komputerowy Picker 2000, przy na-
stêpuj¹cych parametrach: 120 kV, 150 mA, czas skanu
1 s, gruboœæ warstwy 10 mm. Na wysokoœci pêpka wy-
konywano jeden pojedynczy przekrój (skan). W celu
wyeliminowania artefaktów wszystkie badania zosta³y
wykonane u pacjentów trzymaj¹cych rêce na klatce
piersiowej. Stopieñ os³abienia promieniowania rentge-
nowskiego dla tkanki t³uszczowej przyjêto w zakresie
od -30 j. Hounsfielda. do -190 j. Hounsfielda [14, 15].
Powierzchnia tkanki t³uszczowej wybranego obszaru
zainteresowania by³a wyliczana przez komputer. 

OOzznnaacczzaanniiee  sskk³³aadduu  kkwwaassóóww  tt³³uusszzcczzoowwyycchh
ttkkaannkkii  tt³³uusszzcczzoowweejj

Z rozdrobnionych tkanek ekstrahowano lipidy i roz-
dzielano na klasy zwi¹zków. Nastêpnie poddawano je
metylacji w atmosferze gazu obojêtnego przy u¿yciu

14% kompleksu trójfluorku boru BF3 w metanolu
w temperaturze 100 st. C przez 20 min. Otrzymane
w ten sposób estry metylowe kwasów t³uszczowych
EMKT przechowywano w postaci 1% roztworu w hek-
sanie w temp. -18 st. C. Oznaczanie sk³adu kwasów
t³uszczowych (KT) metod¹ wysokosprawnej chromato-
grafii gazowe HR GC wykonywano przy u¿yciu chro-
matografu Helwett Packard HP6890 z EPC detektor
p³omieniowy jonizacyjny FID, dozownik typu
split/splitless. Kolumna z topionego kwarcu fused silica
ID 0,25 mm d³ugoœci 100 metrów bie¿¹cych ze zwi¹za-
n¹ wysokopolarn¹ faz¹ stacjonarn¹. Temperatura anali-
zy In 155 hold 55 min, narost 1,5 st. C/min do 210 next
hold. Identyfikacja sk³adu KT w oparciu o chromato-
gram 38 wzorców KT (Supelco, Belafonte USA). 

LLiippiiddyy  oossoocczzaa  

Próbki krwi ¿ylnej pobierane by³y na czczo pomiê-
dzy godz. 7 i 8 rano po 12-godzinnej g³odówce. Oso-
czowe stê¿enia cholesterolu ca³kowitego metod¹ enzy-
matyczn¹, LDL-cholesterolu do 400 mg/dl ze wzoru
Friedewalda powy¿ej 400 mg/dl metod¹ bezpoœredni¹,
HDL-cholesterolu metod¹ bezpoœredni¹, trójglicery-
dów metod¹ enzymatyczn¹. Oznaczenia wykonywane
by³y przy u¿yciu analizatora Integra 700 firmy Koche. 

Tab. I. Charakterystyka badanej grupy

Minimum Maksimum Mediana Œrednia 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 3,4 0,010

waga kg 53 111 75,5 76,4 15,3 20,0 2,892

BMI kg/m2 25,0 39,8 32,1 31,3 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 3,4 5,2 153,4 1,018

FSH mI/ml 3,5 107,9 30,6 37,1 31,3 84,2 5,616

E2 pg/ml 9,0 578,0 29,0 83,3 137,7 165,3 24,736

TG mg/dl 69,0 263,0 138,0 136,4 53,6 39,3 10,309

chol mg/dl 139,0 318,0 213,5 222,3 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 61,0 224,0 139,0 144,8 40,0 27,6 8,723

t³ brz cm2 1908 21854 11204 11060 5882 53,2 1860

tot fat g 24133 49355 32319 29519 14762 53,6 3078
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DDaannee  ddiieetteettyycczznnee

Pacjentki poproszono o wype³nienie specjalnie
przygotowanego kwestionariusza oceniaj¹cego nawyki
¿ywieniowe i na podstawie uzyskanych informacji wy-
liczono procentowy udzia³ poszczególnych kwasów
t³uszczowych w przeciêtnej diecie u¿ywaj¹c tabel. 

Wykonane kalkulacje pozwoli³y nam oceniæ spo¿y-
cie nasyconych kwasów t³uszczowych, jednonienasy-
conych i wielonienasyconych kwasów t³uszczowych,
a w szczególnoœci niezbêdnych nienasyconych kwasów
t³uszczowych, prekursorów wa¿nych rodzin kwasów 
n-3 i n-6 tj. kwasu alfa linolenowego (C18:3 n-3), lino-
lowego (C18:2 n-6).

SSttaattyyssttyykkaa

Dla parametrów wyra¿onych w skali przedzia³owej
podano minimum i maksimum, obliczono œredni¹, me-
dianê, odchylenie standardowe, standardowy b³¹d œred-
niej i wspó³czynnik zmiennoœci. Sprawdzono normal-
noœæ rozk³adów testem Shapiro-Wilka. 

Porównania grup niezale¿nych wykonano testem 
t-Studenta dla prób niezale¿nych. W przypadku odrzu-
cenia hipotezy normalnoœci rozk³adu stosowano test
U Manna Whitney'a. 

Porównania grup zale¿nych wykonano testem 
t-Studenta dla prób zale¿nych. W przypadku odrzucenia
hipotezy normalnoœci rozk³adu stosowano test Wilcoxona.

Zale¿noœci miêdzy cechami, dla których nie odrzu-
cono hipotezy o normalnoœci rozk³adów na poziomie
istotnoœci p=0,05 opisano za pomoc¹ wspó³czynnika
korelacji liniowej Pearsona, a w pozosta³ych przypad-
kach obliczono wspó³czynnika korelacji Spearmana. 

WWyynniikkii

Charakterystyka badanej grupy kobiet obejmuj¹ca
wiek, ciê¿ar cia³a wzrost, procentow¹ zawartoœæ tkanki
t³uszczowej w organizmie, BMI, obwód bioder, obwód
talii, WHR przedstawiona jest w tab. I. Stê¿enia lipidów
osocza (cholesterolu, LDL cholesterolu, HDL-choleste-
rolu, trójglicerydów) przedstawiono równie¿ w tab. I. 

Sk³ad kwasów t³uszczowych tkanki podskórnej i sie-
ci wiêkszej oraz zawartoœæ kwasów t³uszczowych w die-
cie pacjentek badanej grupy przedstawiono w tabeli II. 

Badan¹ grupê podzielono na dwie czêœci – z nadwa-
g¹ i oty³¹. Stwierdzono ró¿nicê w zawartoœci kwasu
C22:3n-5 i C20:3n-6, których stê¿enie by³o wy¿sze
w obu rodzajach tkanki t³uszczowej u kobiet z wy¿szym
BMI i ró¿nica by³a istotna statystycznie. Dla pozosta-
³ych badanych kwasów nie stwierdzono ró¿nic. W dal-
szej analizie rozpatrywano grupy po³¹czone w ca³oœæ. 

Tab. II. Sk³ad kwasów t³uszczowych tkanki podskórnej
i sieci wiêkszej oraz zawartoœæ % kwasów t³uszczowych
w diecie pacjentek badanej grupy

Kwas TGP TGS DIETA
t³uszczowy

œrednia    œrednia œrednia    

c10:0 0,04 0,36 ns 1,99    

C12:0 0,41 0,51    ns 3,26    

c14:0 2,62   2,89    ns 11,26    

c14:1 0,25  0,30    ns 1,13    

c15:0 0,36    0,38    ns 1,54    

c16:0 22,65    21,55    ns 16,99    

c16:1 4,65    5,17    ns 2,40    

c17:0 0,24    0,25    ns 0,73    

c17:1 0,31    0,31    ns 0,60    

C18:0 4,69 4,64    ns 9,54    

C18:1 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    

c20:2n-9 0,25 0,19    p<0,001

c20:3n-6 0,23 0,14    p<0,01 0,06    

c20:4n-3 –     –   ns

c20:4n-6 0,42  0,35    ns 0,11    

c20:5n-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    

c22:6n-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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Kwasem t³uszczowym wystêpuj¹cym w najwiêkszej
iloœci jest kwas oleinowy (C18:1n-9), a nastêpnie w ko-
lejnoœci – kwas palmitynowy (C16:0) i linolowy
(C18:2n-6). Œrednie dzienne spo¿ycie t³uszczu w diecie
badanej populacji wynosi³o 63,91 g. Na ryc. 1. zaprezen-
towano ró¿nice w sk³adzie kwasów t³uszczowych nasy-
conych jednonienasyconych i wielonienasyconych po-
miêdzy tkank¹ t³uszczow¹ podskórn¹, sieci¹ i zawarto-
œci¹ kwasów t³uszczowych w zwyczajowej diecie. Zano-
towano ró¿nice w stê¿eniu jednonienasyconych kwasów
t³uszczowych (MUFA), dla których stê¿enie w tkance
podskórnej by³o ni¿sze ni¿ w tkance sieci, odwrotnie za-
wartoœæ kwasów wielonienasyconych, nasyconych i ro-
dziny n-3, n-6 i n-9 by³a wy¿sza w tkance podskórnej ni¿
trzewnej. Jednoczeœnie stwierdzono, ¿e stê¿enie kwasów
jednonienasyconych w diecie jest ni¿sza ni¿ zawarta
w tkankach, co mo¿e wskazywaæ na procesy promuj¹ce
magazynowanie niektórych kwasów. Podobne wyniki
dotycz¹ce zawartoœci kwasów t³uszczowych w chylomi-
kronach uzyskali Wood i wsp., Griffiths i wsp. oraz Sakr
i wsp. [11–13]. Zbadano korelacje pomiêdzy procentow¹
zawartoœci¹ poszczególnych kwasów t³uszczowych za-
wartych w trójglicerydach tkanki t³uszczowej podskórnej
i trzewnej kobiet po menopauzie a stê¿eniem lipidów
osocza (trójglicerydy, cholesterol ca³kowity, HDL-chole-
sterol, LDL-cholestrol, wspó³czynnik HDL/cholesterol).
Stwierdzono pozytywn¹ korelacjê pomiêdzy osoczowym
stê¿eniem trójglicerydów i kwasem C20:4 n-6 (r=0,52
i p<0,006) w tkance t³uszczowej podskórnej oraz pozy-
tywn¹ korelacjê 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 i p<0,002; r=0,64 i p<0,001 odpowiednio) a tak-
¿e rodzin¹ kwasów n-3 i w tkance t³uszczowej (r=0,62
i p<0,001), trzewnej (sieæ). Stwierdzono ujemn¹ korela-
cjê pomiêdzy stê¿eniem cholesterolu ca³kowitego i cho-
lesterolu LDL, a kwasem C18:1n-9 w tkance podskórnej

(r=-0,32) i tak¹ sam¹ zale¿noœæ w grupie dla kwasów jed-
nonienasyconych (r=-0,34). Jednoczeœnie wyst¹pi³a po-
zytywna korelacja pomiêdzy C18:1n-9 i stê¿eniem HDL-
-cholesterolu w tkance t³uszczowej trzewnej (r=0,34).
Stwierdzono ujemn¹ korelacjê pomiêdzy stê¿eniem cho-
lesterolu HDL i zawartoœci¹ kwasu C20:4n-6 (r=-0,42 i
p <0,05). Stwierdzono tak¿e wysok¹ pozytywn¹ zale¿-
noœæ w grupie pomiêdzy zawartoœci¹ C16:0 stê¿eniem
cholesterolu i LDL-cholesterolu, C18:2 a stê¿eniem
LDL-cholesterolu, C20:4n-6 a stê¿eniem LDL-chole-
sterolu oraz kwasami t³uszczowymi nasyconymi i wie-
lonienasyconymi. Nie osi¹gnê³a ona jednak istotnoœci
statystycznej (r=0,42, r=0,32, r=0,32, r=0,34 i r=0,35
odpowiednio) w tkance t³uszczowej podskórnej. Nie
stwierdzono ¿adnych korelacji pomiêdzy LDL i zawar-
toœci¹ kwasów t³uszczowych w tkance trzewnej.
Stwierdzono korelacjê pomiêdzy objêtoœci¹ tkanki
t³uszczowej wewn¹trzbrzusznej i sk³adem kwasów
t³uszczowych 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-
n¹ C18:2 (r=-0,64 i p<0,001), oraz dodatnie dla kwasów
nasyconych SFA (r=0,63 i p<0,001) i ujemn¹ dla kwa-
sów wielonienasyconych PUFA (r=-0,60 i p<0,001).
Nie stwierdzono takich zale¿noœci dla tkanki t³uszczo-
wej podskórnej. Wyst¹pi³y równie¿ dodatnie korelacje
pomiêdzy wspó³czynnikiem WHR (wspó³czynnik ta-
lia/biodra), a sk³adem kwasów t³uszczowych sieci dla
kwasów t³uszczowych 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). Wspó³czynnik BMI korelowa³ dodatnio
z zawartoœci¹ kwasu arachidonowego w tkance podskór-
nej (r=0,49, p<0,008). Natomiast w sieci wystêpowa³a
dodatnia korelacja BMI z MUFA i ujemna korelacja
z SFA (r= 0,41, r=- 0,37 i p<0, 03 p<0,05 odpowiednio). 

DDyysskkuussjjaa

Oty³oœæ i nadwaga mog¹ byæ zdefiniowane na pod-
stawie wskaŸnika BMI, wg WHO wartoœæ tego wskaŸ-
nika przekraczaj¹ca 25 kg/m2 ró¿nicuje populacjê na
bez oty³oœci i maj¹c¹ nadwagê. W naszym badaniu
œrednie wartoœci wskaŸnika BMI by³y wiêksze ni¿ 25,
co wi¹¿e siê z wy¿szym ryzykiem powstania choroby
wieñcowej. Dodatkowym parametrem zwi¹zanym
z podwy¿szonym ryzykiem wystêpowania choroby
wieñcowej jest wskaŸnik talia/biodra (WHR), który
pozwala okreœliæ typ odk³adania tkanki t³uszczowej
i podzieliæ populacjê na typy: gynoidalny i androidalny
(w którym to obserwuje siê odk³adanie tkanki t³uszczo-
wej w obrêbie jamy brzusznej). Œrednia wartoœæ tego
parametru w badanej grupie kobiet nie przekracza³a
wartoœci 0,8, dlatego nale¿y traktowaæ j¹ jako posiada-
j¹c¹ gynoidalny (bardziej korzystny ze wzglêdu na

Ryc. 1. Zawartoœæ kwasów t³uszczowych w diecie i tkance
t³uszczowej

PUFA

TGP TGS DIETA

MUFA SFA
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mo¿liwoœæ wyst¹pienia choroby wieñcowej) rozk³ad
tkanki t³uszczowej. 

Bior¹c pod uwagê nadwagê i oty³oœæ badanej popu-
lacji spodziewaliœmy siê podwy¿szonych œrednich war-
toœci stê¿enia lipidów osocza, jednak tylko stê¿enie cho-
lesterolu ca³kowitego przekracza³o normê, natomiast stê-
¿enie trójglicerydów i frakcji cholesterolu HDL i LDL nie
przekracza³y wartoœci prawid³owych. Stê¿enie tych para-
metrów ró¿ni³o siê w grupie z nadwag¹ od uzyskanych
w grupie z oty³oœci¹, ale równie¿ w grupie kobiet oty³ych
wartoœci by³y prawid³owe, poza stê¿eniem cholesterolu.
Zawartoœæ kwasów t³uszczowych w tkance t³uszczowej
trzewnej i podskórnej ró¿ni siê, ale nieznacznie i zna-
miennoœæ statystyczn¹ osi¹gnê³y tylko ró¿nice w stê¿eniu
kwasu DGLA (C20:3n-6) i DPA (C22:n-3). Nasze bada-
nia s¹ zgodne z rezultatami innych prac, które pokazuj¹,
¿e kwas oleinowy jest g³ównym kwasem t³uszczowym
w tkance t³uszczowej [11–13], a wartoœci w populacji
badanej przez nas w zasadzie nie ró¿ni³y siê od popula-
cji hiszpañskiej i francuskiej, a tak¿e populacji kobiet po
menopauzie z USA [16]. 

Bardzo wa¿ne jest okreœlenie zawartoœci kwasów
t³uszczowych n-3 w tkance t³uszczowej podskórnej
i sieci, ze wzglêdu na fakt, i¿ te kwasy nale¿¹ do gru-
py tzw. niezbêdnych nienasyconych kwasów t³uszczo-
wych, które musz¹ byæ dostarczone do organizmu
z zewn¹trz, gdy¿ organizm cz³owieka nie jest w stanie
ich syntetyzowaæ. Wiêkszoœæ autorów zgadza siê, ¿e
zawartoœæ kwasów n-3 w tkance t³uszczowej odpowia-
da zwyczajowemu spo¿yciu ryb [17–19]. Badania wy-
kaza³y obecnoœæ kwasu linolenowego C18:3 n-3, jak
równie¿ jego pochodnych w tkance t³uszczowej pod-
skórnej i sieci. Co wydaje siê dziwne, œrednie stê¿enia
kwasów n-3 w populacji badanej by³y wy¿sze ni¿
w populacjach krajów basenu œródziemnomorskiego,
natomiast stê¿enia kwasów n-6 i kwasu oleinowego
C18:n-9 by³y (czego siê spodziewaliœmy) ni¿sze ni¿
w tych populacjach. Zwi¹zane jest to z wiêkszym spo-
¿yciem w krajach œródziemnomorskich oliwy i oleju ro-
œlinnego, które s¹ g³ównym Ÿród³em tych kwasów [16]. 

Stê¿enie kwasów nasyconych (SFA) w populacji
badanej przez nas by³o nieznacznie wy¿sze ni¿ w po-
pulacjach œródziemnomorskich oraz wœród kobiet po
menopauzie w USA [16, 20]. Porównanie sk³adu
tkanki t³uszczowej podskórnej z tkank¹ sieci pozwo-
li³o stwierdziæ, ¿e tkanka podskórna zawiera wiêcej
kwasów t³uszczowych wielonienasyconych i nasyco-
nych ni¿ tkanka sieci. Badania te zgodne s¹ z donie-
sieniem Garaulet i wsp. [16] i w sprzecznoœci z tymi
badaniami, które sugeruj¹ homogennoœæ sk³adu tkan-
ki t³uszczowej w ró¿nych lokalizacjach organizmu
[21]. Jednak wiêkszoœæ autorów zgadza siê, ¿e
t³uszcz podskórny jest bardziej miêkki ni¿ ten pocho-
dz¹cy z sieci [22]. 

Dotychczasowe badania wp³ywu nasyconych kwa-
sów t³uszczowych na stê¿enie lipidów osocza choleste-

rolu wykazuj¹ wzrost stê¿enia i LDL w trakcie podawa-
nia diety bogatej w te kwasy, aczkolwiek wzrost ten jest
zale¿ny od rodzaju kwasu [23-25]. 

Uwa¿a siê, ¿e nasycony kwas C16:0 jest jednym
z najbardziej aterogennych kwasów t³uszczowych
w diecie [26], jednak w naszym badaniu nie stwierdzo-
no korelacji zawartoœci tego kwasu w tkance t³uszczo-
wej ze stê¿eniem lipidów osocza. Podobne wyniki uzy-
skali Garaulet i Hudgins [16, 27]. 

Nasze wyniki wskazuj¹ na ró¿nice w dzia³aniu egzo-
gennych (pochodz¹cych z diety) i endogennych kwa-
sów t³uszczowych na stê¿enie lipidów osocza. Wed³ug
wielu badaczy jednonienasycone kwasy t³uszczowe
z diety obni¿aj¹ stê¿enie cholesterolu ca³kowitego
i LDL oraz podwy¿szaj¹ HDL-cholesterolu [25, 28].
W badanej przez nas populacji istnieje ujemna korelacja
pomiêdzy MUFA i stê¿eniem cholesterolu ca³kowitego
i LDL-cholesterolu, jednoczeœnie nie wykazaliœmy ko-
relacji z frakcj¹ HDL-cholesterolu. W populacji badanej
stwierdzono ujemn¹ korelacjê pomiêdzy kwasem
C18:1n-9 a stê¿eniem cholesterolu ca³kowitego i LDL
w tkance t³uszczowej podskórnej i dodatni¹ korelacjê
z HDL w tkance t³uszczowej sieci. Dane te wydaj¹ siê
potwierdzaæ postulowan¹ rolê protekcyjn¹ tego kwasu
t³uszczowego w powstawaniu choroby wieñcowej. Wie-
lonienasycone kwasy t³uszczowe maj¹, wg ostatnio
przeprowadzonych badañ, wiêkszy wp³yw na stê¿enie
cholesterolu ni¿ jednonienasycone kwasy t³uszczowe
[29], a niektóre doniesienia sugeruj¹, ¿e jednonienasy-
cone kwasy t³uszczowe podwy¿szaj¹ stê¿enie trójglice-
rydów w porównaniu z wielonienasyconymi kwasami
t³uszczowymi [28–31]. Badania, przeprowadzone na
naszej populacji nie potwierdzaj¹ takiej tendencji.
Stwierdziliœmy nawet pozytywn¹ korelacjê pomiêdzy
kwasami t³uszczowymi n-6 zawartymi w sieci i osoczo-
wym stê¿eniem trójglicerydów. Paradoksalnie stê¿enia
kwasów rodziny n-3 koreluj¹ pozytywnie ze stê¿eniem
frakcji LDL-cholesterolu, podobne wyniki dotycz¹ce
wp³ywu diety bogatej w kwasy t³uszczowe n-3 by³y opi-
sywane przez m.in. Suzukawa i wsp. [32]. 

WWnniioosskkii

Nasze badania dowodz¹, ¿e sk³ad kwasów t³uszczo-
wych tkanki podskórnej i trzewnej w badanej populacji
ró¿ni siê, a ró¿nice te mog¹ wyp³ywaæ z ró¿nego meta-
bolizmu tkanek o ró¿nej lokalizacji. 

Ró¿nice w metabolizmie maj¹ te¿ wp³yw na pro-
i antyaterogenne w³asnoœci ró¿nie zlokalizowanej tkan-
ki t³uszczowej. 

Stê¿enie kwasów t³uszczowych w tkankach t³usz-
czowych koreluje ze stê¿eniem lipidów w osoczu. 

Sk³ad kwasów t³uszczowych tkanki t³uszczowej od-
zwierciedla zawartoœæ wielonienasyconych kwasów
t³uszczowych 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. 
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