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STRESZCZENIE

Otylto$¢ brzuszna jest to nagromadzenie tkanki thuszczowej w jamie brzusznej, nieproporcjonalne do catkowitej zawartosci ttuszczu
w organizmie. W pracy omowiono posrednie i bezposrednie metody oceny oraz konsekwencje zdrowotne otytosci brzusznej. Dokonano
réwniez analizy czynnikow sprzyjajacych zwigkszonej akumulacji tkanki thuszczowej trzewnej, takich jak: czynniki genetyczne, plec,
wiek, status prokreacyjny u kobiet, gospodarka hormonalna, niska masa ciala w okresie wczesnego dziecinstwa oraz czynnikow zwia-
zanych ze stylem zycia, w tym stresu i sposobu zywienia.

Stowa kluczowe: trzewna tkanka thuszczowa, powiktania metaboliczne, czynniki ryzyka.

SUMMARY

Abdominal obesity is the accumulation of abdominal fat, disproportional to the total fat mass in the body. The paper discusses direct and
indirect methods of assessment and health effects of abdominal obesity. Factors that induce an increased accumulation of abdominal fat,
such as genetic factors, sex, age, women’s procreation status, hormonal management, low body mass during early childhood and factors
related to life style, including stress and diet, were analysed.

Key words: visceral adipose tissue, metabolic complications, risk factors.

WSTEP idalng) zostaty okres$lone na podstawie zwigzkow
miedzy warto$cia wskaznika WHR a wystepo-
Otylos¢ brzuszna to nagromadzenie tkanki thusz- waniem zwickszonego ryzyka rozwoju chorob
czowej W jamie brzusznej, nieproporcjonalne do uktadu krazenia [1]. Otyto$¢ brzuszna rozpozna-
catkowitej zawartosci thuszczu w organizmie, ktore wana jest, gdy wartos¢ wskaznika wynosi > 0,85
stanowi istotny i niezalezny czynnik ryzyka wysta- u kobiet i > 1,0 u me¢zezyzn.
pienia wielu powiktan metabolicznych. W pracy < Wskaznik WHtR (Waist to Hight Ratio) (obwdd
omoéwiono posrednie i bezposrednie metody oceny, talii/wysokos¢ ciala).
czynniki ryzyka oraz konsekwencje zdrowotne oty- Warto$¢ progowa dla otytosci brzusznej réznych
tosci brzuszne;j. grup etnicznych, w tym Europejczykow, okre-
$lono jako: WHtR > 0,50 [2].
Metody oceny otytosci brzusznej *  Wymiar strzatkowy brzuszny (Sagittal abdominal
Ocena otylosci brzusznej w badaniach epidemio- diameter) (cm).
logicznych dokonywana jest najczesciej posrednio, Najczesciej podawane wartosci progowe dla oty-
na podstawie pomiarow i1 wskaznikéw antropome- toéci brzusznej to: > 25 cm (odpowiednik ob-
trycznych. Do najwazniejszych z nich naleza: wodu talii = 100 cm) [3] oraz 25,2 cm dla kobiet
*  Wskaznik WHR (Waist to Hip Ratio) (obwad talii/ 122,8 cm dla mezczyzn (odpowiednik powierzchni
obwad bioder). przekroju wisceralnej tkanki tluszczowej = 130
Kryteria podzialu na dwa typy otytosci: brzuszna cm?) [4].

(androidalng) oraz posladkowo-udowa (gyno- <+ Obwod talii (Waist Circumference) (cm).
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Poczatkowo stosowano kryteria wedlug NCEP

ATP HI (National Cholesterol Education Program

— Adult Treatment Panel III, 2001 r.) wynoszace:

> 88 cm u kobiet i > 102 cm u me¢zczyzn. We-

dlug Miedzynarodowego Towarzystwa Diabeto-
logicznego (IDF — International Diabetes Federa-
tion, 2005 r.) otytos¢ brzuszng stwierdzamy, gdy
obwad talii wynosi: > 80 c¢cm u kobiet 1 > 94 cm

u mezezyzn — w przypadku Europejczykow. Oty-

to$¢ brzuszna oceniana na podstawie kryterium

IDF wystepowata u 71% kobiet i 56% mezczyzn

wedhug danych z 63 krajow [5] i u 56% kobiet

1 39% mezczyzn w Polsce [6].

Bezposrednie metody badania otyto$ci brzuszne;j,
jak tomografia komputerowa czy rezonans ma-
gnetyczny, pozwolity stwierdzi¢, ze moze ona by¢
spowodowana akumulacja tkanki tluszczowej pod-
skornej, jednak najczesciej wiagze si¢ z nagromadze-
niem tkanki wisceralnej (trzewnej). Podskorna tkanka
thuszczowa zlokalizowana jest bezposrednio pod
skora, nad muskulaturg brzuszng. Stanowi ona takze
przewazajaca czes¢ thuszczu zlokalizowanego w dol-
nych czegsciach ciata (na udach i posladkach). Wisce-
ralna tkanka thuszczowa miesci si¢ w jamie brzusznej,
pod muskulaturg brzuszng. Wigkszo$¢ badaczy opi-
suje tkanke wisceralng jako $rodbrzuszng, w obrgbie
ktorej mozna wyrézni¢ tkanke wewnatrzotrzewnowsa
oraz zewnatrzotrzewnowa. Niekiedy termin wisce-
ralna tkanka tluszczowa stosowany jest dla okreslenia
wylacznie tkanki wewnatrzotrzewnowej, ktorg sta-
nowi thuszcz sieciowy i krezkowy [7].

Ilos¢ wisceralnej tkanki thuszczowej okreslana me-
todami bezpos$rednimi mierzona jest zazwyczaj jako
powierzchnia przekroju tkanki na poziomie przestrzeni
miedzykregowej L4-L5 [7]. Powierzchnia wisce-
ralnej tkanki tluszczowej u poszczegolnych osdéb moze
znacznie si¢ r6zni¢ mimo poréwnywalnego BMI oraz
identycznej masy tluszczu [8]. Wartosci krytyczne dla
rozpoznania otyto$ci trzewnej okreslanej metodami
bezposrednimi nie zostaly ujednolicone. Na podstawie
badan dotyczacych zwigkszonego ryzyka zespolu me-
tabolicznego oraz chordb sercowo-naczyniowych,
przeprowadzonych przez rdznych autorow, podawane
sa najczgsciej wielkosci powierzchni wisceralnej
tkanki ttuszczowej od > 100 cm? do > 130 cm? [9].

Czynniki sprzyjajace zwiekszonej akumulacji
wisceralnej tkanki ttuszczowej

Wiek, plec i status prokreacyjny

Jako tluszcz trzewny zdeponowane jest prze-
cietnie ok. 15-20% tluszczu u mezczyzn 1 5-8%
tluszczu u kobiet [9, 10]. Udziat tkanki wisceralnej
w ogolnej ilosci tkanki tluszczowej zwicksza sig¢
wraz z wiekiem u obu plci, a zjawisko to nasila si¢
szczegblnie u kobiet po menopauzie [11]. Czynni-
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kiem sprzyjajacym zwigkszaniu si¢ ilosci ttuszczu
trzewnego u kobiet moze by¢ takze urodzenie
dziecka [12].

Pochodzenie etniczne

Mieszkancy Chin i Azji Poludniowej posiadajg
wickszg ilos¢ wisceralnej tkanki thuszczowej w po-
rownaniu z Europejczykami [13], natomiast biali —
wiecej w porownaniu z Afroamerykanami [14]. Biale
kobiety posiadajg takze wigkszg ilo$¢ wisceralnej
tkanki thuszczowej przypadajaca na jednostke obwodu
talii [15]. Roznice w dystrybucji tkanki tluszczowej
zwigzane z pochodzeniem etnicznym sg uwarunko-
wane genetycznie i widoczne juz u 7-latkow [16].

Czynniki genetyczne

Odziedziczalnos$¢ ilosci wisceralnej tkanki thusz-
czowej mierzonej bezposrednio w badaniu Framin-
gham okreslono na 36%, tkanki podskérnej odpo-
wiednio na 57% [17]. Brzuszny typ otluszczenia,
rozpoznany na podstawie posrednich metod pomiaru,
tj. obwodu talii lub WHR, zwigzany byt z polimor-
fizmem wielu genéw: ACE, LTA, UCP1, GHRL,
GNB3, RSPO3, VEGFA, TBX15-WARS2, NFE2L3,
GRB14, DNM3-PIGC, ITPR2-SSPN, LY&6,
HOXC13, ADAMTSY9, ZNRF3-KREMENI1, NI-
SCH-STAB1, CPEB4 [18-21]. Opublikowano nato-
miast znacznie mniej wynikow badan polimorfizméw
genetycznych warunkujacych brzuszny typ otlusz-
czenia, wyrodzniony na podstawie bezposrednich
metod pomiaru tkanki ttuszczowej trzewnej. Stwier-
dzono, ze otyto$¢ wisceralna zwigzana byta z poli-
morfizmem nastepujacych genow: ADIPOQ (adipo-
nektyny), ADRB2 (receptora B2-adrenergicznego),
APOAZ2 (apolipoproteiny A-II), FABP2 (biatka wig-
zacego jelitowe kwasy tluszczowe 2), MTTP (mi-
krosomalnego biatka transportujacego triglicerydy),
PLIN (perylipiny — gléwnej fosfoproteina adipo-
cytow) oraz PPAR v (receptora y aktywowanego pro-
liferatorami peroksysomow) [19-21].

Niska masa ciata w okresie wezesnego dziecinstwa

Wigkszej akumulacji tkanki wisceralnej sprzyjaja
niska masa urodzeniowa w stosunku do wieku ptodo-
wego [22] i niska masa ciata w pierwszym roku zycia
[23]. W przypadku niektoérych badan nie potwier-
dzono jednak zwigzkéw miedzy niska masg urodze-
niowg 1 wigkszg iloscig tkanki wisceralnej [24]. Zda-
niem innych badaczy istnienie takich zaleznosci wy-
nika raczej ze zwigkszonych przyrostow masy ciata
po urodzeniu niz z niskiej masy urodzeniowej [25].

Czynniki endokrynalne

Do hormonow wplywajacych na dystrybucje
tkanki tluszczowej zaliczane sg kortyzol i insulina,
zwigkszajace odkladanie ttuszczu wisceralnego, oraz
hormon wzrostu i hormony plciowe stymulujace li-
polize [26]. Mechanizmoéw, poprzez ktore hormony
ptciowe reguluja ilos¢ 1 rozmieszczenie tkanki thusz-
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czowej, nie poznano jednak ostatecznie. Obecnie
wiadomo, ze wplywaja one na tkanke tluszczowa
wieloplaszczyznowo: reguluja lipolize/lipogeneze,
moduluja ekspresje czynnikow transkrypcyjnych
1 wptywaja na proliferacje adipocytow. Ponadto re-
guluja produkcje adipokin: rezystyny, adiponektyny,
leptyny i angiotensynogenu. Janssen i wsp. wykazali,
ze u kobiet po menopauzie pierwotng przyczyng oty-
tosci wisceralnej i w konsekwencji zwickszonego ry-
zyka chorob sercowo-naczyniowych jest zwiekszenie
stezenia aktywnego testosteronu i nie wynika ono, jak
dotychczas sadzono, jedynie ze zmniejszenia ilosci
ochronnie dzialajacych estrogenéw [27].

Stres

Zdaniem niektorych badaczy zwigkszona akumu-
lacja wisceralnej tkanki thuszczowej moze stanowi¢
rodzaj adaptacji do stresu [28]. Ciagly stres powoduje
chroniczng nadaktywno$¢ osi podwzgoérzowo-przy-
sadkowo-nadnerczowej i zwigkszong produkcje gli-
kokortykoidow. Dhugotrwatym efektem dziatania gli-
kokortykoidow jest zwigkszenie depozytu wisceralnej
tkanki tluszczowej [29]. Zjawisko to potwierdzaja
wyniki badan eksperymentalnych, prowadzonych na
zwierzgtach. Stres spoteczny u samic makakow znaj-
dujacych si¢ nizej w hierarchii spotecznej rowniez
przyczyniat si¢ do ich wigkszej otytosci brzusznej
[30]. Akumulacji wisceralnej tkanki tluszczowej
moze rowniez sprzyjac¢ zwiekszona aktywnos¢ wspot-
czulnego uktadu nerwowego, spowodowana stresem
[31]. Lindmark i wsp. wskazuja jednak, ze to duza
ilos¢ wisceralnej tkanki thuszczowej moze by¢ pier-
wotng przyczyna zwigkszonej aktywnosci wspotczul-
nego uktadu nerwowego [32].

Sposob zywienia

Jak wskazuja wyniki badan, ujemnie skorelowane
z otylo$cia brzuszng wydaje si¢ by¢ przede wszystkim
zwigkszone spozycie petnoziarnistych produktow
zbozowych [33]. Zwigkszenie spozycia blonnika po-
karmowego ($rednio o 5 g/dzien) w ciggu 16 tygodni
powodowato zmniejszenie ilosci tkanki wisceralnej
o 10% [34], natomiast obnizenie spozycia btonnika
0 3 g/1000 kcal/dzien w ciggu 2-letniej obserwacji
powodowato zwigkszenie ilosci tkanki wisceralnej
021% [35]. Szczegoblne znaczenie przypisuje si¢ wyz-
szemu spozyciu rozpuszczalnych frakcji blonnika po-
karmowego, ktore w ciggu S-letniej obserwacji wia-
zato si¢ z istotnym zmniejszeniem ilo$ci wisceralne;j
tkanki thuszczowej, analogicznego efektu nie odnoto-
wano natomiast w przypadku tkanki podskornej [36].
Z mniejsza iloscig trzewnej tkanki thuszczowej wia-
zala si¢ takze dieta o wysokiej zawarto$ci wapnia (na
kazde 100 mg Ca/dzien przyrosty wisceralnej tkanki
tluszczowej byly mniejsze o 2,7 cm?) [37] oraz przyj-
mowanie suplementéw wapnia i witaminy D [38].
Stosowanie ostrego kalorycznego ograniczenia diety
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sprzyjato wigkszej redukcji wisceralnej tkanki ttusz-
czowej w poréwnaniu z innymi depozytami thuszczu
[39]. Dodatnio skorelowana z otytoscig brzuszng byta
dieta o wysokim indeksie glikemicznym i tadunku
glikemicznym [40], o wysokim udziale napojow sto-
dzonych fruktoza [41], bogata w izomery trans nie-
nasyconych kwasow tluszczowych [42] oraz w nasy-
cone kwasy tluszczowe [43].

Badania polimorfizméw genetycznych zwigza-
nych z otyloscig brzuszna, uwzglgdniajace oceng
sposobu zywienia wykazatly, ze u homozygot Pro12/
Pro12 genu PPAR zwigkszenie zawartosci thuszczu
w diecie o 10 g wigzalo si¢ ze zwigkszeniem obwodu
talii 0 1,2 cm [18]. Otylo§¢ brzuszna w korelacji
z wysokim spozyciem thuszczu wystepowata takze
u 0sob posiadajacych wersje Leu72Met genu GHRL
(greliny) 1 w przypadku genu GNB3 (podjednostka 3
biatka wiagzacego nukleotyd guaninowy) — u homo-
zygot 825C/825C i heterozygot 825C/825T [18].

Inne czynniki zwigzane ze stylem zycia

Rozwojowi otytosci brzusznej sprzyja rowniez
wysokie spozycie alkoholu [43], a zwlaszcza piwa
[44], palenie papieroséw [45], palenie papieroséw
przez matke w czasie cigzy [46], natomiast zwigk-
szona aktywno$¢ fizyczna obniza ryzyko jej wysta-
pienia [47].

Implikacje zdrowotne

U osobnikéw z otyloscig uogdlniong lub udo-
wo-posladkowg profil metaboliczny jest korzyst-
niejszy niz w otytosci centralnej. Badania ekspery-
mentalne wykazaly, ze chirurgiczne usunigcie wi-
sceralnej tkanki tluszczowej u gryzoni prowadzito
do poprawy profilu metabolicznego [48] i znacznego
zwigkszenia dtugosci zycia [49].

U cztowieka otylo$¢ brzuszna jest niezaleznym
czynnikiem ryzyka naglego zgonu [50], insulino-
opornos$ci i uposledzonej tolerancji glukozy, zespotu
metabolicznego oraz cukrzycy typu II [9, 17, 51],
czynnikow ryzyka choréb uktadu krazenia (podwyz-
szonego cisnienia tetniczego, dyslipidemii, aktywacji
procesow prozakrzepowych i prozapalnych) [13, 17,
52], niektéorych nowotwordw, zwlaszcza raka jelita
grubego, a takze raka trzustki, endometrium i raka
piersi po menopauzie [53, 54], obnizonej ptodnosci
[55], refluksu zoladkowo-przetykowego [56], cho-
lesterolowych kamieni zotciowych [57], niealkoho-
lowej choroby stluszczeniowej watroby (NAFLD)
[58], bezdechu sennego [59] i gorszej funkcji od-
dechowej ptuc [60]. Otytos¢ trzewna byta takze do-
datnio skorelowana z wystgpowaniem: zespotu po-
licystycznych jajnikéw [61], choroby Alzheimera
[62], demencji [63], mniejsze] objetosci mozgu [64]
1 gorszych zdolno$ci poznawczych u 0sob starszych
[65]. Z wigkszg iloscig wisceralnej tkanki thuszczowej
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wigzaly sie¢ m.in. gorsze wyniki testow oceniajacych
pamig¢ werbalng 1 uwage oraz wielkos$¢ hipokampu.

Niektorzy badacze twierdza jednak, ze zwigk-
szanie si¢ ilo$ci wisceralnej tkanki thuszczowej samo
w sobie nie jest zwigzane z wystepowaniem kompli-
kacji metabolicznych, takich jak oporno$¢ na insuling
czy dyslipidemia u otytych osob, jesli nie towarzyszy
jej wzrost poziomu wewnatrzwatrobowych triglice-
rydow [66].

Istotnym problemem w badaniach prowadzonych
nad otyloScig brzuszng bylo wyjasnienie, dlaczego
tkanka tluszczowa wisceralna w wigkszym stopniu niz
podskdrna przyczynia si¢ do komplikacji metabolicz-
nych i zdrowotnych. Hipoteza thuszczu ,,wrotnego”
(portal fat) thumaczy wigksza szkodliwos$¢ wewnatrz-
otrzewnowej tkanki tluszczowej jej bezposrednim
polaczeniem z watrobg za pomoca zyly wrotnej [67].
Wolne kwasy thuszczowe oraz glicerol uwalniane przez
trzewng tkanke thuszczowg bezposrednio do watroby
wplywaja na jej metabolizm poprzez zmniejszenie
wrazliwo$ci watroby na insuling, zwigkszenie watro-
bowego wyrzutu glukozy, uposledzony transport glu-
kozy do komoérek migsniowych, zwigkszenie watro-
bowej produkcji lipidow i aterogennych lipoprotein
(VLDL, LDL) i zmniejszenie ateroprotekcyjnej frakcji
HDL. W przypadku hipotezy tluszczu ,,wrotnego”
watpliwosci budzity jednak nastepujace fakty: thuszcz
trzewny odpowiada jedynie za wyrzut okoto 15% wol-
nych kwasow thuszczowych, pozostate 75% uwalniane
jest przez inne depozyty tkanki thuszczowej (w obrebie
konczyn gornych, tutowia, glowy 1 karku), okoto 10%
wolnych kwaséw thuszczowych uwalnia za$ tkanka
thuszczowa konczyn dolnych [10, 68].

Obecnie wiadomo, ze tkanka tluszczowa nie sta-
nowi wylacznie magazynu energetycznego, lecz ak-
tywnie uczestniczy w przemianach metabolicznych
ustroju. Jej niekorzystny wpltyw na metabolizm ttu-
maczony jest roznicami w ekspresji/sekrecji niekto-
rych adipokin. W tkance tluszczowej wisceralnej
obserwowano wigksza ekspresje/sekrecje  m.in.:
IL-6, PAI-1, VEGF, angiotensynogenu, omentyny
1 rezystyny, a wystepowanie liczniejszych recep-
torow m.in. dla: glikokortykosteroidow, androgenéw,
11B-hydroksysteroidowej dehydrogenazy typu 1
(11BHSD1) oraz receptoréw typu 1 dla angiotensyny
Il (AT1) oraz receptorow [3-adrenergicznych, co
wyjasnia nasilong lipolize i uwalnianie duzych ilosci
wolnych kwasow thuszczowych. Natomiast w tkance
podskornej stwierdzono wyzsza sekrecje adiponek-
tyny oraz leptyny i adipsyny. Stwierdzono takze roz-
nice w budowie anatomicznej obydwu tkanek: tkanka
trzewna w poréwnaniu z podskorng jest silniej una-
czyniona, zawiera wigcej komorek innych niz adi-
pocyty, np. makrofagdw, natomiast liczba komorek
zrebu naczyniowego na 1 gram tkanki thuszczowe;j
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jest wyzsza glownie z powodu wigkszej liczby ko-
morek $rodbtonka [58, 69].

PODSUMOWANIE

W badaniach epidemiologicznych najszersze za-
stosowanie maja posrednie, mniej precyzyjne, me-
tody oceny otyltosci brzusznej. Bezposrednie metody
oceny wymagaja kosztownej aparatury i niekiedy
wigzg si¢ z ekspozycja badanych na szkodliwe pro-
mieniowanie (tomografia komputerowa), co stanowi
istotng przeszkode zwlaszcza w przypadku prowa-
dzenia badan dlugofalowych.

Otylo$¢ brzuszna stanowi niezalezny od otytosci
uogo6lnionej czynnik ryzyka wielu choréb metabo-
licznych. Jak wskazujg wyniki badan prowadzonych
w niektorych populacjach, przyrosty obwodu talii
w kolejnych latach sg istotnie wigksze niz wynikatoby
to tylko z obserwowanego zwickszania si¢ wielko$ci
BMI [70]. Negatywne konsekwencje zdrowotne wy-
nikajace z otylosci moga by¢ wigc niedoszacowane,
jesli analizowane sa jedynie tendencje zmian BMI.

Wigkszego ryzyka wystapienia powiktan meta-
bolicznych u 0s6b z nadmiarem wisceralnej tkanki
thuszczowej, w poréwnaniu z innymi depozytami
tkanki thuszczowej, upatruje si¢ zardbwno w uwal-
nianiu wolnych kwaséw tluszczowych bezposrednio
do watroby, jak i w zwickszonej produkcji hormonow,
cytokin i biatek regulatorowych zaangazowanych
w procesy metaboliczne oraz wyzszej aktywnosci
metabolicznej, spowodowanej zwigkszong liczba re-
ceptorow dla niektorych hormonéw i innych biolo-
gicznie czynnych zwiazkow.

Obok czynnikoéw genetycznych i gospodarki hor-
monalnej organizmu na rozwdj wisceralnej tkanki
thuszczowej ma wplyw styl zycia oraz indywidualne
narazenie na czynniki stresogenne. Konieczne sg wiec
dalsze badania przyczyn rozwoju tkanki wisceralnej
zwlaszcza tych, ktore podlegaja modyfikacji, m.in.
sposobu zywienia i aktywnosci fizycznej, co pozwoli
na wczesne podjecie dziatan prewencyjnych u osob
narazonych na wystapienie tego rodzaju otylosci.
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