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pidemia otylosci bedacej obecnie jed-

nym z gtéwnych probleméw zdrowot-
nych wspoélczesnego $wiata nie ogranicza
sie jedynie do ludzi. Z roku na rok odno-
towywanych jest coraz wiecej przypadkéw
nadwagi i otylosci u zwierzat towarzysza-
cych. W przypadku pséw i kotéw otylosé
charakteryzowana jest jako patologiczne
nagromadzenie tkanki tluszczowej, ktére
prowadzi do zwigkszenia masy ciata ponad
15% normy (1). Wedlug badan z ostatnich
lat problem nadwagi u pséw dotyczy okoto
29-34% ich populacji, a otytosci 5-8% (2).
W przypadku kotéw 19-29% to zwierzeta
z nadwaga, natomiast 6-8% z otyloscia (3).
Do podstawowych przyczyn rozwoju nad-
wagi i otylosci u zwierzat towarzyszacych
naleza zbyt wysoka podaz energii w diecie,
przewyzszajaca potrzeby organizmu oraz
niska aktywnosci fizyczna. Ponadto, wy-
réznia sie takie czynniki ryzyka, jak: uwa-
runkowania genetyczne (rasa), wiek, ple¢,
kastracja czy sterylizacja. Podobnie jak
w przypadku ludzi, réwniez w przypadku
zwierzat otylo$¢ wigze sie ze zwiekszonym
ryzykiem wystapienia wielu zaburzen i po-
wiklan, takich jak: choroby ortopedyczne,
choroby ukladu oddechowego, nadcisnie-
nie, choroby serca, cukrzyca typu 2 oraz
zaburzen czynno$ciowych, m.in. nieto-
lerancja wysilku czy wysokiej temperatu-
ry (1). W patogenezie wielu sposréd wy-
mienionych choréb istotna role odgrywa
przewlekly stan zapalny, ktéry na skutek
otylosci rozwija si¢ w tkance tluszczowe;j.

Tkanka tluszczowa
jako narzad wydzielniczy

Do poczatku lat 90. ubieglego wieku tkanka
tluszczowa byla uznawana przede wszyst-
kim za gléwny magazyn energetyczny or-
ganizmu. Spojrzenie na jej funkcje zmie-
nifo odkrycie leptyny, hormonu, ktéry jest
przez nig wydzielany. Obecnie wiadomo, ze
jest ona aktywnym metabolicznie narza-
dem, komunikujacym sie z mézgiem i in-
nymi tkankami poprzez sekrecje hormonéw
i czynnikéw biatkowych nazywanych adipo-
kinami (4). Bialka, ktérych synteza zachodzi
w komérkach tkanki tluszczowej wykazu-
ja bardzo szerokie dzialanie ogélnoustro-
jowe. Wyrédznia sie wéréd nich, m. in.: kla-
syczne cytokiny (TNF alfa, interleukina-6,

interleukina-8), biatka ostrej fazy i odpo-
wiedzi na stres komérkowy (haptoglobina,
CRP, PAI-1), bialka zwigzane z ukltadem
odpornosciowym (MCP-1, MIF), czynni-
ki wzrostu (TGF-beta), sktadowe dopelnia-
cza i bialka zwiazane z uktadem dopelnia-
cza (adipsyna, adiponektyna, biatko stymu-
lujace acylacje), bialka odpowiedzialne za
regulacje ci$nienia krwi (angiotensynogen)
oraz angiogeneze (czynnik wzrostu $réd-
btonka naczyniowego), a takze biatka za-
angazowane w metabolizm lipidéw (lipaza
lipoproteinowa, biatko transportujace estry
cholesterolu) i regulacje taknienia (leptyna).

Proces zapalny w tkance ttuszczowej

Liczne dane literaturowe z ostatnich lat po-
twierdzaja teze, ze rozwojowi otylosci za-
réwno w przypadku ludzi, jak i zwierzat
towarzyszy wzmozona aktywacja zapalna
w obrebie tkanki ttuszczowej (5, 6, 7). Pod-
stawa tego stwierdzenia jest wzrastajacy
w miare rozwoju otytosci poziom marke-
réw zapalenia zaréwno we krwi, jak i w sa-
mej tkance tluszczowej. Wyréznia sie wsréd
nich zaréwno cytokiny prozapalne (TNE-
-alfa i interleukina-6), jak i bialka ostrej fazy
(haptoglobina, bialko C-reaktywne, PAI-1).
Ponadto, obserwuje sie¢ podwyzszone wy-
dzielanie innych bialek o charakterze pro-
zapalnym, takich jak leptyna, MCP-1, MIE.
Z drugiej strony w tkance tluszczowej i krwi
wraz ze wzrostem otylo$ci spada zawar-
tos¢ czynnikéw przeciwzapalnych (adipo-
nektyna, interleukina-10; 8). Rozwdj otylo-
$ci zwigzany z hipertrofia i hiperplazja adi-
pocytéw jest nie tylko zwiazany z powyzej
opisanymi zaburzeniami funkcji wydzielni-
czej omawianej tkanki, ale takze ze wzro-
stem jej infiltracji przez makrofagi.
Aktywacja zapalna w tkance tluszczo-
wej, ktéra towarzyszy otylosci jest przed-
miotem zainteresowania bardzo wielu
osrodkéw badawczych, niemniej jednak
nie udalo si¢ do tej pory jednoznacznie
okresli¢ mechanizmu powstawania tej nie-
prawidlowosci, chociaz powstalo wiele teo-
rii. Wedlug jednej z pierwszych wysunie-
tej przez Trayhurna i Wooda (4) w 2004 r.
stan zapalny w tkance tluszczowej jest re-
akcja na niedotlenienie (hipoksje) adipocy-
téw. Zgodnie z ta hipoteza odkladanie co-
raz wigkszej ilosci tluszczu w adipocytach
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powodujace ich hipertrofie, moze prowa-
dzi¢ do zmniejszonego doptywu krwi do
komorek tkanki ttuszczowej i w efekcie
do ich niedotlenienia (4). Dowodem na
to moga by¢ badania, w ktérych wykaza-
no, ze hipoksja powoduje uaktywnienie
jednego z czynnikéw transkrypcyjnych,
tzw. czynnika indukowanego niedotlenie-
niem (HIF-1a), ktéry w tkance tluszczowej
uruchamia synteze i uwalnianie adipokin
o dzialaniu zapalnym (9). W konsekwen-
¢ji dochodzi do obnizonej produkcji adi-
ponektyny oraz podwyzszonej ekspresji
genéw odpowiedzialnych za synteze lep-
tyny, czynnika hamujacego migracje ma-
krofagéw (MIF), czynnika wzrostu $réd-
blonka naczyniowego (VEGF) oraz inhi-
bitora aktywatora plazminogenu (PAI-1;
10). Ponadto wykazano, Ze niedotlenienie
pobudza reakcje makrofagéw zlokalizowa-
nych w tkance tluszczowej, a takze powo-
duje zahamowanie réznicowania preadipo-
cytéw do adipocytéw (11). Stabym punk-
tem tej hipotezy jest brak wplywu hipoksji
na synteze i wydzielanie przez adipocyty
innych charakterystycznych dla procesu
zapalnego bialek, m.in. czynnika martwi-
cy nowotwordéw alfa (TNFa; 12).

Inna hipoteza aktywacji zapalnej w tkan-
ce tluszczowej zaklada, Ze jest ona spowo-
dowana stanem stresu komérkowego na-
rastajacego wraz z rozmiarem adipocytéw
(13). Skurk i wsp. (14) wykazali, ze istnieje

Artykut powstal w ramach realizacji grantu nr N N308 578239 przyznanego przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego.

Zycie Weterynaryjne * 2014 « 89(2)



Prace pogladowe

dodatnia korelacja pomiedzy rozmiarem
adipocytéw i iloscia wydzielanych przez
te komorki adipokin prozapalnych (lepty-
na, interleukina-6, interleukina-8, MCP-1).
Dla tej teorii szczeg6lnie istotna wydaje sie
obserwacja dotyczaca wydzielania biatka
MCP-1. Biatko to prawdopodobnie jest jed-
nym z gtéwnych czynnikéw, poprzez kté-
ry adipocyty pobudzaja makrofagi do in-
filtracji tkanki ttuszczowej. Teoria stresu
komérkowego indukowanego zaktada, ze
hipertrofia adipocytéw przyczynia sie do
upoéledzenia funkgji siateczki srédplazma-
tycznej (ER). W tych warunkach biatka nie
sa w stanie ulega¢ poprawnemu faldowa-
niu i gromadzg si¢ w $wietle ER. Obecnos¢
niesfaldowanych badz niepoprawnie sfaldo-
wanych biatek prowadzi do uruchomienia
w komoérce odpowiedzi na niesfaldowane
biatka (unfolded protein response — UPR).
W trakcie UPR dochodzi do aktywacji obec-
nych w blonie ER tzw. bialek wrazliwych
na stres: kinazy PERK, enzymu IRE-1 oraz
czynnika transkrypcyjnego ATF-6 (13). Ak-
tywacja blonowych ,,sensoréw” stresu wply-
wa bezpos$rednio na uruchomienie charak-
terystycznych dla stanu zapalnego szlakéw
JNK-AP-1 czy IKK-NFkappaB. Tak zwane
kinazy aktywowane stresem (JNK), kt6rych
dzialanie regulowane jest m.in. przez enzym
IRE-1, wplywaja na wzrost ekspresji gendéw
zapalnych poprzez uaktywnienie komplek-
su czynnikéw transkrypcyjnych AP-1 (15).
Kluczowym szlakiem dla indukgcji ekspresji
gendéw zapalnych w komorce (TNFa, IL-6)
jest szlak IKK-NFkappaB.

NFkappaB jest kompleksem bialkowym
dzialajacym jako czynnik transkrypcyjny
i bierze udzial w odpowiedzi immunolo-
gicznej na zakazenie. Do jego aktywacji
dochodzi poprzez fosforylacje i degrada-
cje polaczonych z NF«B inhibitoréw z ro-
dziny IkB. Poniewaz jednym ze skutkéw
dzialania kinazy PERK jest inhibicja trans-
lacji biatek z rodziny IkB, dochodzi wigc do
zwiekszenia ilo$ci aktywnego NF«B, ktore
po przejsciu do jadra komérkowego powo-
duje wzrost ekspresji genéw zapalnych (16).

Kolejnym mechanizmem, wedlug kté-
rego moze dochodzi¢ do rozwoju prze-
wleklego stanu zapalnego w tkance tlusz-
czowej jest mechanizm, ktérego przyczyna
jest stres oksydacyjny. Charakterystyczny
dla otylosci podwyzszony poziom gluko-
zy we krwi powoduje wiekszy jej wychwyt
przez komorki $rédblonka naczyn podscie-
liska, czego efektem jest wzrost wytwarza-
nia w tych komérkach wolnych rodnikéw
(reaktywnych form tlenu — RFT). W wyni-
ku dzialania RFT dochodzi do uszkodzenia
endotelium naczyniowego i aktywacji zapal-
nej w jego komérkach (17). Zmiany $réd-
blonka naczyniowego w tkance tluszczowej
prowadza do jej infiltracji przez makrofagi
i zaostrzenia procesu zapalnego. Podwyz-
szone stezenie glukozy wiaze si¢ ponadto

z powstawaniem duzych ilo$ci RFT w adi-
pocytach, a to z kolei powoduje wydzielanie
cytokin prozapalnych przez te komoérki (17).

Choroby o podtozu zapalnym
psow i kotow a ich otytosé

Whplyw zaburzen funkcji endokrynnej tkan-
ki tluszczowej na rozwéj chordb towarzy-
szacych otylosci jest obecnie przedmiotem
wielu badan. Jednakze ogromna wiekszos¢
z tych, ktérych wyniki zostaly do tej pory
opublikowane skupia si¢ przede wszystkim
na ludziach, brakuje natomiast danych do-
tyczacych zwierzat towarzyszacych. Wyda-
je si¢ jednak, iz przynajmniej cze$¢ mecha-
nizmdéw zaobserwowanych u ludzi moze
mie¢ podobne znaczenie w przypadku
zwierzat towarzyszacych.

Skutkiem otylosci u zwierzat towarzy-
szacych wynikajacym z nadmiernego obcia-
zenia organizmu jest ograniczenie funkcji
motorycznych i w konsekwencji pojawienie
sie chordb ortopedycznych. Chociaz wiek-
sz0$¢ tych choréb, jak np. zwyrodnienio-
wa choroba stawdw jest w duzym stopniu
spowodowana mechanicznym przeciaze-
niem ukladu kostno-stawowego, to intere-
sujace wydaja sie réwniez dane wskazujace
na obecno$¢ adiponektyny i leptyny w mazi
stawowej oraz podwyzszonej ekspresji lep-
tyny w osteofitach i tkance chrzestnej pa-
cjentéw cierpiacych na te chorobe (18). Na-
tomiast w innym badaniu zaobserwowano,
ze gléwnym Zrédlem adipokin obecnych
w mazi stawowej sa blona maziowa, po-
drzepkowe masy tluszczowe oraz osteofi-
ty (19). Te obserwacje pozwalaja przypusz-
czaé, ze adipokiny produkowane przez ko-
morki thuszczowe zlokalizowane w okolicy
stawéw mogg odgrywac istotna role w roz-
woju zwyrodnieniowej choroby stawdw.

Zaburzenia funkcji endokrynnej tkanki
tluszczowej odgrywaja zasadnicza, patoge-
netyczna role w rozwoju insulinoopornosci
i cukrzycy typu 2. Produkowana w trzustce
insulina jest hormonem, ktéry bierze udziat
w regulacji metabolizmu weglowodandw,
biatek oraz ttuszczéw. Jej wytwarzanie jest
reakcja organizmu na podwyzszone steze-
nie glukozy we krwi. Insulina, dzialajac na
swoje komorki efektorowe (miocyty, hepa-
tocyty, adipocyty), pobudza je do wigksze-
go wychwytu glukozy, co prowadzi do ob-
nizenia poziomu cukru we krwi. Insulino-
opornos¢ jest zaburzeniem polegajacym
na zmniejszeniu wrazliwo$ci miesni, tkan-
ki tluszczowej, watroby oraz innych tka-
nek organizmu na insuling. Pociaga to za
soba szereg nieprawidlowosci w metaboli-
zmie weglowodandéw oraz innych skiadni-
kéw odzywczych i jest bezposrednia przy-
czyna cukrzycy typu 2. Otylos¢ jest jednym
z czynnikéw ryzyka rozwoju insulinoopor-
nornosci i cukrzycy dla réznych gatunkéw
w tym takze ps6éw i kotow (1, 20), przy czym

koty czesciej zapadaja na zwiazana z otylo-
$cia cukrzyce typu 2, a w przypadku pséw
ta odmiana cukrzycy wystepuje stosunko-
wo rzadko, za to znacznie powszechniejsza
jest insulinozalezna cukrzyca typu 1 (21).

Rozwojowi insulinoopornosci sprzyjaja
wydzielane przez komérki tkanki ttuszczo-
wej adipokiny, ktérych sekrecja ulega za-
burzeniu na skutek toczacego sie procesu
zapalnego. Z po$rdd adipokin najistotniej-
szg role w patogenezie insulinoopornosci
wydaja sie odgrywaé: czynnik martwicy
nowotwordéw — o (TNF-«), interleukina-6
(IL-6) oraz adiponektyna.

Podwyzszony poziom TNF-a we krwi
byt obserwowany zaréwno u otylych ludzi
(22), jak i pséw (23). TNF-a jest cytoking
prozapalng, ktéra jest produkowana przez
kilka rodzajéow komorek, w tym gléwnie
przez makrofagi i limfocyty, chociaz adi-
pocyty réwniez wydzielaja niewielkie ilo-
$ci tego bialka. Uwaza sieg, ze cytokina ta
moze oddzialywa¢ na sygnatl insulinowy
na poziomie receptorowym. Zablokowanie
sygnalu przez TNF-a moze by¢ skutkiem
zahamowania autofosforylacji kinazy tyro-
zynowej receptora insulinowego i induk-
cji fosforylacji seryny, substratu recepto-
ra insuliny 1 (IRS-1). Tak zmodyfikowany
IRS-1 moze dziata¢ jako inhibitor aktyw-
noéci kinazy tyrozynowej receptora insu-
linowego (17). Innym mechanizmem, po-
przez ktéry TNF-a moze przyczyniac sie
do rozwoju insulinoopornosci, jest regula-
cja wydzielania innych bialek przez komér-
ki tkanki ttuszczowej, np. stymuluje pro-
dukcje IL-6, ktéra z kolei dziata hamujaco
na sekrecje adiponektyny, proteiny zwigk-
szajacej wrazliwo$¢ tkanek na insuling (4).

11-6 jest glikozylowanym biatkiem o ma-
sie czasteczkowej 22-27 kDa. Wykazano,
ze ilo$¢ krazacej we krwi IL-6 jest znacznie
podniesiona u 0séb otylych (24) i ze tkan-
ka tluszczowa jest Zrédlem okolo 30% tej
cytokiny obecnej w organizmie przy czym
znacznie wigksza zdolno$¢ do jej wydziela-
nia ma tkanka brzuszna niz podskérna (25).
IL-6 hamuje wydzielanie adiponektyny, ale
uczestniczy w rozwoju insulinoopornosci
takze poprzez inne mechanizmy. Najsil-
niej wida¢ to w watrobie, gdzie najbardziej
wplywa na spadek wrazliwosci tkanki na
insuline. Dziala ona bowiem bezposred-
nio na sygnal przekaznictwa insulinowe-
go w hepatocytach (26). Mechanizm takie-
go dzialania IL-6 nie jest do konica pozna-
ny, jednakze uwaza sie, ze moze by¢ w ten
proces zaangazowane biatko SOCS3 (su-
presor sygnalu cytokinowego 3), ktére ha-
muje insulinozalezna autofosforylacje re-
ceptora insulinowego (27).

Kolejna adipoking, ktéra bierze udziat
w patogenezie insulinoopornosci jest adi-
ponektyna. To biatko produkowane jest
przede wszystkim przez adipocyty, a jego
stezenie w osoczu ksztaltuje sie na poziomie
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5-30 mg/, co stanowi okolo 0,01% wszyst-
kich bialek osocza (28). Adiponektyna wy-
stepuje we krwi w trzech formach: trime-
réw i heksameréw o malej masie czastecz-
kowej (low molecular weight - LMW) oraz
multimeréw o wysokiej masie czasteczkowej
(high molecular weight — HMW). Ekspre-
sja adiponektyny w tkance tluszczowej jest
znacznie obnizona u ludzi otylych, u ktérych
rozwinela sie insulinoopornos¢ czy tez cu-
krzyca typu 2 (29). Podobna sytuacje mozna
zaobserwowa¢ w przypadku kotéw, u kté-
rych rozwdj otylosci idzie w parze ze spad-
kiem wydzielania adiponektyny i pojawie-
niem sie niewrazliwos$ci tkanek na insuline
(30). Z kolei dane dotyczace wystepowania
tej zaleznosci u pséw sa sprzeczne. W nie-
ktérych pracach stwierdzono, ze stezenie
adiponektyny u otylych pséw nie jest nizsze
niz u pséw o normalnej masie ciala, czy tych,
ktérych masa ciala zostata znacznie zredu-
kowana (23, 31, 32). Badania kilku innych
osrodkéw badawczych wskazuja zaleznos¢
odwrotna, tzn. wykazuja spadek produkcji
adiponektyny przez adipocyty u otytych
osobnikéw (33, 34). Réznice w zachowaniu
sie tej adipokiny u réznych gatunkéw moga
dawac odpowiedz, dlaczego u ludzi i kotéw
wystepuje insulinoopornos$¢ lub cukrzy-
ca typu 2, a u pséw sa bardzo rzadkie (35).
Wzrost insulinowrazliwo$ci tkanek pod
wplywem adiponektyny jest m.in. efektem
jej dziatania na enzym AMPK (kinaza akty-
wowana 5AMP). Aktywacja AMPK w mie-
$niach szkieletowych prowadzi do wzrostu
oksydacji kwaséw tluszczowych i zwiekszo-
nego wychwytu glukozy (36), a w watrobie
powoduje redukcje produkcji glukozy przez
hepatocyty poprzez obnizenie ekspresji en-
zymoéw (glucose-6-phosphatase — G6Pase
i phosphoenolpyruvate carboxykinase —
PEPCK) uczestniczacych w glukoneogene-
zie (37). Innym przypuszczalnym mechani-
zmem dzialania adiponektyny jest aktywa-
cja czynnika transkrypcyjnego PPAR« (38).
PPARa jest gléwnym regulatorem metabo-
lizmu lipidéw w watrobie, jego aktywacja
pociaga za soba wzrost wychwytu, utyli-
zacji i katabolizmu kwaséw ttuszczowych
poprzez zwigkszenie ekspresji genéw za-
angazowanych w transport i wiazanie kwa-
s6w tluszczowych oraz ich peroksysomal-
na i mitochondrialng oksydacje.
Zwiekszona aktywacja zapalna szczegol-
nie w tkance tluszczowej brzusznej moze
by¢ zaangazowana w rozwdéj chordb ukta-
du krazenia. W tym przypadku istotna adi-
pokina jest wydzielany przez komoérki bia-
fej tkanki tluszczowej angiotensynogen,
ktéry jest jednym z elementéw uktadu re-
nina-angiotensyna-aldosteron (RAA) i kt6-
ry wplywa na regulacje ci$nienia krwi. Oty-
fo$¢ u pséw podobnie jak i u ludzi jest silnie
zwigzana z aktywacja ukladu RAA. Do-
wodem tego sa podwyzszone stezenia we
krwi otylych osobnikéw angiotensynogenu,
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reniny, angiotensyny I i I, a takze aldoste-
ronu (39). Zwiekszone stezenie angiotensy-
nogenu u ludzi otylych jest jednym z gléw-
nych powodéw rozwoju chordb sercowo-
-naczyniowych, ale réwniez choréb nerek
(40). Wydzielanie duzych iloéci angiotensy-
nogenu powoduje wzrost stezenia we krwi
angiotensyny II, ktéra wykazuje bardzo sil-
ne dziatanie wazokonstrykcyjne oraz po-
budza wydzielanie aldosteronu, hormonu
zwiekszajacego resorpcje zwrotna soli so-
dowych w kanalikach nerkowych. Zgodnie
z badaniami przeprowadzonymi na otylych
szczurach zaburzenia w uktadzie RAA pro-
wadza do zmniejszonego nerkowego prze-
plywu krwi, spadku filtracji klebuszkowej
oraz rozwoju nadcis$nienia, co moze pro-
wadzi¢ do upo$ledzenia funkcji nerek oraz
ich choroby (41). Z kolei tkanka tluszczo-
wa znajdujaca sie w sasiedztwie naczyn
krwionos$nych moze przyczyniac si¢ do po-
wstawania w nich zmian miazdzycowych.
Przypuszcza sie, ze wydzielane przez ko-
morki tkanki tluszczowej czynniki zapalne
moga prowadzi¢ do tworzenia sie lub de-
stabilizacji blaszki miazdzycowej znajdu-
jacej sie w $cianie naczynia (42). Problem
miazdzycy w przypadku pséw jest niezwy-
kle rzadki. Wykazano jednak, iz moze wy-
stepowac zalezno$¢ pomiedzy zapadaniem
sznauceréw miniaturowych na choroby
naczyniowe, a stezeniem biatka CRP we
krwi pséw tej rasy (43). Brakuje natomiast
na chwile obecna jakichkolwiek dowodéw
na zwiazek pomiedzy otyloscia a powsta-
waniem zmian miazdzycowych u kotéw.

Podsumowanie

W patogenezie wielu chordb, wéréd nich
cukrzycy, chordéb uktadu krazenia, ukladu
kostnego czy nerek kluczowa role odgrywa
otylo$¢. Przyjmuje sie bowiem, ze gléwna
przyczyna tych chordb jest przewlekly stan
zapalny zlokalizowany w tkance tluszczowej.
Wiaze sie on z nieprawidlowym wydziele-
niem wielu aktywnych biologicznie biatek
—adipokin o dzialaniu ogélnoustrojowym.
Adipokiny charakterystyczne dla stanu za-
palnego, ktérych sekrecja ulega zaburze-
niu u osobnikdéw otylych sa zaangazowane
w patogeneze choréb towarzyszacych oty-
tosci. Istnieje kilka teorii uzasadniajacych
przyczyny zwiekszonej aktywacji zapalnej
w tkance tluszczowej. Uwaza sig, ze moze
by¢ ona efektem niedotlenienia lub stresu
komoérkowego powstajacego w tkance tlusz-
czowej w wyniku nagromadzenia znacznej
ilosci ttuszczu w adipocytach. Moze nig by¢
réwniez stres oksydacyjny. Nie zawsze jed-
nak zmiany wydzielania adipokin zacho-
dza jednakowo u wszystkich zwierzat. Na
przyklad réznice w wydzielaniu adiponek-
tyny moga by¢ przyczyna, dla ktérej u pséw
bardzo rzadko dochodzi do insulinoopr-
nosci, a u kotéw ona wystepuje. Te réznice
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miedzy gatunkowe nie pozwalaja na uogél-
nianie, a raczej sktaniaja do dalszych badan
nad nastepstwami przewleklego stanu za-
palnego w tkance ttuszczowej u zwierzat to-
warzyszacych, z rozréznieniem na gatunki.
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