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Streszczenie

Zaréwno tkanka kostna, jak i tkanka tluszczowa zmieniaja stale swoj rozmiar, ksztatt oraz dystrybucje podczas calego zycia osobniczego.
Wszystkie zmiany odbywaja sie dzieki ztozonym mechanizmom regulacyjnym opierajacym sie na czynnikach genetycznych, aktywnosci
ukladu nerwowego i humoralnego. Obecnie przyjmuje sie powszechnie, Ze otylo$¢ wywiera ochronny wplyw na tkanke kostng. Z drugiej
jednak strony, istniejg prace prezentujace odmienne wyniki — brak ochronnego wplywu otyloéci na rozwéj zmian osteoporotycznych.
Celem niniejszej pracy bylo przedstawienie zlozonosci problemu i oméwienie powigzan miedzy tkanka tluszczowa a metabolizmem
kosci. (Endokrynol Pol 2008; 59 (3): 218-223)
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Abstract

Both bone and adipose tissue change their size, shape and distribution during the whole human being’s life. Many factors, including
genetic factors, hormones and activity of nervous system are responsible for these changes. It is generally accepted that obesity has
a protective effect on bone tissue. On the other hand some authors present an opposite results — the lack of beneficial effect of obesity on
development of osteoporosis fractures. The aim of this article was to present and discuss the relations between adipose tissue and bone

metabolism. (Pol J] Endocrinol 2008; 59 (3): 218-223)

Key words: obesity, fracture risk, PTH, vitamin D, osteoprotegerin, adipocytokines

Wstep

Zaleznosci miedzy otyloscig a tkanka kostng moga wy-
nika¢ z kilku przyczyn. Po pierwsze komoérka ttuszczo-
wa oraz osteoblast wywodza sie z tej samej komorki
macierzystej [1]; po drugie zaréwno uwarunkowania
srodowiskowe, jak i genetyczne istotnie wplywaja na
rozwdj schorzenr obydwu tych tkanek [2]; po trzecie
proces starzenia wplywa zar6wno na zmiany w meta-
bolizmie tkanki kostnej, jak i na stluszczenie szpiku kost-
nego i czestsze wystepowanie otylosci [2]; wreszcie po
czwarte zaréwno komorki kosci, jak i komoérki ttuszczo-
we podlegaja sygnalom regulacyjnym pltynacym z pod-
wzgorza i wspdlczulnego ukladu nerwowego [1].
Obecnie przyjmuje sie powszechnie, ze otylos¢ wy-
wiera ochronny wplyw na tkanke kostna [3]. Obserwo-
wano dodatniag korelacje miedzy wskazZnikiem masy
ciata (BMLI, body mass index) a zawartoscig mineratu tkan-
ki kostnej/gestoscia mineralng kosci (BMC, bone mineral
content/BMD, bone mineral density). Ryzyko zlaman oste-

oporotycznych wzrasta proporcjonalnie do zmniejsza-
nia sie¢ BMD [4]. PowyzZsze obserwacje dotycza zarow-
no kobiet, mezczyzn, jak i dzieci [5, 6].

Z drugiej strony, istniejq prace prezentujace odmien-
ne wyniki — brak ochronnego wplywu otylosci na roz-
woj zmian osteoporotycznych [7]. Poza tym, autorzy
tych doniesiei obserwowali zwiekszone ryzyko zlaman
u dzieci z wiekszg zawartoscig tkanki tluszczowej [8].
Inni autorzy dowodza, Ze okres menopauzy wigze sie
zaréwno ze zwiekszonym tempem ubytku masy kost-
nej, jak i ze wzrostem ilosci tkanki ttuszczowej [1].

Celem niniejszej pracy bylo przedstawienie zlozo-
nosci problemu i oméwienie powigzan miedzy tkanka
tluszczowg a metabolizmem kosci.

Otylos¢ a ryzyko ztaman

Proporcjonalnie do zmniejszania sie BMD zwieksza sie
ryzyko zlaman osteoporotycznych [4, 9]. RéwniezZ z tego
wzgledu otylo§¢ uwaza sie za czynnik zmniejszajacy
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ryzyko wystapienia osteoporozy. U kobiet otylych ist-
nieje mniejsze ryzyko zlaman osteoporotycznych
w poréwnaniu z kobietami o mniejszej masie ciala, co
udokumentowano w wielu badaniach [10, 11]. Ravn
i wsp. [12], poréwnujac populacje kobiet otylych ze
szczuplymi w podobnym wieku, wykazali, ze zwiek-
szona masa ciala jest czynnikiem zmniejszonego ryzy-
ka wystapienia zmian osteoporotycznych.

Wieksza BMD oraz zmniejszone ryzyko wystepo-
wania osteoporozy u otylych kobiet ttumaczy sie mie-
dzy innymi wiekszym wytwarzaniem estrogendw oraz
mniejszym stezeniem globuliny wigzacej hormony
plciowe (SHBG, sex hormone binding globuline) w suro-
wicy, a tym samym wyzszym stezeniem wolnych hor-
monéw plciowych w tej grupie badanych [13, 14].
Z drugiej strony, osoby otyle sa predysponowane do
wystepowania zaburzen homeostazy wapniowo-fosfo-
ranowej i obrotu kostnego, co wynika z matej aktyw-
nodci fizycznej, niewlasciwej diety i niedostatecznej
ekspozycji na promienie UV. Powyzsze fakty sa popar-
te badaniami, w ktérych autorzy prezentowali odmien-
ne wyniki — czesé¢ z nich wskazuje, ze kobiety z prawi-
dlowa masa ciala posiadajg wieksza gestos¢ mineralna
tkanki kostnej w poréwnaniu z kobietami otytymi, inne
natomiast dokumentujg brak ochronnego wplywu oty-
tosci na rozwéj zmian osteoporotycznych [7, 15]. O'Dae
i wsp. [16] opisali obnizenie stezenia estrogenéw, to-
warzyszace 20-procentowemu ubytkowi masy ciata.
Ponadto publikowana niedawno przez De Laeta i wsp.
[17] metaanaliza uzaleznia ochronny wplyw otylosci na
uklfad kostny nie tylko od wartosci wskaznika BMI, ale
rowniez od wieku jaki mu towarzyszy, podwazajac jed-
noczesnie ochronny wplyw tkanki thuszczowej na uby-
tek masy kostnej. U 0s6b mlodych obnizony BMI wig-
ze sie z wieksza sprawnoscia fizyczng i w zwiazku
z tym z mniejszym ryzykiem zlaman, podczas gdy to
samo BMI w podeszlym wieku znacznie zwigksza ry-
zyko zlaman osteoporotycznych. Podsumowujac nale-
zy zaznaczy¢, ze ochronny wplyw otylosci na uklad
kostny nie jest jednoznaczny.

Otytos$¢ a hormony kalcitropowe

Regulacja metabolizmu kostnego opiera sie na wielu
mechanizmach, z czego najwazniejsza role odgrywa
ukiad hormonalny — parathormon (PTH, parathormo-
ne), kalcytonina, aktywne metabolity witaminy D. Ich
dzialanie polega na regulacji wchlaniania i eliminacji
wapnia w przewodzie pokarmowym, utrzymywaniu
stalych stezen wapnia zjonizowanego w osoczu krwi
oraz wplywie na przebudowe tkanki kostnej. W prze-
prowadzonych dotychczas badaniach wilasnych auto-
rzy niniejszej pracy obserwowali wieksze stezenia PTH
i mniejsze stezenia 25-(OH)-D3 u oséb otylych w po-

rOwnaniu z osobami szczuplymi [18, 19]. Podobne
wyniki przedstawili réwniez inni autorzy [20], ktérzy
swoje obserwacje ttumaczyli zmniejszonymi stezenia-
mi witaminy D u 0séb otylych, z nastepowym zmniej-
szeniem wchlaniania wapnia w przewodzie pokarmo-
wym, prowadzacym do obnizonego stezenie wapnia
zjonizowanego, w efekcie czego dochodzi do wtérnej
nadczynnosci przytarczyc. Podwyzszone stezenia PTH
w surowicy oséb otylych opisali rowniez Andersen
iwsp. [21] oraz Mosekilde i wsp. [22], ktérzy zauwazyli
zaleznos¢ stezenn PTH od stopnia otylosci. Dodatkowo
ciekawg hipoteze postawit McCarthy [23], ktéry postu-
lowal, Ze nadmiar PTH sprzyja przyrostowi masy ciala
przez hamowanie w komdrkach ttuszczowych lipolizy sty-
mulowanej przez aminy katecholowe. Uwzgledniajac po-
wyzszg obserwacje, mozna mysle¢ o mechanizmie bled-
nego kola, w ktérym otylos¢ jest czynnikiem sprawczym
wysokich stezefi PTH, podczas gdy PTH nasila przyrost
tkanki ttuszczowej. Mozna zatem wysnué hipoteze, ze
PTH jest predykcyjnym czynnikiem otylosci [24].
Nalezy réwniez wyjasni¢ przyczyne niskich stezen
witaminy D w surowicy. Najpewniej zjawisko to wyni-
ka: po pierwsze — z mniejszej ekspozycji na $wiatlo
0s0b otylych (mniejsza aktywnos¢ fizyczna); po drugie
— znadmiernego magazynowania 25-(OH)-D3 w tkan-
ce tluszczowej [25] oraz po trzecie — z hamowania syn-
tezy 25-(OH)-D3 w hepatocytach przez 1,25-(OH)-
-D3, ktérej stezenia u oséb otylych sa podwyzszone [26].
Po raz pierwszy zjawisko to zostalo zaobserwowane
w 1971 roku przez Lumba i wsp. [27], ktorzy postulo-
wali, Ze witamina D zawarta w pozywieniu, po wchio-
nieciu zostaje zmagazynowana w tkance tluszczowej
oraz tkance mieéniowej, skad jest systematycznie uwal-
niana do krwioobiegu. Worstman i wsp. [28] (podtrzy-
mujac teorie Lumba) zaproponowali, Ze niskie stezenia
25-(OH)-D3 spowodowane s3 jej zmniejszong biodo-
stepnoscig z powodu odkladania w tkance thuszczowej.
Dodatkowo autorzy ci wykazali, Ze u os6b otylych do-
chodzi do istotnie mniejszego wzrostu stezenia wita-
miny 25-(OH)-D3 pod wplywem naswietlania promie-
niami UV w poréwnaniu z osobami z prawidlowa masa
ciala. Niemniej jednak niektérzy badacze sugerowali,
ze niskie stezenie 25-(OH)-D3 w surowicy nie zalezy
od jej wytwarzania w skérze oraz dystrybucji [25].
Wzrost stezenia witaminy 25-(OH)-D3 w surowicy po
zmniejszeniu masy ciala [29] oraz silniejsza korelacja
stezenia 25-(OH)-D3 w surowicy z zawartoscig tkanki
tluszczowej niz BMI [20] zdaje si¢ potwierdza¢ obser-
wacje Wortsmana i Lumba. Wydaje sig, ze ze wzgledu
na uwarunkowania metaboliczne (zwiekszong nerkowa
utrate wapnia, zmniejszong absorpcje z przewodu po-
karmowego) otyli chorzy moga wymaga¢ wiekszych
dawek wapnia oraz suplementacji witaminy D, co za-
pobiegnie wtérnej nadczynnosci przytarczyc.
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Tkanka tluszczowa a gestos¢
mineralna koSci

W badaniach analizujacych korelacje masy kostnej
z masg ciala wykazano, ze wzrost masy ciala wiaze sie
zardwno ze zwiekszong masa tkanki kostnej, jak
i zmniejszona jej utrata z wiekiem — powyzsze obser-
wacje dotycza zaréwno kobiet, mezczyzn, jak i dzieci
[30-32].

Nie wyjaséniono natomiast jednoznacznie czy to
ttuszczowa (FBM, fat body mass) czy beztluszczowa masa
ciata (LBM, lean body mass) determinuje ksztaltowanie
sie masy kosci, poniewaz w réznych pracach stosowa-
no rézne metody pomiaru, a wyniki badan byly roz-
biezne. W badaniu Khosla [33], ktéry uwzglednit wiek
oraz wzrost, zaréwno FBM, jak i LBM, wplywaly na
ksztaltowanie si¢ BMC u kobiet pre- i postmenopau-
zalnych. Bezttuszczowa masa ciala miala dominujacy
wplyw na BMC odcinka ledZwiowego kregostupa oraz
koéci przedramienia zaréwno u kobiet pre-, jak i po-
menopauzalnych, podczas gdy wplyw tluszczowej
masy ciala na BMC szyjki koéci udowej dotyczyt tylko
kobiet w wieku premenopauzalnym. Natomiast FBM
i LBM réwnorzednie wplywaty na BMC szyjki kosci
udowej u kobiet pomenopauzalnych. Wynika z tego,
ze zar6wno LBM, jak i FBM istotnie wptywaja na ksztal-
towanie sie tkanki kostnej, a ich bezposredni efekt de-
terminuja metoda pomiaru, region badanych czesci
szkieletu oraz okres zycia kobiet [33].

W nielicznych badaniach wykazano, ze tkanka ttusz-
czowa jako sktadnik masy ciata i bezposredni wskaz-
nik otyloéci ma ochronny wplyw na tkanke kostna,
zmniejszajac ryzyko wystgpienia osteoporozy [34, 35].
Wreszcie w swoim badaniu Riis i wsp. [36] wykazali, ze
osoby z tak zwanej grupy fast bone loosers charakteryzo-
waly sie mniejsza ilodcig tkanki ttuszczowej w poréw-
naniu z osobami z prawidlowym tempem ubytku masy
kostne;.

Rowniez i w tym przypadku prezentowane sa
sprzeczne poglady. Autorzy donosza, ze nadmiar tkanki
tluszczowej nie wykazuje ochronnego wplywu na uby-
tek masy kodci [17, 37]. Poza tym wykazano, ze tkanka
tluszczowa ujemnie koreluje z masg tkanki kostnej
i wywiera na nig szkodliwy wplyw [38]. Hsuiwsp. [39]
opisali wieksze ryzyko wystapienia osteopenii, osteopo-
rozy oraz zlaman pozakregostupowych u oséb z wy-
zsz3 zawartoscig tkanki tluszczowej niezaleznie od
masy ciala.

Autorzy dalszych prac uwzglednili pochodzenie
etniczne badanych grup. Castro i wsp. [40] zaobserwo-
wali, ze otylos¢ wigzala sie z wieksza BMD u bialych
kobiet i mniejsza w populacji Afroamerykanek. Afgani
i Goran [41] zaobserwowali odwrotng zalezno$¢ mie-
dzy tkanka tluszczowq podskérng i BMC u kobiet po-
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chodzenia kaukaskiego, czego nie wykazali w grupie
Afroamerykanek. Z drugiej jednak strony wyzej wy-
mienieni autorzy opisali odwrotng korelacje miedzy
trzewna tkanka tluszczowa a BMC u Afroamerykanek,
ale nie u biatych kobiet pochodzenia kaukaskiego.

Jeszcze inne badania dotyczyly powigzan miedzy
otylodcig a ryzykiem zlaman w zaleznosci od wieku
pacjentéw. Wearing i wsp. [42] donosili, ze otylo$¢ wia-
zala sie z wiekszym ryzykiem zlaman kosci przedra-
mienia u dzieci, ale chronila przed zlamaniami szyjki
kosci udowej i nadgarstka w podesztym wieku.

Otylos¢ a osteoprotegeryna

Osteoprotegeryna (OPG, osteoprotegerin) jest biatkiem
nalezacym do rodziny czynnikéw martwicy nowotwo-
r6w (TNF, tumor necrosis factor) [43]. Biologicznym efek-
tem dzialania OPG na komorki kostne jest hamowanie
koncowego etapu réznicowania osteoklastéw [44], ha-
mowanie aktywnosci dojrzatych osteoklastéw [45] oraz
indukgja ich apoptozy [46]. Dodatkowo, OPG antago-
nizuje proresorpcyjny wptyw 1,25- (OH)-D, i PTH [47].

Ligand RANK (RANKL, receptor activator of nuclear
factor NF«B ligand) lub czynnik réznicowania osteokla-
stow (ODF, osteoclast differentiation factor) wytwarzany
jest przez linie komoérek osteoblastycznych i odpowia-
da za aktywacje procesu tworzenia dojrzalych osteokla-
stow — ich réznicowanie, fuzje, funkcjonowanie oraz
przezywalnoéc [47, 48]. Swoje zadanie realizuje, Iaczac
sie ze swoistym receptorem — RANK — umiejscowio-
nym na powierzchni komérek docelowych — osteokla-
stow. Efekt interakcji RANKL/RANK skutkuje uwolnie-
niem kaskady sygnalowej wewnatrz dojrzewajacego
osteoklasta, a to prowadzi do powstania w pelni aktyw-
nej komorki koéciogubnej [47].

Osteoprotegeryna funkcjonuje jako receptor ,wa-
bikowy” (decoy receptor) dla RANKL. Fuzja OPG-
—RANKL uniemozliwia interakcje RANKL z RANK,
co w konsekwencji hamuje proces dojrzewania oste-
oklastow na jego wczesnym etapie [43].

W badaniach wlasnych [49, 50] autorzy niniejszej
pracy zaobserwowali znamiennie mniejsze stezenia
OPG w surowicy u kobiet otylych w poréwnaniu z ko-
bietami szczuplymi, poza tym stezenie OPG zmniejsza-
to sie po redukcji masy ciata. Wczeéniejsze przypusz-
czenia autoréw niniejszej pracy, ze wieksza masa mi-
neralna kosci moze sie wigza¢ z wiekszym stezeniem
OPG, nie potwierdzily sie. Ponadto, nie stwierdzili oni
zaleznosci miedzy BMD a stezeniem OPG w surowicy
zaréwno u kobiet otylych, jak i w grupie kontrolne;.
Poza tym autorzy niniejszego artykulu nie potrafia jed-
noznacznie zinterpretowac powyzszych obserwacji. By¢
moze wieksze stezenia PTH w surowicy jakie obserwuje
sie u oséb otytych wywieralo dziatanie supresyjnie na
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produkcje OPG, za czym przemawia obserwacja Seck
i wsp. [51], ktoérzy opisali odwrotng korelacje pomie-
dzy stezeniem PTH a ekspresja OPG w tkance kostne;.

Z drugiej jednak strony otylos¢ wiaze sie z wiekszym
stezeniem estrogenéw w surowicy, ktére stymuluja pro-
dukcje OPG [43]. Z pewnoscig istniejg inne czynniki od-
powiedzialne za metabolizm kosci (poza cytokinami,
lekami czy interakcjami hormonalnymi), jak dieta czy ak-
tywno$¢ fizyczna, ktérych wplywu na uzyskane przez
autoréw niniejszej pracy wyniki nie mozna wykluczy¢.

Nie mniej jednak, bioragc pod uwage ustalong oste-
oprotekcyjna role OPG, wyniki uzyskane przez auto-
réw niniejszego artykulu moga zaskakiwac.

Produkty tkanki ttuszczowej
a metabolizm koSci

Uwzgledniajac, ze tkanka tluszczowa jest ukladem
wydzielania wewnetrznego, latwo wyobrazi¢ sobie licz-
be mozliwych powigzah miedzy hormonami i adipo-
cytokinami wytwarzanymi przez tkanke tluszczows,
a komorkami tkanki kostnej. Ponizej przedstawiono
wybrane interakcje miedzy produktami tkanki ttusz-
czowej a komoérkami tkanki kostnej.

Aromataza jest hormonem produkowanym nie tyl-
ko przez gonady, ale réwniez przez adipocyty. Ukie-
runkowuje ona przemiany hormonéw plciowych na
estrogeny (utylizujac androstendion i testosteron),
przez co pozagonadalna synteza estrogenéw w tkance
tluszczowej jest dominujacym zrédlem tych hormonéw
u kobiet pomenopauzalnych. Ponadto udowodniono,
ze wysokie stezenia estrogendéw w komoérkach mezen-
chymalnych szpiku kostnego bezposrednio stymuluja
kosciotworzenie i hamuja réznicowanie komérek me-
zenchymalnych w kierunku adipocytéw [52].

Leptyna jest dobrze poznana cytoking wytwarzana
przez adipocyty, zmniejszajaca apetyt i zwiekszajaca
wydatek energetyczny organizmu. Dodatkowo jest
waznym regulatorem przebudowy kosci [53]. Wplyw
leptyny na metabolizm kosci jest dwukierunkowy, opi-
sano zardowno ujemne, jak i dodatnie korelacje miedzy
stezeniem leptyny a BMD u ludzi [54, 55]. W badaniach
in vitro obserwowano bezposredni wplyw leptyny na
réznicowanie komérek mezenchymalnych szpiku
w kierunku osteoblastéw oraz hamowanie réznicowa-
nia w kierunku adipocytéw [56]. W badanich in vivo
postuluje sig, Ze podanie leptyny obwodowo nasila ko-
Sciotworzenie [57] oraz hamuje resorpcje kosci [58]. Na-
tomiast, oddzialujac poprzez osrodkowy uklad nerwo-
wy (uklad wspélczulny, Transkrypt regulowany koka-
ing i amfetaming [CART, cocaine-and amphetamine-regu-
lated transcript]), leptyna hamuje koSciotworzenie [59].

Adiponektyna w przeciwienstwie do leptyny wy-
kazuje nizsze stezenia u os6b otylychijej stezenie wzra-

sta po redukcji masy ciata [60, 61]. Badania przeprowa-
dzone in vivo i in vitro sugeruja ochronny wplyw adi-
ponektyny na tkanke kostng — cytokina ta hamuje syn-
teze osteoklastow i aktywuje synteze osteoblastéw,
przyczyniajac sie w ten sposob do zwiekszenia masy
tkanki kostnej [62, 63].

Stezenie rezystyny w surowicy krwi zwieksza sie
proporcjonalnie do stopnia otylo$ci. Badania Thomme-
sena i wsp. [64] wykazaly, ze rezystyna aktywuje za-
réwno proliferacje osteoblastéw, jak i réznicowanie
osteoklastow, wplywajac tym samym na remodeling
kostny. Nie mniej jednak inni badacze ujawnili od-
wrotna korelacje pomiedzy stezeniami rezystyny a ge-
stoScig mineralng tkanki kostnej [65].

Krazaca interleukine 6 (IL-6, intereulkin 6) w 1/3 wy-
wodzacg sie z tkanki tluszczowej powszechnie uwaza
sie za czynnik nasilajacy resorpcje kostna [66]. Wykaza-
no jednak, ze IL-6 stymuluje proliferacje i réznicowanie
osteoblastéw [67], a myszy pozbawione genu dla IL-6
pozostaja zdrowe, nie wykazujac zmian w obrebie tkan-
ki kostnej [68]. Wskazywac to moze, ze IL-6 nie jest czyn-
nikiem niezbednym do utrzymania homeostazy kostnej.

Otylo$¢ a metabolizm ko$ci — kontrowersje

Dotychczas brakuje jednoznacznej odpowiedzi na py-
tanie, czy otylos¢ jest czynnikiem ochronnym dla tkan-
ki kostnej. Duza rozbieznos¢ wynikéw badan wskazu-
je na olbrzymia zlozonos¢ problemu. Ponadto istnieja
liczne kontrowersje dotyczace ochronnego wplywu
otylosci na tkanke kostna.

Doniesienia ,pro”:

— kobiety otyle w wieku okolomenopauzalnym cha-
rakteryzuja sie wieksza BMD w poréwnaniu z oso-
bami szczuplymi [69];

— ocena wskaznikéw obrotu kostnego sugeruje
wolniejsze tempo metabolizmu kosci w tej grupie
chorych [69];

— terapia odchudzajgca w okresie 3-miesiecznym nie
wplywa istotnie na metabolizm kosci, a gesto$¢ mi-
neralna koééca nawet po redukcji masy ciala jest
wieksza w poréwnaniu z grupa kontrolna [70];

— tkanka tluszczowa stanowi ,plaszcz ochronny”
w przypadku upadkuy;

— wieksza masa ciala wigze sie z wiekszym grawita-
cyjnym obcigzeniem tkanki kostnej, co stymuluje
kosciotworzenie.

Doniesienia ,kontra”:

— cytokiny prozapalne uposledzaja kosciotworzenie,

— wolne kwasy tluszczowe stymuluja resorpcje
kostna [2];

— leptyna hamuje kosciotworzenie, oddziatujac przez
wspolczulny ukiad nerwowy;

— hiperglikemia uposledza koSciotworzenie [71];
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aktywacja szlaku jadrowego receptora 0 (PPRJ, pe-
roxisome proliferator-activated receptor 6) hamuje ko-
Sciotworzenie i nasila resorpcje kosci [72];

nizsze stezenie OPG nasila obrét kostny.

Podsumowanie

Zaréwno tkanka kostna, jak i tkanka tluszczowa zmie-
niaja ciggle swoj rozmiar, ksztalt oraz dystrybucje pod-
czas calego zycia osobniczego. Wszystkie zmiany od-
bywaja sie¢ w wyniku zlozonych mechanizméw regu-
lacyjnych opierajacych sie na czynnikach genetycznych,
aktywnosci ukladu nerwowego i humoralnego. Przed-
stawione powyzej wyniki badan sa rozbiezne i nie po-
zwalaja jednoznacznie wnioskowaé. Mozna jedynie
bezpiecznie stwierdzi¢, ze tkanka tluszczowa wywiera
wlasny wplyw na procesy przebudowy kosci i przy-
czynia sie do wzrostu masy tkanki kostnej. Uwzgled-
niajac zlozonos$¢ wzajemnych powigzan, nalezy jedy-
nie zaznaczy¢, ze potrzebne s dalsze badania dotycza-
ce przebiegu proceséw obrotu kostnego u 0séb otytych.
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