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STRESZCZENIE

WSTEP. Autorzy sprawdzili stusznos¢ hipotezy zakta-
dajacej, ze zwigzany z wiekiem przyrost tkanki ttusz-
czowej trzewnej odpowiada czesciowo za ujemny
wptyw na insulinowrazliwos¢ i profil lipidowy u ko-
biet bez otytosci.

MATERIAL | METODY. Bezposrednio oceniono: po-
wierzchnie podskdrnej i trzewnej tkanki ttuszczowej
(tomografia komputerowa), zuzycie glukozy (badanie
metoda hiperinsulinowej/euglikemicznej klamry me-
tabolicznej), elementy sktadowe organizmu (metoda
absorpcjometrii promieniami X dwoistej energii), pro-
fil lipidowy oraz maksymalne zuzycie tlenu (VO,,..)
u 178 kobiet bez otytosci, zakwalifikowanych do od-
powiednich grup wiekowych: grupa 1 — 28 * 4 lata
(n =88); grupa2—46 * 2 lata (n = 38); grupa3—53 +
+ 2 lata (n = 31); grupa4 — 67 + 6 lat (n = 21).
WYNIKI. Powierzchnia trzewnej tkanki ttuszczowej
zwieksza sie wraz z wiekiem (2,36 cm? rocznie,
p < 0,0001). Zanotowano zwigzany z wiekiem wzrost
stezenia cholesterolu catkowitego (p < 0,0003), trigli-
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cerydéw (p < 0,0009), cholesterolu frakcji LDL
(p < 0,027) i stosunku stezenia cholesterolu catkowi-
tego do cholesterolu frakcji HDL (p < 0,042). Obser-
wowane réznice w insulinowrazliwosci takze wigzaty
sie z wiekiem, jednakze w tym przypadku zaleznos¢
byta odmienna. Insulinowrazliwo$¢, wyrazona jako cat-
kowita lub przeliczona na kilogram bezttuszczowej
masy ciafa, byta najnizsza w grupie 4, ale nie réznita
sie istotnie miedzy grupami 1, 2 i 3. Po analizie staty-
stycznej, uwzgledniajacej powierzchnie tkanki ttusz-
czowej trzewnej, nizsza insulinowrazliwos$¢ utrzymy-
wafa sie, jednoczesnie, relatywnie zmniejszyta sie r6z-
nica w poréwnaniu z pozostatymi grupami. Wptyw
zawartosci trzewnej tkanki ttuszczowej na zwigzane
z wiekiem zmiany profilu lipidowego byt silniejszy. R6z-
nice w powierzchni trzewnej i gtebokiej podskérnej
tkanki ttuszczowej znosity wptyw wieku na stezenie
cholesterolu catkowitego, triglicerydéw i cholesterolu
frakcji LDL. Nie obserwowano natomiast wptywu war-
tosci VO, ., lub aktywnego wypoczynku na zalezne
od wieku zmiany w insulinowrazliwosci badz profilu
lipidowym.

WNIOSKI. 1) Wraz z wiekiem zwieksza sie powierzch-
nia trzewnej tkanki ttuszczowej, podczas gdy zmniej-
szenie insulinowrazliwosci obserwuje sie tylko u ko-
biet starszych; 2) Zwigzane z wiekiem réznice w trze-
wnej tkance ttuszczowej tylko w niewielkim stopniu
odpowiadajg za spadek insulinowrazliwosci u kobiet
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bez otytosci; 3) Niepozgdane zmiany profilu lipido-
wego w duzym stopniu wigzg sie z zaleznym od wie-
ku przyrostem trzewnej tkanki ttuszczowe;j.

Stowa kluczowe: brzuszna tkanka ttuszczowa,
insulinowrazliwos¢, profil lipidowy

ABSTRACT

INTRODUCTION. We examined the hypothesis that
an age-related increase in the compartments of vi-
sceral fat would account, in part, for the deleterio-
us changes in insulin sensitivity and blood lipid pro-
file in nonobese women.

MATERIAL AND METHODS. We directly assessed vi-
sceral and subcutaneous abdominal adipose tissue
areas (computed tomography), glucose disposal
(hyperinsulinemic-euglycemic clamp), body compo-
sition (dual energy X-ray absorptiometry), blood-li-
pid profile, and aerobic fitness (VO,,.,.) in 178 nono-
bese women categorized into four age groups: gro-
up 1, 28 * 4 years, n = 88; group 2, 46 = 2 years,
n = 38; group 3, 53 + 2 years, n = 31; and group 4,
67 * 6 years, n = 21.

RESULTS. Visceral abdominal adipose tissue area in-
creased with age (2.36 cm? per year, P < 0.0001).
We noted an age-related increase in total choleste-
rol (P < 0.0003), triglycerides (P < 0.0009), LDL cho-
lesterol (P < 0.027), and the ratio of total choleste-
rol to HDL cholesterol (P < 0.042). However, age-
related changes in insulin sensitivity exhibited a dif-
ferent age-related pattern. That is, insulin sensitivi-
ty, expressed on an absolute basis or indexed per
kilogram of fat-free mass, was lowest in group 4
but was not significantly different among groups 1,
2, and 3. After statistical control for visceral fat, lo-
wer insulin sensitivity persisted in group 4, altho-
ugh differences were diminished relative to other
groups. However, the effect of visceral fat on age-
related changes in the blood-lipid profile was stron-
ger. That is, differences in visceral and deep subcu-
taneous adipose tissue area abolished age-related
differences in total cholesterol, triglycerides, and LDL
cholesterol. No independent effects of VO, . orle-
isure-time physical activity on age-related changes
in insulin sensitivity or on the blood-lipid profile were
noted.

CONCLUSIONS. We conclude that 1) visceral fat
shows an increase with advancing age, whereas
a decrease in insulin sensitivity was noted only in
older women; 2) age-related differences in visceral
fat explain only a modest part of the decline in insu-
lin sensitivity in nonobese women; and 3) unfavora-

ble changes in plasma lipids were strongly associa-
ted with the age-related increase in visceral abdo-
minal adipose tissue.

Key words: abdominal adiposity, insulin sensitivity
plasma lipid profile

Pod koniec lat 40. Vague [1] sugerowat, ze wzgled-
ny rozktad tkanki ttuszczowej w gérnych i dolnych par-
tiach ciata jest waznym czynnikiem, ktéry nalezy
uwzglednia¢ w ocenie zagrozen zdrowotnych zwigza-
nych z otytoscig. Powyzszej hipotezy nie udowodniono
przez 35 lat. Dopiero w latach 80. naukowcy zaczeli
wigzac otytos¢ brzuszng z wystepowaniem dyslipide-
mii, choréb uktadu sercowo-naczyniowego i cukrzycy
[2—4]. Te obserwacje staty sie powodem przeprowadze-
nia badan potwierdzajacych hipoteze, ze otytos¢ gor-
nych partii ciata (brzuszna) scislej wigze sie z zaburze-
niami metabolicznymi obecnymi w przebiegu choréb
uktadu sercowo-naczyniowego niz otytosé per se [5-9].

Powszechne zastosowanie, pod koniec lat 80.,
nowoczesnych metod obrazowania, takich jak tomo-
grafia komputerowa (CT, computed tomography)
i rezonans magnetyczny (MRI, magnetic resonanse
imaging), przyczynito sie do znacznego postepu
W rozumieniu zagrozen zdrowotnych zwigzanych
z gromadzeniem sie tkanki ttuszczowej. Przy uzyciu
tych nowych technik (CT, MRI) mozliwe stato sie roz-
réznienie dwdch rodzajéw brzusznej tkanki ttuszczo-
wej: trzewnej i podskdrnej [10-12]. Badacze suge-
rowali, ze trzewna tkanka ttuszczowa jest niezalez-
nym predyktorem zaburzen sktadu osoczowych lipi-
dow i lipoprotein, stosunku stezen glukoza-insulina
W 0s0Czu oraz czynnikiem ryzyka wystgpienia cu-
krzycy, choréb serca i nadcisnienia tetniczego [3-9,
13-15], chod poglady te sg wcigz uwazane za kon-
trowersyjne [16, 17].

Jak wynika z wielu badan [12, 18-21] postugu-
jacych sie obrazowaniem metodga CT, ilos¢ centralnej
(brzusznej) tkanki tluszczowej wzrasta wraz z wiekiem.
Jednakze stosunkowo rzadko badano potencjalny
wptyw, zwigzanych z wiekiem, zmian w ilosci trzew-
nej tkanki ttuszczowej na stezenie lipidéw w osoczu
czy insulinowrazliwos¢ — zmienne, ktére decyduja
o przebiegu choroby [22, 23]. Badania te wskazywaty
na istotng zaleznos¢ miedzy trzewna tkanka ttusz-
czowa a zmianami profilu lipidowego i insulinowraz-
liwosci, cho¢ hipotezy te sg wcigz kontrowersyjne [17].
Réznice w rezultatach réznych badan wynikajg po
czesci z matej liczebnosci badanych grup. Dodatko-
wo, niejednokrotnie mezczyzn i kobiety wigczano do
tych samych grup, a przedziat wiekowy byt zbyt wa-
ski. W koncu, co prawdopodobnie ma najwigksze zna-
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czenie, obserwowane réznice wynikajg z faktu, ze ba-
dacze oceniali insulinowrazliwos¢ i trzewna tkanke
ttuszczowa w sposéb posredni badz zastepczy.

Aby zapobiec powyzszym problemom, autorzy
za pomocg CT ocenili ilosciowo réznice w rozmiesz-
czeniu poszczegodlnych podtypdw brzusznej tkanki
ttuszczowej w duzej grupie kobiet bez otytosci,
w szerokim przedziale wiekowym. Dodatkowo ozna-
czali insulinowrazliwos¢ metoda hiperinsulinowej/
/euglikemicznej klamry metabolicznej (patrz nizej)
i okreslali stezenie lipidow w osoczu. Postawili sobie
dwa cele: okreslenie zaleznych od wieku réznic
w ilosci tkanki ttuszczowej brzusznej, insulinowrazli-
wosci i stezeniu lipidéw w osoczu u kobiet bez otytosci
oraz sprawdzenie, czy tkanka ttuszczowa brzuszna od-
powiada za zalezne od wieku réznice w insulinowraz-
liwosci i stezeniu lipidow w osoczu. Zaktadano, ze zwig-
zany z wiekiem przyrost trzewnej tkanki ttuszczowej
odpowiada czesciowo za ujemny wptyw na insulinow-
razliwos¢ i profil lipidowy u kobiet bez otyfosci.

Materiat i metody

Ogotem do badania wtgczono 178 zdrowych,
kobiet bez otytosci (175 rasy biatej, 2 rasy zéttej
i 1 rdzenng Amerykanke). Badane kobiety rekrutowa-
no z University of Vermont i okolicznych spoteczno-
$ci Burlington i Vermont, ktére dobrowolnie zgtosity
sie do badania dzieki ogfoszeniom prasowym i au-
dycjom w lokalnych rozgtosniach radiowych. Kryte-
riami wytgczajacymi z badania byty: czynne palenie,
wskaznik masy ciata (BMI, body mass index) wigkszy
lub réwny 31 kg/m?, ostra faza choroby, przyjmo-
wanie lekéw wptywajgcych na wydatkowanie ener-
gii (np. leki g-adrenolityczne), spozywanie wiecej niz
15 g alkoholu dziennie, wahania masy ciata powyzej

2 kg w ciggu ostatnich 6 miesiecy, cigza lub zamiar
zajscia w cigze w czasie badania, zmiany w elektro-
kardiogramie spoczynkowym badz podczas wysitku.
Wystepowanie badz brak cukrzycy w rodzinie usta-
lano podczas badania lekarskiego. Kobiety, ktére
miaty dwa krwawienia miesieczne w ciggu ostatnich
3 miesiecy i stezenie bezttuszczowej masy ciata (FSH,
follicle stimulating hormone) niz 30 IU/L, czyli bedg-
ce przed menopauza, znalazty sie w grupie 1 i 2.
Kobiety, u ktérych od czasu ostatniego krwawienia
uptyneto 6 miesiecy do 3 lat, ze stezeniem FSH po-
wyzej 35 IU/L, czyli po menopauzie, trafity do grup 3
i 4. Wszystkie kobiety miaty prawidfowy wynik testu
doustnego obciagzenia glukozg (OGTT, oral glucose
tolerance test) — stezenie glukozy we krwi wynosito
mniej niz 7,77 mmol/l po 2 godzinach. Badanie za-
aprobowat Committee for Human Research at the
University of Vermont, a kazda uczestniczka podpi-
sata zgode na udziat w badaniu. Charakterystyke kli-
niczng 4 grup kobiet przedstawiono w tabeli 1.

Protokot badania

Mozliwos¢ wiaczenia kazdej z ochotniczek do
badania oceniano na poczatku w rozmowie telefo-
nicznej. Osoby spefniajagce wstepne kryteria zapro-
szono do General Clinical Research Center (GCRC)
w Fletcher Allen Health Center na wizyte ambulato-
ryjng, podczas ktoérej zbierano wywiad, wykonywa-
no badanie przedmiotowe, OGTT — z 75 g glukozy
i test wysitkowy. Kobiety, ktére spetniaty kryteria
wigczenia do badania i wyrazity pisemna zgode na
badanie w ciggu 2 miesiecy od pierwszej wizyty, za-
proszono na kolejng wizyte w GCRC, potaczona
z jednodniowa hospitalizacja. Przez 3 dni przed przy-
jeciem, wszystkie uczestniczki badania pozostawaty

Tabela 1. Charakterystyka kliniczna i rozktad tkanki ttuszczowej wsréd 178 kobiet podzielonych na cztery grupy

wiekowe
Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Roznice
20-35 lat 40-50 lat 51-60 lat 61-78 lat p < 0,05
n 88 31 21 —
Wiek (lata) 28,2 = 3,9 45,8 = 2,0 53,1+ 25 66,7 £ 5,7 —
Wzrost [cm] 164,8 = 6,7 165,6 = 5,1 162,1 = 4,1 161,7 £ 4,8 NS
Masa ciata [kg] 595 + 7,5 62,2 = 8,7 64,1 £ 7,8 68,2 + 8,7 1vs.3i4/2vs. 4
Wskaznik masy ciata [kg/m?] 21,9 = 2,1 22,7 £ 3,3 24,4 + 3,0 25,9 + 2,7 1i2vs.3i4
Masa tkanki ttuszczowej [kg] 166 + 5,4 17,8 +7,7 21,1 £ 6,4 26,1 = 5,4 1vs.3i4/2i3vs. 4
Bezttuszczowa masa ciata [kg] 40,0 += 4,1 40,7 + 3,5 39,6 = 3,5 39,0 = 3,8 NS
Maksymalne zuzycie tlenu [ml/kg/min]* 349 + 6,7 33,6 £ 8,5 29,8 £ 9,5 27,4 = 3,0 1i2vs. 4

Dane przedstawiono jako wartosci srednie = SD. Rozkiad tkanki tluszczowej oceniano metoda absorpcjometrii promieniami X dwoistej energii,
maksymalne zuzycie tlenu mierzono podczas testu wysitkowego na biezni ruchomej do momentu zmeczenia; *Grupa 1 — n = 88; Grupa 2 — n = 34;

Grupa3 —n = 8; Grupa4 —n = 21
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na wystandaryzowanej diecie przygotowanej przez
.kuchnie metaboliczng” (1900 + 100 kcal/d.; 55%
— weglowodany, 30% — ttuszcze i 15% — biatka).

Pomiary

Stezenie lipidéw i lipoprotein w osoczu. Oso-
czowe stezenia triglicerydéw [24], cholesterolu cat-
kowitego, cholesterolu frakcji LDL i HDL [25] ozna-
czano na czczo metodami enzymatycznymi. Frakcje
HDL oceniano z wykorzystaniem testu precypitacji
apolipoproteiny B z siarczanem dekstranu [26]. Ste-
zenie cholesterolu frakgji LDL wyliczano ze wzoru Frie-
dewalda [27].

Maksymalne zuzycie tlenu (VO,, . ). Maksy-
malne zuzycie tlenu oceniano na ruchomej biezni,
podczas stopniowo zwigkszajacego sie wysitku, do
wyczerpania (subiektywne odczucie badanego), we-
dtug metody opisanej we wczesniejszej publikacji [28].
Po 3-minutowej rozgrzewce predkos¢ biezni usta-
wiono tak, aby czestos¢ rytmu serca nie przekracza-
ta maksymalnych wartosci dla wieku (220 — wiek
w latach). Nastepnie utrzymywano statg predkosé
przesuwu biezni, zwiekszajac jedynie jej nachylenie
02,5% co 2 minuty. Kryterium wskazujgcym na osig-
gniecie VO, [ml/kg/min] byta wartos¢ wskaznika
wymiany oddechowej przekraczajgca 1,0 i czestos¢
rytmu serca wigksza badz rowna 220 (wiek w latach).
Przynajmniej jedno z tych kryteriéw osiggneto 93%
ochotniczek. U 9 oséb test wykonano 2-krotnie (w od-
stepie tygodniowym). Uzyskane wyniki wykazywaty
korelacje wewnatrz grupy wynoszacg 0,94 i wspot-
czynnik wariancji — 3,8%. Stopien aktywnego wypo-
czynku szacowano przy uzyciu ankiety Minnesota le-
isure-time physical activity [29].

Sktadowe organizmu i rozmieszczenie tkan-
ki ttuszczowej. Sktadowe organizmu oceniano me-
todg absorpcjometrii promieniami X dwoistej ener-
gii, uzywajgc densytometru Lunar DPX-L (Lunar Radia-
tion, Madison, WI), jak opisano poprzednio [30, 31].
Oceniano mase tkanki ttuszczowej i bezttuszczowa
mase ciata. Procent tkanki ttuszczowej to wynik po-
dzielenia masy tkanki ttuszczowej przez catkowity
mase ciata.

Powierzchnie brzusznej tkanki ttuszczowej okre-
slono za pomoca badania tomograficznego o bardzo
szybkiej akwizycji danych (High Speed Advantage CT
scanner) (General Electric Medical Systems, Milwau-
kee, WI), zgodnie z metodg opisang wczesniej [30].
Kobiety badano w pozycji stojgcej z ramionami unie-
sionymi ponad gtowe. Wczesniejsze wykonanie tak
zwanego obrazu zwiadowczego pozwalato na do-
ktadne okreslenie pozycji skanowania, ktéra znajdo-
wafa sie na poziomie L4-L5. Brzuszng tkanke ttusz-

czowg oznaczono ilosciowo przez obrysowanie we-
wnetrznych scian jamy brzusznej wyznaczonych
przez krawedzie miesni brzusznych, skosnych oraz
kregostup. Gtebokg podskérng tkanke ttuszczowg
okreslono jako obszar miedzy powiezig podskérng
a sciang migesniowga. Natomiast powierzchownga pod-
skérna tkanke ttuszczowa — przez odjecie od catko-
witej podskornej tkanki ttuszczowej, gtebokiej pod-
skornej tkanki ttuszczowej. Powierzchnia tkanki ttusz-
czowej zostata oznaczona na przekrojach CT i zmie-
rzona jako obszar hipodensyjny w zakresie od —190
do —30 jednostek Hounsfielda.

Badanie metoda hiperinsulinowej/euglike-
micznej klamry metabolicznej. Wyjsciowe stezenie
glukozy i po stymulacji insuling oznaczano dzieki wy-
korzystaniu metody klamry metabolicznej, opisanej
przez Defronzo i wsp. [32] i stosowanej wczesniej
w laboratorium autoréow [15, 30]. U wszystkich ko-
biet test byt poprzedzony 3-dniowg wystandaryzo-
wana dietg i 12-godzinnym postem. Dozylny cewnik
umieszczono w zyle zgiecia fokciowego o godzinie
6.00 w celu pdézniejszego wlewu insuliny. Drugi cew-
nik zostat wstecznie umieszczony na przeciwnej kon-
czynie goérnej w celu pobierania prébek krwi. W celu
arterializacji krwi zylnej, reke ogrzano w pojemniku
pradem gorgcego powietrza (50-55°C). O godzinie
9.00 rozpoczeto 2-godzinny wlew insuliny, ktéra po-
dawano z predkoscig 40 mj.U/m2/min w celu uzy-
skania popositkowego stezenia insuliny na obwodzie
i zablokowania endogennej produkcji glukozy. Ste-
zenie glukozy we krwi kontrolowano co 5 minut pod-
czas wlewu insuliny, a glikemie utrzymywano na sta-
tym poziomie dzieki jednoczesnemu wlewowi
20-procentowej dekstrozy z odpowiednig predkoscia.
Stezenia glukozy uzyskane podczas ostatnich
30 minut testu wynosity: 76,7 = 4,2, 85,8 = 4,3,
83,4 +5,7i81,8 = 5,3 mg/dl odpowiednio dla grup
1, 2, 3 i 4. Predkos¢ wlewu glukozy ustabilizowata
sie w 2 godzinie testu. Prébki krwi w herparynizo-
wanych probéwkach umieszczono w lodzie do mo-
mentu odwirowania osocza w temperaturze 4°C; za-
mrozono i zmagazynowano w temperaturze —60°C
w celu dalszej analizy.

Stezenia glukozy i insuliny. Stezenie glukozy
mierzono metoda oksydazowa, uzywajgc automatycz-
nego analizatora (YS/ Instruments, Yellow Springs,
OH). Stezenie insuliny w surowicy okreslano za po-
mocg testu radioimmunologicznego z podwdjnymi
przeciwciatami (Diagnostic Products, Los Angeles, CA).
Wspodtczynniki wariancji dla tego samego testu i mie-
dzy réznymi testami wyniosty odpowiednio 4 i 10%.

Analiza statystyczna. Aby oceni¢ wptyw wie-
ku (grupy wiekowe) na charakterystyke kliniczng,
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rozktad brzusznej tkanki ttuszczowej i zuzycie glu-
kozy wsréd badanych kobiet, zastosowano test jed-
nostronnej analizy wariancji. Homogennos¢ warian-
¢ji miedzy grupami oceniono w tescie Levene’a (zgod-
nos¢ nieréwnych wariancji przy p < 0,10). Wartos¢
wariancji byta nieréwna dla nastepujacych zmiennych:
triglicerydy, trzewna tkanka ttuszczowa, VO, .., BMI,
wzrost i odsetek tkanki ttuszczowej w organizmie.
W celu oceny wptywu wieku dla tych zmiennych prze-
prowadzono analize Welcha. Poréwnania post hoc
dokonano przy uzyciu testu Tukeya-Kramera. Aby oce-
ni¢ zwigzek miedzy zmiennymi, przeprowadzono
analize korelacji. Stopniowa analiza regresji postu-
zyta do okreslenia niezaleznych predyktoréw zuzy-
cia glukozy. Oceny wptywu rozmieszczenia brzusz-
nej tkanki ttuszczowej, bezttuszczowej masy ciata
i VO,,,.., ha zuzycie glukozy i profil lipidowy dokona-
no, wyodrebniajac srednie sumy najmniejszych kwa-
dratéw z analizy kowariancji (jako wspdtzmienne
przyjeto pomiary tkanki ttuszczowej). Za istotne sta-
tystycznie uznano wartosci p mniejsze lub réwne od
0,05. Dane wyrazono jako srednie + SD.

Wyniki

W tabeli 1 zawarto charakterystyke kliniczng
czterech grup wiekowych. Wszystkie réznice zesta-
wiono w ostatniej kolumnie tabeli. Grupy nie réznity
sie wzrostem. Masa ciafa i masa tkanki ttuszczowej
wzrastaty wraz z wiekiem. Masa ciata byta nizsza
w grupie 1 w poréwnaniu z grupg 3 i 4, a kobiety
z grupy 2 wazylty srednio mniej niz kobiety z grupy 4
(p < 0,05). Kobiety z grup 1 i 2 charakteryzowaty sie
nizszym BMI niz kobiety z grup 3 i 4 (p < 0,05), nie
odnotowano réznic miedzy grupa 1 a 2. Masa tkan-
ki ttuszczowej byta wyzsza w grupie 3 i 4 niz w gru-
pie 1. Kobiety z grupy 4 miaty wiekszg mase tkanki
ttuszczowej niz kobiety z grupy 2 i 3. Nie stwierdzono

réznic w zakresie FSH; VO, .. byto nizsze w grupie 4
w poroéwnaniu z grupami 1i2 (p < 0,05).

W tabeli 2 zamieszczono dane dotyczace roz-
mieszczenia tkanki ttuszczowej (na podstawie CT)
w odpowiednich grupach wiekowych. Autorzy ob-
serwowali staty przyrost trzewnej i podskornej tkan-
ki ttuszczowej (p < 0,05) wraz z wiekiem, a para-
metr ten réznit sie we wszystkich grupach. Z réwna-
nia regresji wynika, ze kazdego roku tkanka ttusz-
czowa powigksza sie 0 2,36 cm2. W obrebie pod-
skérnej tkanki ttuszczowej wyrdzniono dwa podty-
py: powierzchowng i gteboka. W grupie 3 i 4 po-
wierzchnia powierzchownej i gtebokiej podskdrnej
tkanki ttuszczowej byta istotnie wiekszza niz w gru-
pie 1 (p < 0,05). W grupie 2 odnotowano mniejszg
ilos¢ gtebokiej podskdrnej tkanki ttuszczowej w po-
rébwnaniu z grupa 4.

W tabeli 3 zawarto wartosci insulinowrazliwo-
sci i stezenia lipidéow w osoczu dla 4 grup kobiet.
Catkowite zuzycie glukozy badZ przeliczone na kilo-
gram bezttuszczowej masy ciata byto nizsze w grupie
4 w poréwnaniu z pozostatymi grupami (p < 0,05).
W analizie regresji zaleznos¢ miedzy wiekiem a zuzy-
ciem glukozy okazata sie nieistotna (r = —-0,144). Nie
odnotowano zadnych réznic w zuzyciu glukozy
w grupach 1, 2 i 3. Stezenie glukozy na czczo byto
nizsze w grupie 1 niz w grupie 2, 3 i 4 (p < 0,0001),
natomiast nie stwierdzono zadnych réznic miedzy
grupami 2, 3 i 4. Stezenie insuliny na czczo byto niz-
sze w grupie 2 w poréwnaniu z grupa 4 (p < 0,03).
W grupie 4 odnotowano wyzsze stezenia triglicery-
dow i cholesterolu catkowitego na czczo niz w grupie
1i2 (p < 0,05). Kobiety z grupy 4 charakteryzowaty
sie wyzszym stezeniem cholesterolu frakcji LDL w po-
réwnaniu z kobietami z grupy 2. Nie obserwowano
zadnych zaleznosci miedzy wiekiem a stezeniem cho-
lesterolu frakcji HDL. Stosunek cholesterolu catkowi-

Tabela 2. Rozmieszczenie brzusznej tkanki ttuszczowej w odpowiednich grupach wiekowych (tacznie 178 kobiet)

Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Roznice
20-35 lat 40-50 lat 51-60 lat 61-78 lat p < 0,05
n 84 31 21 —
L4 Powierzchnia trzewnej
tkanki ttuszczowej [cm?] 42 + 21 54 + 30 82 + 41 133 £ 45 Wszystkie rézne
L4 Powierzchnia podskornej
tkanki ttuszczowej [em?] 181 + 87 221 + 107 256 + 88 300 + 69 1i2vs. 4/1vs. 3
L4 Powierzchnia powierzchownej
podskérnej tkanki ttuszczowej [cm2]* 96 * 46 120 = 54 131 = 36 143 = 36 1vs.3i4
L4 Powierzchnia gtebokiej
podskdrnej tkanki ttuszczowej [cm2]* 90 + 45 104 + 62 134 = 55 157 = 38 1vs.3i4/2vs. 4

Dane przedstawiono jako wartosci srednie + SD; *Grupa 1 — n = 78; Grupa 2 — n = 35; Grupa 3 —n = 29; Grupa 4 — n = 21
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Tabela 3. Zuzycie glukozy i profil lipidowy u 178 kobiet podzielonych na cztery grupy wiekowe

Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Réznica

20-35 lat 40-50 lat 51-60 lat 61-78 lat p < 0,05
n 88 38 31 21 —
Zuzycie glukozy [mg/min] 404 + 128 439 + 127 444 + 119 308 = 90 1,2i3vs. 4
Zuzycie glukozy [mg/FFM/min] 10,0 = 2,8 10,8 + 2,8 11,4 = 3,5 8,0=+24 1,2i3vs. 4
Insulina na czczo [pmol/l] 44 = 22 41 =14 46 = 16 56 + 16 2vs. 4
Glukoza na czczo [mmol/l] 4,2 +0,2 4,6 0,4 4,6 =04 4,6 0,3 1vs.2,3i4
Triglicerydy [mmol/I] 1,1+04 1,0+ 0,6 1,409 1,6 £0,9 1i2vs. 4
Cholesterol catkowity [mmol/I] 4,7 +0,8 4,6 = 0,1 50+ 1,1 56 + 0,8 1i2vs. 4
Cholesterol frakeji LDL [mmol/I] 2,8+0,8 2,7 £0,8 29+1,0 3,3+ 0,6 2vs. 4
Cholesterol frakcji HDL [mmol/I] 1.4 +0,4 1,5+0,3 1,4 +0,3 1,6 £ 0,5 NS
Cholesterol catkowity/cholesterol frakcji HDL 3,7 + 1,2 32+1,0 3,6 0,8 39+1,2 Tvs. 2

Dane przedstawiono jako wartosci srednie + SD; FFM — bezttuszczowa masa ciata

Tabela 4. Wartosci sredniej wyznaczonej metoda najmniejszych kwadratéw dla zuzycia glukozy i profilu lipidowego

u 178 kobiet podzielonych na cztery grupy wiekowe

Grupa 1 Grupa 2 Grupa 3 Grupa 4 Roéznica
20-35 lat 40-50 lat 51-60 lat 61-78 lat p < 0,05
n 88 38 31 21 —
Zuzycie glukozy [mg/min] 379,7 £ 14,4 4310+ 19,5 462,8 +22,2 376,6 = 33,7 1vs.2i3/3vs. 4
Zuzycie glukozy [mg/FFM/min] 94 +0,3 10,5 = 0,45 11,9 +0,5 10,1 0,8 1vs.2i3/2vs.3/3vs. 4
Triglicerydy [mmol/I]* 1,2 = 0,1 1,0 = 0,1 1,3 +0,1 1,1+0,2 NS
Cholesterol catkowity [mmol/I]* 4,8 + 0,1 4,6 = 0,1 49 + 0,2 53 +0,3 NS
Cholesterol frakeji LDL [mmol/I]* 2,9 0,1 2,7 £ 0,1 2,9 +0,2 3,1+0,2 NS
Cholesterol frakcji HDL [mmol/I]* 1,3+ 0,1 1,5+ 0,1 1.4 0,1 1,7 0,1 1vs.2i4
Cholesterol catkowity/cholesterol frakcji HDL 3,9 = 0,1 3,2+0,2 3,5+0,2 3,403 Tvs. 2

Dane przedstawiono jako wartosci $rednie + SEM; *Grupa 1 — n = 87; Grupa 2 — n = 38; Grupa 3 — n = 22; Grupa 4 — n = 21; FFM — bezttusz-

czowa masa ciafa

tego do cholesterolu frakcji HDL byt wyzszy w grupie
1 niz 2 (p < 0,05).

Tabela 4 zawiera wartosci sredniej dla zuzycia
glukozy i profilu lipidowego, wyznaczonej metoda
najmniejszych kwadratow, w odpowiednich grupach
wiekowych po statystycznym uwzglednieniu po-
wierzchni trzewnej tkanki ttuszczowej. Z punktu wi-
dzenia statystyki taka operacja jest uzasadniona,
poniewaz trzewna tkanka ttuszczowa byta pierwsza
wybrang zmienng (r2 = 12%) w modelu regresiji,
w ktérym zmienng zalezna byto zuzycie glukozy. Nie
udowodniono niezaleznego wptywu VO, lub ak-
tywnego wypoczynku (LTA, leisure-time activity)
w podobnym modelu (z jedng zmienng); obie te
zmienne w umiarkowanym stopniu wigzaty sie z zu-
zyciem glukozy (r = 0,310 dla VO, _, vs. zuzycie glu-
kozy i r = 0,212 dla LTA vs. zuzycie glukozy).
W tabeli 4 przedstawiono srednie réznice miedzy gru-
pami po statystycznym uwzglednieniu powierzchni
trzewnej tkanki ttuszczowej.

134

Wiodacy wptyw wieku na zuzycie glukozy cat-
kowite lub w przeliczeniu na kilogram bezttuszczo-
wej masy ciata, utrzymywat sie po uwzglednieniu po-
wierzchni trzewnej tkanki ttuszczowej (p < 0,004).
Istotnie nizsze zuzycie glukozy obserwowano u star-
szych kobiet, po menopauzie (grupa 4) w poréwna-
niu z grupa 3. Skorygowane wartosci zuzycia gluko-
zy w grupie 4 (po uwzglednieniu trzewnej tkanki
ttuszczowej) byty nizsze niz w grupie 2 i 3, jednakze
byta to jedynie tendencja statystyczna (brak istotno-
sci). Nieoczekiwanie zuzycie glukozy po uwzglednie-
niu trzewnej tkanki ttuszczowej okazato sie istotnie
nizsze w grupie 1 w poréwnaniu z grupg 2 i 3. Po-
dobng zaleznos¢ obserwowano po przeliczeniu zuzy-
cia glukozy na kilogram bezttuszczowej masy ciata.

Autorzy sprawdzili takze, czy inne sktadowe
brzusznej tkanki ttuszczowej mogg wptywac na sto-
pien zuzycia glukozy (nieprzedstawione w tabeli).
Zbadali wptyw masy tkanki ttuszczowej, catkowitej
podskérnej tkanki ttuszczowej, gtebokiej i powierz-
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chownej podskérnej tkanki ttuszczowej na zuzycie
glukozy. Zaden z wymienionych parametréw nie ni-
welowat wptywu wieku na zuzycie glukozy, wyrazo-
ne jako wartos¢ catkowita lub w przeliczeniu na ki-
logram bezttuszczowej masy ciata.

W tabeli 4 przedstawiono réwniez zalezne od
wieku réznice w profilu lipidowym po statystycznym
uwzglednieniu trzewnej tkanki ttuszczowej. Nie wy-
kazano zadnego wptywu wieku na stezenia ozna-
czonych na czczo triglicerydéw, cholesterolu catko-
witego czy cholesterolu frakgcji LDL, po uwzglednie-
niu powierzchni trzewnej tkanki ttuszczowej. Z ko-
lei, r6znice zalezne od wieku utrzymywaty sie w przy-
padku cholesterolu frakcji HDL i stosunku cholestero-
lu catkowitego do cholesterolu frakcji HDL, po
uwzglednieniu trzewnej tkanki ttuszczowej (odpo-
wiedniop < 0,01ip < 0,02).

Zbadano réwniez, czy inne sktadowe brzusz-
nej tkanki ttuszczowej mogg wptywad na zwigzane
z wiekiem réznice w stezeniu lipidéw. Jedyng zmienng
(poza trzewnga tkanka ttuszczowa) znoszacq zwigza-
ne z wiekiem réznice w profilu lipidowym okazata
sie zawartos¢ gtebokiej podskdrnej tkanki ttuszczo-
wej (dane nieprzedstawione w tabeli). Po statystycz-
nym uwzglednieniu catkowitej masy tkanki ttuszczo-
wej, catkowitej podskornej tkanki ttuszczowej i po-
wierzchownej podskérnej tkanki ttuszczowej stwier-
dono, ze zmienne te wykazujg jedynie marginalny
wptyw badz w ogodle nie wptywajg na zwigzane
z wiekiem réznice w stezeniu lipidéw w osoczu.

Doustna antykoncepcja i hormonalna terapia
zastepcza (HTZ) zostaty potraktowane jako poten-
cjalne czynniki interferujace i zbadane przez poréw-
nanie stosujacych je kobiet, odpowiednio z grup 1
i 4 z grupami kontrolnymi (osoby niestosujace do-
ustnej antykoncepcji/HTZ). U kobiet stosujacych do-
ustng antykoncepcje lub HTZ odpowiednio, z grup 1
i 4, nie stwierdzono istotnych réznic w powierzchni
trzewnej tkanki ttuszczowej czy zuzyciu glukozy. Jed-
nakze u kobiet stosujgcych HTZ obserwowano ten-
dencje statystyczng w zakresie wyzszego stezenia
cholesterolu frakcji HDL (p < 0,08) i korzystnego sto-
sunku cholesterolu catkowitego do cholesterolu frak-
¢ji HDL (p < 0,06). Osoby przyjmujace doustng anty-
koncepcje z grupy 1 charakteryzowaty sie wyzszym ste-
zeniem triglicerydow (p < 0,01), cholesterolu catkowi-
tego (p < 0,03) i nizszym wskaznikiem cholesterolu
catkowitego do cholesterolu frakcji HDL (p < 0,03).

Whnioski

W niniejszym badaniu sprawdzono stusznos¢
hipotezy, ze przyrost brzusznej tkanki ttuszczowe;j
wraz z wiekiem jest silnym predyktorem wystapie-

nia niekorzystnych zmian w profilu metabolicznym.
Wsroéd relatywnie duzej grupy kobiet w szerokim
zakresie wiekowym (20-78 lat) okreslono role brzusz-
nej tkanki ttuszczowej (i jej sktadowych) jako modu-
latora zwigzanych z wiekiem zmian w insulinowraz-
liwosci i stezeniu lipidow w osoczu. Gtéwne obser-
wacje sg nastepujace:

— trzewna tkanka ttuszczowa przyrastata wraz
z wiekiem;

— pomimo zwigzanego z wiekiem przyrostu trzew-
nej tkanki ttuszczowej zmniejszenie insulinowraz-
liwosci obserwowano tylko u najstarszych kobiet
(> 60 lat);

— réznice w trzewnej tkance ttuszczowej tylko
w niewielkim stopniu odpowiadajg za zwigzane
z wiekiem zmniejszenie insulinowrazliwosci;

— niekorzystne, zalezne od wieku, zmiany w profilu
lipidowym silnie wigzg sie z przyrostem trzewnej
tkanki ttuszczowe;j.

Badanie to jest wedtug autoréw jednym z naj-
wiekszych, w ktérych bezposrednio oznaczano insu-
linowrazliwos¢ (metoda klamry metabolicznej) oraz
oceniano brzuszng tkanke ttuszczowa z zastosowa-
niem obrazowania radiologicznego. Celowo wiaczo-
no do badania kobiety bez otytosci w celu ograni-
czenia niejednoznacznego wptywu otytosci i duzych
ilosci tkanki ttuszczowej na insulinowrazliwos¢ i ste-
zenie lipidéw w osoczu. Ponadto, badanie dostar-
cza informacji na temat zmiennosci w czasie para-
metréw, takich jak: brzuszna tkanka ttuszczowa, in-
sulinowrazliwos¢ czy profil lipidowy wsréd kobiet
w srednim wieku. Konstrukcja poprzednich badan
w wiekszosci opierata sie na poréwnywaniu dwoch
grup kobiet (np. miodsze vs. starsze), a kobiet w sred-
nim wieku nie wtaczano do obserwacji.

Wykazano przyrost tkanki ttuszczowej brzusz-
nej (i wszystkich jej sktadowych) wraz z wiekiem.
Z réwnania regresji wynika, ze trzewna tkanka ttusz-
czowa zwieksza swa powierzchnie $rednio o0 2,36 cm?
rocznie. Niemniej, w pismiennictwie wystepuja znacz-
ne rozbieznosci dotyczace zwigzanego z wiekiem
tempa przyrostu trzewnej tkanki ttuszczowej. Na przy-
ktad, wedtug Enzi i wsp. [18] (62 mezczyzn i 62 ko-
biety w wieku od 20 do 60 i wiecej lat) przyrost
wynosi tylko 0,49 cm? rocznie. Borkan i wsp. [20],
badajac 21 kobiet w srednim wieku (46,3 + 2,6 lat)
i 20 starszych pacjentek (69,4 + 4,1 lat) wykazali przy-
rost rzedu 1,41 cm? rocznie. Z kolei wedtug Lemieux
i wsp. [33] przyrost wynosi 4,57 cm? rocznie. Dane
te pochodzg z 7-letniej obserwacji 32 mfodych umiar-
kowanie otytych kobiet. R6znice w tempie przyrostu
wynikaja najprawdopodobniej ze stosowania réz-
nych modeldw badan (np. badania przekrojowe lub
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dfugofalowe), watpliwej wartosci statystycznej
z powodu matej liczebnosci badanych grup oraz znacz-
nych réznic w wieku i stopniu otytosci w obrebie tych
samych grup. Tym niemniej, wyniki badania obejmu-
jacego stosunkowo duza grupe kobiet sugerujg po-
stepujacy wraz z wiekiem przyrost trzewnej tkanki
ttuszczowej, ktory jest najwiekszy u kobiet starszych.

W niniejszym badaniu, insulinowrazliwos¢ okre-
slano metoda hiperinsulinowej/euglikemicznej klamry
metabolicznej. Zwracano szczegdlng uwage na za-
chowanie odpowiednich warunkéw wykonania ba-
dania, pozwalajacych na uzyskanie obiektywnych wy-
nikéw. W zwigzku z tym w ciggu 3 dni poprzedzaja-
cych test, ochotniczki pozostawaty na wystandary-
zowanej diecie w celu unikniecia niepozadanego
wptywu indywidualnych nawykéw zywieniowych; nie
wykonywaty ¢wiczen fizycznych (réwniez przez okres
3 dni); utrzymywaty statg mase ciata (zmiany maksy-
malnie do 2 kg) w ciggu poprzedzajgcych 6 miesiecy.

Do opracowania danych postuzyta analiza re-
gresji i zastosowanie metody punktu odciecia dla wie-
ku. Analiza regresji dowiodta, ze zaleznos¢ migdzy
wiekiem a zuzyciem glukozy jest nieistotna statystycz-
nie (r = -0,144). Za pomoca metody punktu odciecia
dla wieku stwierdzono, ze wartosci insulinowrazliwo-
s$ci, w poréwnaniu z przyrostem trzewnej tkanki ttusz-
czowej, wykazywaty odmienng zaleznos¢ od wieku
(tab. 3). Innymi stowy, nie obserwowano istotnych
réznic w wartosciach insulinowrazliwosci miedzy trze-
ma miodszymi grupami (1, 2 i 3 — 20-60 lat), a istot-
nie nizszg insulinowrazliwoscig charakteryzowaty sie
jedynie najstarsze kobiety (61-78 lat). U kobiet z gru-
py 4 stwierdzano, relatywnie, o 28% nizsze zuzycie
glukozy niz w pozostatych grupach, co jest odzwier-
ciedlaniem stabnacego dziatania insuliny u kobiet
okoto 10-15 lat po menopauzie. Powyzsza obserwa-
Cja potwierdza i poszerza wnioski z innych badan [22,
23, 34-36], w ktorych probowano okresli¢ zakres wie-
ku, w ktérym moza spodziewac sie ostabienia hipo-
glikemizujacego dziatania insuliny. Ponadto, uzyska-
ne wyniki potwierdzaja umiarkowany wptyw wieku
na insulinowrazliwos¢ — zaleznos¢ obserwowang
przez innych badaczy [37].

Przed rozpoczeciem badania zaktadano, ze
zwigzany z wiekiem przyrost trzewnej tkanki ttusz-
czowej odpowiada czesciowo za ujemny wptyw na
insulinowrazliwos¢. Wykazano, ze réznice w brzusz-
nej tkance ttuszczowej wywierajg jedynie umiarko-
wany wplyw na zwigzane z wiekiem zmniejszenie
zuzycia glukozy, co poparto w dwojaki sposdb.
W wyniku analizy wielokrotnej regresji trzewna tkan-
ka ttuszczowa okazata sie jedynym czynnikiem wpty-
wajacym na insulinowrazliwos¢, jednakze odpowia-

dajacym tylko za 12% zmiennosci. Innymi stowy,
trzewna tkanka ttuszczowa w niewielkim stopniu
wptywa na zmiennos¢ insulinowrazliwosci w popu-
lacji os6b bez otytosci, podczas gdy 88% przypad-
kéw zmiennosci dotad nie wyjasniono. Ponadto
w analizie statystycznej uwzgledniono rdznice
w trzewnej tkance ttuszczowej wystepujgce miedzy
grupami, aby sprawdzi¢, czy moga zniwelowa¢d
wptyw wieku na insulinowrazliwos¢ w grupie naj-
starszych kobiet (grupa 4). Okazato sie, ze po
uwzglednieniu zwigzanych z wiekiem réznic w trzew-
nej tkance ttuszczowej, réznice w stopniu zuzycia
glukozy miedzy grupami wykazywaty tendencje do
zmniejszania, jednak nadal utrzymywata sie niska
insulinowrazliwosc w grupie najstarszych kobiet (gru-
pa 4, 61-78 lat).

Wozieto réwniez pod uwage hipoteze zaktada-
jaca, ze pogorszenie, zaleznej od wieku, maksymal-
nej wydolnosci tlenowej (VO,,...) moze by¢ czynni-
kiem ksztattujgcym wrazliwos¢ na insuline. Uzyska-
ne dane potwierdzajg dobrze znane, zwigzane z wie-
kiem, zjawisko pogorszenia wydolnosci tlenowe;j
(tab. 1). Mimo to, VO, ., nie byfa niezaleznym pre-
dyktorem zwigzanych z wiekiem zmian w insulinow-
razliwosci. Oznacza to ze, niezaleznie od podejscia
statystycznego, VO,, .. nie wplywata na zmiennos¢
insulinowrazliwosci miedzy grupami. Autorzy nie byli
zaskoczeni t3 obserwacja, gdyz inni badacze réw-
niez neguja niezalezny wptyw VO, . na zmiany
w insulinowrazliwosci [23]. Ponadto, udowodniono,
ze mimo wzrostu VO, i insulinowrazliwosci, osia-
gnietych dzieki ¢wiczeniom fizycznym, obserwowa-
ne zmiany tych parametréw nie wykazujg wzajem-
nej zaleznosci [30]. Podobnie, na podstawie kwestio-
nariuszy, nie stwierdzono zadnego niezaleznego wpty-
wu aktywnego wypoczynku na zuzycie glukozy.

Pomimo licznych dowodéw potwierdzajacych
zwigzek miedzy akumulacjg trzewnej tkanki ttuszczo-
wej a insulinowrazliwoscig [15, 23, 38], niniejsze ba-
danie, przynajmniej w odniesieniu do kobiet bez oty-
tosci, wskazuje, ze wptyw ten moze by¢ jedynie umiar-
kowany. Jest réwniez mozliwe, ze zakres réznic po-
wierzchni trzewnej tkanki ttuszczowej w badanych
grupach byt zbyt maty, aby wptyna¢ na insulinow-
razliwos¢. Wczesniej sugerowano [39], ze powierzch-
nia 130 cm? jest minimalng, ktora moze negatywnie
wplynad na insulinowrazliwos¢. Jedyna grupa, ktéra
osiggneta ten prog, byty najstarsze kobiety (grupa 4,
61-78 lat). Obserwowano u nich najnizszg insulinow-
razliwos¢. Podsumowujac, zwigzek miedzy trzewng
tkankg ttuszczowg a insuling w populacji oséb bez
otytosci jest stabiej wyrazony w poréwnaniu z popu-
lacjg pacjentéw otytych [15].
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Zgodnie z oczekiwaniami, stwierdzono zwia-
zane z wiekiem pogorszenie profilu lipidiwego. Ste-
zenie triglicerydéw, cholesterolu catkowitego i cho-
lesterolu frakcji LDL zwigkszato sie w kolejnych gru-
pach wiekowych (odpowiednio: 31, 16 i 15%). Nie
stwierdzono wyraznego wptywu wieku na stezenie
cholesterolu frakcji HDL czy stosunek cholesterolu
catkowitego do cholesterolu frakcji HDL, co obser-
wowano we wczesniejszych badaniach [40-42].
Mimo braku zaleznych od wieku réznic w stezeniu
cholesterolu frakcji HDL, tendencja do wzrostu ste-
zenia trigliceryddw, cholesterolu catkowitego i cho-
lesterolu frakcji LDL, potwierdza niekorzystny wptyw
wieku na profil lipidowy. Potwierdzajg to takze inne
badania [41, 42]. Nalezy podkresli¢, ze zwigzane
z wiekiem zmiany w profilu lipidowym byty umiar-
kowane, niewymagajace leczenia farmakologiczne-
go [43]. Wynika to najprawdopodobniej z faktu, ze
kryteria wigczenia do niniejszego badania doprowa-
dzity do wyselekcjonowania zdrowej populacji.

Kolejnym celem badania byto sprawdzenie, czy
rozmieszczenie tkanki ttuszczowej ma wptyw na zwig-
zane z wiekiem zmiany w profilu lipidowym. Uwzgled-
nienie w analizie statystycznej trzewnej tkanki ttusz-
czowej doprowadzito do zniesienia réznic w profilu
lipidowym miedzy réznymi grupami wiekowymi. Za-
tem akumulacja trzewnej tkanki ttuszczowej jest waz-
nym komponentem niekorzystnych zmian w profilu
lipidowym wystepujgcym w przebiegu starzenia.
Otrzymane wyniki sa zgodne z uzyskanymi przez in-
nych badaczy [8, 21, 38]. Sugeruje sie, ze to anato-
miczna lokalizacja trzewnej tkanki ttuszczowej powo-
duje jej niekorzystny wptyw na stezenie lipidéw. Tkan-
ka ttuszczowa zlokalizowana wewnatrz jamy brzusz-
nej (trzewna tkanka ttuszczowa) wydziela znaczne ilo-
sci kwaséw ttuszczowych do krazenia wrotnego, co
z kolei uposledza metabolizm watroby [44]. Zwiek-
szony naptyw kwasow ttuszczowych do watroby skut-
kuje zmniejszonym klirensem insuliny [45, 46], zwigk-
szong produkcja lipoprotein bogatych w triglicerydy
(VLDL) oraz produkcjg glukozy przez watrobe [47].
Oprocz trzewnej tkanki ttuszczowej tylko gteboka
podskdrna tkanka ttuszczowa niwelowata wptyw wie-
ku na stezenie lipidow w osoczu. Wyniki badania po-
twierdzajg istotng role trzewnej tkanki ttuszczowej
i gtebokiej podskdrnej tkanki ttuszczowej jako modu-
latoréw zwigzanych z wiekiem zmian w stezeniu lipi-
dow. Prawdopodobnie zawartos¢ gtebokiej podskor-
nej tkanki ttuszczowej moze by¢ najwazniejszym czyn-
nikiem korelujagcym zmiany w profilu lipidowym
z wiekiem.

Nalezy wspomniec o kilku ograniczeniach wy-
nikajacych z niniejszego badania. Ze wzgledu na jego

przekrojowy charakter nie mozna okresli¢ zwigzkéw
przyczynowych. Dodatkowo, kobiety biorgce udziat
w badaniu byty zdrowymi ochotniczkami, bez cu-
krzycy i otytosci. Nie wyjasniono zatem, czy wyniki
niniejszego badania mozna odnies¢ do populacji ko-
biet otytych, wykazujacych insulinoopornosé/nieto-
lerancje glukozy, badz na inne grupy etniczne. Jest
oczywiste, ze konieczne sg badania dfugofalowe,
w celu potwierdzenia wynikow u kobiet z czynnikami
ryzyka rozwoju choroby.

Podsumowujac: 1) Wraz z wiekiem zwieksza sie
powierzchnia trzewnej tkanki ttuszczowej, podczas
gdy zmniejszenie insulinowrazliwosci obserwuje sie
tylko u kobiet starszych; 2) Zwigzane z wiekiem roz-
nice w trzewnej tkance ttuszczowej tylko w niewiel-
kim stopniu sg odpowiedzialne za spadek insulinow-
razliwosci u kobiet bez otytosci; 3) Niepozadane zmia-
ny profilu lipidowego sg silnie zwigzane z zaleznym
od wieku przyrostem trzewnej tkanki ttuszczowe;j.
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