Monika Prendecka, Anna Olszewska,
Katarzyna Skorzynska-Dziduszko, Teresa Malecka-Massalska

Katedra i Zaktad Fizjologii Cztowieka, Uniwersytet Medyczny w Lublinie

Rola adipokin w zespole metabolicznym,
nadwadze i otylosci
— praca przegladowa

Streszczenie: Otylos¢ typu wisceralnego i towarzyszacy jej przewlekty stan zapalny to najpo-
wazniejsze przyczyny chorob serca i naczyn, tak w Polsce jak 1 w innych krajach wysoko uprze-
mystowionych. Trzewna tkanka thuszczowa wykazuje znacznie zwigkszong aktywnos¢ meta-
boliczng 1 wydziela w tym stanie szereg substancji humoralnych oraz cytokin (adipokin), ktore
inicjuja, wzmacniajg oraz przyspieszajg rozwoj wielu zaburzen metabolicznych, wsrod ktorych
wymieni¢ nalezy gtdwnie zaburzenia lipidowe, nieprawidtowe stezenie glukozy czy tez nadci-
$nienie. Wszystkie wymienione zaburzenia w polaczeniu z otyloscig wisceralng tworza zespot
metaboliczny.

W odpowiedzi na niestabilny poziom glukozy oraz podwyzszone st¢zenie insuliny we krwi adi-
pocyty wydzielaja m.in. adipokiny (np. leptyne, adiponektyne, wisfatyne, rezystyne), ktore moga
przyczynia¢ si¢ do nasilenia insulinoopornosci tkanek albo tez przeciwnie, zwigkszania toleran-
cji glukozy 1 insulinowrazliwosci.

Celem pracy jest zidentyfikowanie korelacji pomiedzy poziomem poszczegolnych adipokin,
a indukcja lub inhibicja schorzefi powigzanych z zespotem metabolicznym, otyloscig wisceralng
1 nadwagg.

Stowa kluczowe: adipokiny, zespot metaboliczny, nadwaga, otyto$¢, insulinooporno$¢
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licznych znacznie wzrosty w ciggu ostatnich lat. Wedtug Swiatowej Organiza-
cji Zdrowia, globalne wystgpowanie otytosci w latach 1980 1 2008 ulegto nie-
mal podwojeniu, natomiast dane z roku 2008 wskazuja, ze ponad 10% osob
dorostych w wieku lat dwudziestu lub wiecej byto otytych (www.who). A zatem
juz z tego prostego zestawienia mozna wnioskowa¢ o wzrostowym charakterze
tendencji. Nadwaga 1 w konsekwencji rowniez otylos¢ spowodowane sg chro-
nicznym brakiem roéwnowagi pomigdzy zapotrzebowaniem energetycznym
a wydatkowaniem energii. Model zycia w cigglym pospiechu, napedzany wy-
maganiami spotecznymi 1 ekonomicznymi, spowodowat radykalng zmiane diety
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1 aktywnosci fizycznej. W wysoko uprzemystowionych spoteczenstwach potozo-
no nacisk na efektywna produkcje zywnosci, niskie koszty i uzyskanie tatwych
w przygotowaniu potproduktow zywnosciowych, poniewaz to jest oczekiwaniem
wspotczesnego, zapracowanego 1 szybko zyjacego cztowieka. W efekcie zamiast
zréznicowanego, zdrowego jedzenia takiego jak owoce, warzywa, chude migso
1 ryby spozywamy wysoko przetworzone, niemal jatowe, pozbawione wartosci
odzywczych, wysokokaloryczne pokarmy. W rezultacie otylos¢ jest najszybciej
rozwijajacym si¢ problemem zdrowotnym na catym swiecie. Otytos¢, zwlaszcza
otylo$¢ trzewna, jest jednym z dominujacych czynnikow ryzyka dla rozwoju ze-
spotu metabolicznego (Carr I in. 2004). Zgodnie z kryteriami IDF (International
Diabetes Federation) z 2005 roku podstawowym kryterium dla rozpoznania ze-
spotu metabolicznego powinno by¢ przekroczenie pewnej granicznej wartosci ob-
wodu talii, charakterystycznego dla okreslonej grupy etnicznej (Tabela 1). Otytos¢
zwigksza ryzyko wielu innych stanow patologicznych, charakterystycznych dla
obrazu zespotu metabolicznego, w tym opornosci na insuling, cukrzycy typu 2,
dyslipidemii czy nadci$nienia. Ponadto liczne dane wskazuja, iz tlacy sie, przewle-
kty stan zapalny w tkance ttuszczowe] moze by$ kluczowym czynnikiem w roz-
woju dysfunkcji metabolicznej zwigzanej z otytoscig (Lumeng, Saltiel, 2011; Xu
1in., 2003).

Gtownym zadaniem biatej tkanki ttuszczowe; (WAT) jest przechowywanie
triglicerydéw (TG) w trakcie kumulacji energii i uwalnianie kwasow thuszczowych
(FA), gdy wydatek energetyczny przewaza nad spozyciem kalorii. Pomimo, zZe
biata tkanka thuszczowa uznawana byta za metabolicznie nieaktywna, teraz wie-
my, ze kontroluje metabolizm energetyczny. Kontrola ta odbywa si¢ za posrednic-
twem sygnalow endokrynnnych, parakrynnych 1 autokrynnych, ktore umozliwia-
ja adipocytom regulacje metabolizmu komorek ttuszczowych lub innych komorek
znajdujacych sie w komorkach mozgu, watroby, migsni lub trzustki (Kim, Mo-
ustaid-Moussa, 2000). Adipocyty wydzielaja cytokiny zwane adipokinami pet-
nigce specyficzne biologiczne funkcje (Morrison, Farmer, 2000). Z tego wzgledu
tkanka thuszczowa wywiera silny wptyw na procesy fizjologiczne takie jak roz-
wo] 1 wzrost adipocytow oraz homeostaze energetyczng. Ponadto komorki tkanki
thuszczowej sg aktywnie zaangazowane w procesy fizjologiczne takie jak angioge-
neza, adipogeneza, rozpad 1 przeksztalcanie macierzy zewnatrzkomorkowej, me-
tabolizm zwigzkow steroidowych, odpowiedz immunologiczng oraz hemostazg
(Bays 1 1n., 2008).

Liczba poznanych 1 opisanych adipokin rozszerza si¢ szybko, a naleza do nich
np. leptyna, adiponektyna, rezystyna, serpina, lipokalina-2, PAI-1, RBP4, gliko-
proteina ZNA-2, waspina, wisfatyna, omentyna czy apelina zwigzane z dziata-
niem ogdlnoustrojowym oraz TNF-a, IL-6 1 MCP-1, ktére wykazujg aktywnos¢
w odpowiedzi immunologicznej lub migracji komorkowej (MacDougald, Burant,
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2007). Dlatego tez rola niektorych adipokin 1 ich znaczenie w rozwoju zespotu
metabolicznego, nadwadze 1 otylosci jest intensywnie badana.

Tabela 1. Kryteria zespotu metabolicznego wg IDF (2009)

Obwod w talii zréznicowany etnicznie (otylos¢ brzuszna)

Europejczycy M>94 cm, K> 80 cm
Azjaci potudniowi M >90 cm, K >80 cm
Chinczycy M >90 ¢cm, K> 80 cm
Japoficzycy M>85cm, K>90 cm
Etniczni mieszkancy Ameryki Potudnio- Jak Azjaci, do momentu ustalenia specy-
wej 1 Srodkowe] ficznych warunkéw
Afrykanie (potudnic od Sahary) Jak Europejczycy, do momer}tu ustalenia
specyficznych warunkow
Populacje wschodnio$rodziemnomorskie Jak Europejczycy, do momentu ustalenia
1 Srodkowy wschod (Arabowie) specyficznych warunkow
Ponad to dwa kryteria z nizej wymienionych:
Stezenie trojglicerydow >1,7 mmol/I
Stezenie cholesterolu frakcji HDL <1,03 mmol/ (M); <1,29 mmol (K)
Ci$nienie t¢tnicze skurczowe > 130 mmHg
Ci$nienie tgtnicze rozkurczowe > 85 mmHg
Glukoza na czczo > 35,6 mmol/lclﬂl‘tz rvzv;cz:zéniej rozpoznana

Leptyna

Leptyna jest jednym z najlepiej opisanych biatek wydzielanych przez adipocyty.
Zostata ona odkryta 1 opisana w 1994 roku przez zespot badaczy pod kierunkiem
Friedmanna (Zhang 1 in., 1994). Jest to cytokina o masie czasteczkowej 16 kDa,
zbudowana ze 167 aminokwasow. Nazwa z greckiego leptos - szczupty wiaze ja
z regulacja metabolizmu energetycznego, poniewaz zwigksza ona wydatkowanie
1 obniza spozycie energii. Funkcja leptyny zostata okreslona na podstawie badan
przeprowadzonych na otylych gryzoniach z defektem podwzgorza (Maffei 1 in.,
1995). Wykazano, ze leptyna kontroluje wzrost tkanki thuszczowej za posrednic-
twem jej dziatania na centralny uktad nerwowy. W podwzgorzu, zlokalizowane sg
osrodki sytosci zawierajace neurony wrazliwe na leptyng, stad tez uczucie sytosci
pojawiajace w reakcji na jej obecnos¢ we krwi. Mozna by zatem wnioskowac, ze
im wyzsze stgzenie leptyny we krwi, tym mniejszy apetyt 1 przesuniecie rowno-
wagi w stron¢ wydatkowania energii. U osob zdrowych z prawidtowa waga pod
wplywem leptyny dochodzi do represji genow enzymow lipogennych 1 wzrostu
ekspresji gendw kodujacych enzymy szlaku B-oksydacji kwasow thuszczowych
1 lipolizy. Poza tym hormon ten poprawia tez tolerancje glukozy 1 wrazliwo$¢ tka-
nek na insuling.
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Nie mniej jednak hiperleptynemia u osob otytych jest zwykle zwigzana z po-
jawiajaca si¢ leptynoopornoscig. W watrobie sygnalizacja leptyng wywotuje
zwigkszony poziom ekspresji genu PPAR (receptor jadrowy, glowny regulator
adipogenezy, petnigcy dominujacg role w rozwoju tkanki ttuszczowej). Zatem
hyperleptynemia zwigzana z leptynoopornoscig prowadzi do sthuszczenia watro-
by 1 ektopowej akumulacji lipidéw w miesniach szkieletowych, sercu 1 trzustce
(Unger, 2003). Dlatego wtasnie opornos¢ na leptyne uwazana jest za istotng przy-
czyne dysfunkcyjnosci adipocytow 1 gromadzenie lipidow w tkankach innych niz
thuszczowa (Unger 1 in., 1999; Unger, 2003). U 0s6b w starszym wieku wystepuje
utrata anoreksygennych wtasciwosci leptyny, co moze by¢ wythumaczeniem wy-
sokiego poziomu trojglicerydow w watrobie 1 w innych tkankach niz thuszczowa
(Wang, 2001).

Adiponektyna

Adiponektyna jest dobrze poznana, specyficzng adipoking, ktéra wzmaga
wrazliwo$¢ tkanek na insuling, zwigksza utlenianie kwasow thuszczowych w wa-
trobie 1 mig$niach oraz zmniejsza ekspresje czastek adhezyjnych w $cianach na-
czyn, przez co obniza ryzyko odktadania si¢ blaszki miazdzycowej (Kershaw,
Flier, 2004).

Stwierdza si¢ niskie stezenie adiponektyny u osobnikéw otytych, a leczenie
tg adipoking w takich przypadkach zwicksza wrazliwos¢ tkanek na insuline, co
zostato zbadane na modelu zwierze;cym (Berg i1in., 2001). A zatem obniZone st¢-
zenie adiponektyny uwaza si¢ obecnie za nowy czynmk ryzyka I‘OZWOJu takich
powiktan zespolu metabolicznego ]ak nadcis$nienie tgtnicze, cukrzyca 1 miaz-
dzyca naczyn. Ponadto, nalezy zwroci¢ uwage na obnizony poziom adiponektyny
wystepujacy u osoéb z nadci$nieniem tetniczym 1 towarzyszacg insulinooporno-
$cig, w poréwnaniu do jej poziomu u oséb, u ktérych nie wystepowata insulino-
opornos¢ (Murakami 1 in., 2003). Wykazano, ze stezenie adiponektyny zmniejsza
si¢ w otylosci, cukrzycy typu 2 (T2D) 1 miazdzycy t¢tnic, a podanie adiponektyny
poprawia parametry metaboliczne w takich przypadkach (Chandran 1 in., 2003).
Dlatego tez adiponektyna jest adipoking, ktora wywiera korzystny wptyw na ko-
morki docelowe, a jej sekrecja oraz obecnos¢ jej receptorow ulega w znacznym
stopniu zmniejszeniu u otytych zwierzat 1 ludzi, wywolujac negatywne skutki.
Z badan epidemiologicznych wynika, Ze niskie stezenie adiponektyny w osoczu
u 0s6b w srednim wieku jest czynnikiem predysponujacym do rozwoju zaburzen
gospodarki glukozowej (Jalovaara i in., 2008).

26



Rola adipokin w zespole metabolicznym, nadwadze 1 otyto$ci

Rezystyna

Rezystyna jest rowniez specyficznym hormonem, wydzielanym przez
komorki tkanki tluszczowej, ale charakteryzujacym sie zgota odmiennym
dziatlaniem niz wyzej opisane adipokiny. W badaniach na myszach stwier-
dzono podniesiony poziom wolnej rezystyny u osobnikow otylych co pozy-
tywnie korelowato z wystepowaniem insulinoopornosci (Satoh 1 in., 2004).
Natomiast brak rezystyny stanowit czynnik ochronny, przed indukowang dieta
hiperglikemia, a wyrazat si¢ on zwigkszeniem aktywnosci AMPK 1 zmniejsza-
niem ekspresji enzymow szlaku glukoneogenezy w watrobie (Banerjee 11n., 2004).
Pomimo, Ze rola rezystyny w prezentowanym modelu zwierzgcym wydaje si¢ by¢
jasna, to w przypadku jej dziatania na organizm ludzki w dalszym ciggu otrzymu-
jemy sprzeczne doniesienia i1 dlatego rola tej adipokiny nie jest nadal wyjasniona.
Autorzy roznych prac wykazali Scisty zwigzek pomiedzy poziomem rezystywny
a otytoscia, insulino opornoscig, czy tez cukrzyca typu 2 (Vidal-Puig 1 in., 2001;
McTernan i in., 2002a; McTernan 1 in., 2002b; Wang 1 in., 2002). Niemniej jednak
w innych badaniach wykazano, iz st¢zenie wolnej rezystyny 1 ekspresja jej ge-
now w tkance thuszczowej nie sg zwigzane z wystepowaniem insulinoopornosci
u ludzi (Kielstein 1 in., 2003; Patel 1 in., 2003). Rozpatruje si¢ rowniez potencjalne
dziatanie hipertensyjne. Wykazano, ze stezenie rezystyny w surowicy krwi jest
istotnie wyzsze w populacji 0sob z otyloscig trzewng (Musialik, 2011). Udowod-
niono, iz u myszy ob/ob stezenie rezystyny istotnie koreluje ze stezeniem insuliny,
wskaznikiem insulinoopornosci oraz stopniem otytosci, co wskazato potencjalne
znaczenie tej adipokiny w rozwoju insulinoopornosci (Way 1 in., 2001). Wiadomo,
ze insulinoopornos¢ wystepujaca u chorych z zespotem metabolicznym nalezy,
obok otytosci, do czynnikow zwiekszajacych ryzyko rozwoju miazdzycy oraz
powiktan sercowo-naczyniowych (De Luis 1 in., 2010). W $wietle powyzszych
danych nalezatoby rozwazy¢ wptyw hiperrezystynemii na rozwoj nadci$nienia
tetniczego w korelacji z otyloscig w mechanizmie insulinoopornosci.

Zupelnie osobnym zagadnieniem jest znaczenie rezystyny jako czynnika pro-
zapalnego. De Luis 1 wsp. sugerujag wptyw rezystyny na rozwoj subklinicznego
stanu zapalnego u pacjentow z zespotem metabolicznym (De Luis 1 in., 2010),
jednak wymaga to dalszych badan, aby mozna bylo uznaé rezystyne za czynnik
prozapalny, w przypadku zespotu metabolicznego.

Apelina
Apelina jest cytoking, ktorej dziatanie zwigzane jest z funkcjonowaniem wielu
uktadow biologicznych. Po raz pierwszy wyizolowang ja w 1998 roku z komorek

nabtonka gruczotowego zotadka (Tatemoto i in., 1998). Poza istotnym wptywem
apeliny na uktad sercowo-naczyniowy bardzo wazng jej funkcja jest jej dziatanie
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na uktad wewnatrzwydzielniczy. Szczegolnie istotng kwestig zdaje si¢ by¢ wptyw
tej adipokiny na gospodarke weglowodanowa 1 jej rola w patogenezie otytosci.
Boucher 1 wsp. stwierdzili, ze apelina jest odpowiedzialna migdzy innymi za kon-
trolg metabolizmu, apetytu, osrodka taknienia oraz rozrostu tkanki ttuszczowej
(Boucher 1 in., 2005). Ponadto dowiedziono, iz apelina modyfikuje dziatanie insu-
liny, a wrecz ma dziatanie insulinopodobne, a wigc obniza st¢zenie glukozy w su-
rowicy krwi poprzez zwigkszanie jej wchianiania i zuzycia przez komorki migsni
1 tkanki ttuszczowej (Dray 1 in., 2008). Ponadto coraz wigcej dowodow wskazuje
na to, ze apelina jest waznym regulatorem metabolizmu lipidow. Odbywa si¢ to
poprzez zmniejszenie masy tkanki thuszczowej 1 przesuniecie rownowagi meta-
bolicznej na strong konsumpcji energii, co rowniez poprawia wrazliwos$¢ tkanek
na insuling (Castan-Laurell 1 in., 2011). Podkresli¢ nalezy silne dziatanie synergi-
styczne apeliny z insuling. W czasie, gdy insulina stymuluje wydzielanie apeliny
przez tkanke thuszczowa, apelina odwrotnie — hamuje wydzielanie insuliny przez
trzustke. Rola tej cytokiny w patogenezie otyto$ci wigze si¢ rowniez z jej dzia-
taniem naczyniotworczym w obrebie tkanki thuszczowej, co moze by¢ punktem
wyjscia do opracowania nowej terapii otytosci.

Wisfatyna

Wisfatyna jest adipoking, ktdra uczestniczy w homeostazie glukozowej ze
wzgledu na jej dzialanie obnizajace poziom glukozy we krwi (Fukuhara 1 in.,
2005). Wisfatyna jest biatkiem o masie 52 kDa. Nazwa tej adipokiny pochodzi od
faktu, 17 jej ekspresja w komorkach trzewnej tkanki ttuszczowej jest wyzsza w po-
rownaniu z ekspresja w tkance thuszczowej podskornej. W rzeczywistosci, poziom
wisfatyny w surowicy krwi jest pozytywnie skorelowany z masg trzewnej tkanki
ttuszczowej (Fukuhara 1 in., 2005). Wykazano, ze stezenie wisfatyny w surowicy
krwi pacjentow otylych byto wyzsze w pordwnaniu do stezenia wisfatyny we krwi
pacjentéw szczuptych (Zahorska-Markiewicz 1 in., 2007). Ponadto jest to biatko
o wilasciwosciach insulinomimetycznych 1 wigze si¢ bezposrednio z receptorem
dla insuliny (jednak w miejscu innym niz insulina), co w efekcie powoduje zwigk-
szony wychwyt glukozy. Jednak pomimo podobnego do insuliny powinowactwa
wisfatyny do wigzania z receptorem insulinowym w warunkach fizjologicznych,
jej stezenie w surowicy jest nizsze niz insuliny (na czczo o 10%, po positku
0 3%), stad mozna wnioskowac o jej niewielkim wplywie na gospodarke weglowo-
danowg (Olszanecka-Glinianowicz 1 in., 2009). Wisfatyna wykazuje zatem wpltyw
hipoglikemizujacy, co moze sugerowac, iz jej synteza stanowi element odpowie-
dzi kompensacyjnej na insulinooporno$¢ wywotang dietg lub otyloscig. Niestety
badania nad powigzaniem poziomu wisfatyny z otylo$cig przynosza sprzeczne
wyniki, co pozostawia otwarte pole do badan nad tg adipoking.
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Waspina

Waspina jest adipoking wyizolowang w 2005 roku z wisceralnej tkanki ttusz-
czowe] szczurdow (Hida 1 in., 2005). Jest to stosunkowo mato znana cytokina, na-
lezaca do rodziny inhibitoréw proteaz serynowych. U ludzi ekspresja waspiny
zostata jak dotad wykazana jedynie w tkance ttuszczowej trzewnej 1 podskornej
tak u osob otytych jak 1 z prawidlowa masg ciata. Stwierdzono wzrost ekspresji
waspiny w tkance thuszczowej wisceralnej wraz ze wzrostem: BMI, procentowej
zawartosci thuszczu w ciele 1 stgzeniem glukozy po dwoch godzinach w OGTT.
W podskornej tkance ttuszczowej stezenie tej adipokiny byto dodatnio skorelowa-
ne z wartosciami WHR 1 stgZenia insuliny w surowicy krwi na czczo (Kling 1 in.,
2006). Poniewaz w dalszym ciggu brakuje danych o relacjach migdzy wasping
a rezystyng czy tez TNF-a trudno jest wnioskowac, czy dziatanie wisfatyny nale-
zy rozpatrywac jako korzystne czy tez nie. Te kwestie pozostajag w dalszym ciggu
do rozstrzygnigcia.

TNF-a

TNF-ajest cytoking zapalna, ktora moze przyczyniac si¢ do patogenezy otyltosci
1 insulinoopornosci. Stwierdzono, ze u ludzi ekspresja TNF-a zwicksza si¢
w otylosci 1 jest dodatnio skorelowana z opornoscig na insuling (Hotamisligil
11n.,1993). Zaobserwowano, ze leczenie z uzyciem TNF-a indukuje insulinood-
pornos¢ w tkance ttuszczowej (Ruan, Lodish, 2003), przy czym delecja TNF-a lub
jego receptorow poprawia wrazliwos¢ na insuling u otytych zwierzat (Uysal 1 in.,
1997). Niemniej jednak korelacja migdzy osoczowym poziomem TNF-a 1 insuli-
noopornoscia jest stosunkowo staba (Hotamisligil 1 in.,1993; Miyazaki 1 in., 2003),
a przewlekta neutralizacja TNF-o, pomimo poprawy stanu zdrowia, nie poprawia
wrazliwos$ci tkanek na insuling u osobnikow zdrowych ale z nadwaga, zespotem
metabolicznym 1 insulinoopornoscig (Wascher 1 in., 2011). Wiadomo, ze TNF-a
jest czescig ztozonej sieci czynnikow stanu zapalnego 1 jest zdolny do zainicjowa-
nia kaskad reakcji obejmujacych zarowno synergiczne jak 1 hamujace aktywno-
Sci cytokin, ktore kontrolujg ekspresje 1 syntez¢ innych cytokin, hormonéw i ich
receptorow (Illei, Lipsky, 2000), np., TNF- o nie indukuje opornosci na insuling
gdy poziom ekspresji IL-6 w tkance thuszczowej jest obnizony (Sultan 1 in., 2009).

IL-6
Kolejng cytoking istotng w rozwoju insulinooporno$ci towarzyszacej otytosci
jest IL-6. Stwierdzono, Ze hipertroficznemu rozrostowi adipocytow towarzyszy

zwigkszone wytwarzanie 1L-6 przez tkanke thuszczowa (Sopasakis 1 in., 2004).
Ekspresja [L-6 w tkance ttuszczowej dodatnio koreluje z insulinoopornoscia za-
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réowno in Vivo jak i in vitro (Bastard i in., 2002). Hiperglikemia skutkuje zatem
podwyzszonym poziomem IL-6, a leczenie IL-6-3 indukuje hiperglikemie 1 opor-
nosci na insuling u ludzi (Tsigos 1 1n.,1997). Pomimo tych danych bezposredni
zwigzek IL-6 z otyloscig, insulinoopornoscia 1 zespotem metabolicznym wydaje
si¢ by¢ nadal kwestig kontrowersyjng.

Omentyna

Do adipokin zalicza si¢ rowniez biatko produkowane gtéwnie przez komor-
ki trzewnej tkanki thuszczowej — omentyne. Najbardziej prawdopodobng funkcja
omentyny wydaje si¢ by¢ zwiekszanie insulinowrazliwosci tkanek. Na podstawie
badan in vitro wykazano, ze omentyna zwigksza odpowiedz na insuling poprzez
stymulacje insulinozaleznego wychwytu glukozy zaréwno w adipocytach tkanki
podskornej, jak 1 trzewnej (Yang 1 in., 2006). Jak mozna przypuszczaé, charakter
dziatania tej adipokiny jest parakrynny 1 opiera si¢ na zwigkszeniu wrazliwo$ci
tkanek na insuling oraz stymulacji metabolizmu glukozy, wptywajac w ten sposob
na dystrybucje tkanki thuszczowej, przy czym jej dziatanie na komorki miesni,
watroby 1 podskornej tkanki thuszczowej jest podobne (Yang 1 in., 2006). W tym
aspekcie rola omentyny jest podobna do funkcji wisfatyny.

Podsumowanie

Tkanka ttuszczowa jest glownym rezerwuarem nadmiaru energii Ostanie
dziesigciolecia przyniosty Jednak weryfikacje tego pogladu 1 dzis | JU.Z w1emy, ze
tkanka tluszczowa okazuje si¢ by¢ najwigkszym w naszym organizmie narza-
dem dokrewnym, wydzielajacym wiele czynnikow specyficznych dla adipocytow
zwanych adipokinami. Zatem tkanka ttuszczowa moze wptywac na funkcjono-
wanie wielu innych tkanek m. in.: watroby, mig¢$ni szkieletowych 1 serca poprzez
produkcje wolnych kwaséw ttuszczowych, wielu czynnikow pro- 1 przeciwza-
palnych, 1 dlatego tez pelni kluczowa rol¢ w patogenezie insulinoopornosci, czy
rozwoju dyslipidemii. Jako, ze w dalszym ciggu wiele doniesien co do dziatania
poszczegolnych adipokin jest sprzecznych, dalsze wyjasnienie funkcji 1 mechani-
zmow wydzielanych przez tkanke ttuszczowa substancji biologicznie czynnych
doprowadzi do lepszego zrozumienia rozwoju zespotu metabolicznego zwigzane-
go z otytoScig, oraz moze zapewni¢ nowe podejscie terapeutyczne do zapobiega-
nia lub leczenia otylosci 1 jej powiktan metabolicznych.
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