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Otyłość – induktorem stanu 
zapalnego

Obesity – inductor of inflammation
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Streszczenie:
Otyłość dotychczas wiązana była ze zwiększonym ryzykiem sercowo-naczyniowym, ryzykiem rozwoju cukrzycy i innych endokrynopatii, powikła-
niami ze strony układu oddechowego, nerwowego czy kostno-stawowego. Odkrycia ostatnich lat pozwalają wyjaśnić powstanie tych chorób jako 
wynik przewlekłego procesu zapalnego generowanego przez cząsteczki białkowe produkowane w tkance tłuszczowej (adipokiny). Praca wyjaśnia 
w jaki sposób otyłość indukuje uruchomienie kaskady uwalniania mediatorów procesu zapalnego.
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Summary:
Obesity was connected increased with accrued cardiovascular risk, risk of evolution of diabetes and other endocrinopathies, and  also with respira-
tory, nervous and skeletal systems complications. Clinical trial outcomes reveal etiology of those diseases generated by protein particles produced 
in adipose tissue (adipokines). The article explains how obesity induces activation of inflammatory process mediators.
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Czy nadmiar tkanki tłuszczowej może 
sprzyjać przewlekłemu zapaleniu?
Do niedawna otyłość postrzegano jedynie jako efekt kumula-
cji tkanki tłuszczowej w różnych partiach ustroju. Odkrycie 
szeregu cytokin/chemokin wydzielanych przez adipocyty, 
z których część posiada aktywność hormonalną, spowodowa-
ło, że tkankę tłuszczową można traktować jako narząd hormo-
nalnie czynny (o aktywności auto-, para- i endokrynowej). 
Znaleziono zależności pomiędzy wydzielanymi przez nią sub-
stancjami, a rozwojem m.in. niealkoholowego stłuszczenia 
wątroby, nadciśnienia tętniczego, cukrzycy typu 2, niewydol-
ności serca czy zespołu bezdechu sennego. Mamy coraz wię-
cej dowodów na twierdzenie, że powstanie tych chorób jest 
wynikiem przewlekłego procesu zapalnego generowanego 

przez cytokiny/chemokiny wydzielane przez adipocyty. Każdy 
przewlekły proces zapalny to z kolei induktor patologicznej 
przebudowy struktury tkanek i narządów, czego finalnym, 
najmniej pożądanym efektem, może być karcynogeneza. Przy-
kładem takiej kaskady zjawisk jest przemiana od stłuszczenia 
wątroby poprzez etap stanu zapalnego w obrębie hepatocytów 
do powstania pierwotnego raka wątroby (schemat 1).

Otyłość i jej powikłania –  
ceną za utrzymanie równowagi  
funkcji metabolicznych tkanek 
insulinozależnych
Styl życia współczesnego człowieka charakteryzujący się 
minimalną aktywnością ruchową i nieregularnym spożywaniem 
posiłków z dominacją przyjmowania produktów o wysokim 
indeksie glikemicznym powoduje wzrost insulinemii w ustro-
ju. Insulina jako hormon o działaniu anabolicznym potęguje 
kumulację tkanki tłuszczowej wewnątrzbrzusznej (trzewnej). 
Tkanka ta jest niezwykle aktywna metabolicznie. W sytuacji 
stałego stresu, jakim jest na przykład długo utrzymywane 
uczucie głodu w godzinach rannych (dotyczy osób opuszcza-
jących ranny posiłek), z tkanki tej pod wpływem katecholamin, 
uwalniane są wolne kwasy tłuszczowe (WKT). Drogą naczyń 
krwionośnych docierają one do tkanek w całym ustroju, w tym 
do wątroby, mięśni, serca, ścian naczyń krwionośnych. Tkan-
ka tłuszczowa ulega depozycji pod torebką wątroby, oraz w zrę-

Schemat 1. Etapy przemian od stłuszczenia wątroby do powstania 
pierwotnego raka wątroby.
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