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Spoteczne uwarunkowania relacji pies
- cztowiek wptywajace na zwiekszone
ryzyko nadwagi i otytosci

Wiréd wielu czynnikéw wplywajacych
na zachowanie dobrostanu psa, najsil-
niej oddzialujacym jest jego opiekun.
To on, takze dzigki swojej wiedzy, jest
odpowiedzialny za zapewnienie psu
wszystkiego, co jest niezbedne dla utrzy-
mania zdrowia. Poniewaz jednym z naj-
czestszych probleméw psa jest utrzy-
manie prawidiowej masy ciala, a co-
dzienna egzystencja wiekszosci pséw
prawie catkowicie zalezy od zapewnie-
nia i wykorzystania zasobéw ludzkich,
nalezy jednoznacznie wskazaé, ze to
wlasnie opiekun stanowi bezposrednia
przyczyne generowania nadwagi i oty-
tosci u psa. O ile w przypadku czlowie-
ka mozna doszukiwa¢ si¢ silnego wply-
wu czynnikéw $rodowiskowych, kultu-
rowych i tych zwigzanych z szeroko ro-
zumianymi czynnikami wplywajacymi
na zmiany postrzegania pobierania po-
karmu (bulimia, anoreksja, ortoreksja),
to w przypadku pséw, ich otylos¢ jest
konsekwencjg nadmiernej podazy sktad-
nikéw energetycznych w stosunku
do zmniejszonego ich efektywnego utle-
niania oraz — w przypadku niektérych
ras pséw — predyspozycji do powstawa-
nia tkanki tluszczowej szybciej niz u in-
nych przedstawicieli innych ras.

Relacja miedzy psami towarzyszacy-
mi a ich opiekunami — w szerszej per-
spektywie srodowiskiem antropogenicz-
nym — jest prawdopodobnie najbardziej
intymna i zlozong konstrukeja spolecz-
ng wiréd miedzygatunkowych wigzi na-
szego gatunku. Istnieje mnéstwo dowo-
déw empirycznych dotyczacych zdolno-
§ci spoleczno-poznawczych pséw, ktére
od czasu ich udomowienia uwaza si¢
za Wytwor proceséw ewolucyjnych ana-
logicznych dla ewolucji cztowieka. Psy

sa coraz czesciej traktowane jako czlon-
kowie rodziny w spoleczeristwach za-
chodnich, z réwnie prestizowym seg-
mentem naktadéw finansowych zaréw-
no na poziomie indywidualnego opie-
kuna, jak i catych spoteczenstw. Psy sta-
ty si¢ takze popularnym ,organizmem
modelowym”w réznych dziedzinach na-
uk biologicznych (m.in. w genetyce mo-
lekularnej czy badaniach zaburzen be-
hawioralno-poznawczych). Stalo si¢ tak
dlatego, ze istnieje szereg analogii so-
cjopoznawczych i podobnych wspélnych
mechanizméw oddziatywania codzien-
nych czynnikéw srodowiskowych u lu-
dzi i pséw. Takie ramy odniesienia staja
si¢ bardziej uzasadnione pod wzgledem
ekologicznym i ewolucyjnym, niz trady-
cyjne systemy zaktadajace badania z wy-
korzystaniem gryzoni lub naczelnych.
W przypadku psiej otylosci ludzie sg nie
tylko gléwnymi czynnikami wywoluja-
cymi te chorobe, ale jednoczesnie w przy-
padku obu gatunkéw mozna zdiagno-
zowa( szereg wspélnych czynnikéw po-
wodujacych otylosé.

W zwigzku z tym otylosé
psow i ludzi mozna uzna¢é
za Wzajemnie powigzany
problem zdrowotny
wspdlczesnych
spoleczenstw, w ktérych
wyniki badan dotyczace
jednego gatunku moga by¢
przydatne dla drugiego.

Kilka badan wykazalo, Ze zaréwno masa
ciafa, jak i zdrowie opiekunéw, wplywaja
na nawyki zywieniowe i aktywnos¢ fi-
zyczng ich pséw, a przez to na czestosé
wystepowania otylosci u pséw i powia-

zanych z nig choréb. Juz w 1970 roku
Mason wykazal zwigzek miedzy otylo-
$cig pséw domowych a stopniem otylto-
§ci ich opiekunéw. Niedawno podobne
obserwacje zostaly potwierdzone przez
Blanda i wsp. 2009 (1) oraz Nijland
iwsp., 2010 (2), ktéry dodatkowo stwier-
dzil, Ze stopien otylosci pséw, w przeci-
wienistwie do otylosci kotéw, jest skore-

lowany z BMI ich opiekunéw.

Przyczyny otytosci u psow

Wyniki badari wykazaly, ze czgstos¢ wy-
stepowania otylosci u pséw w krajach
rozwinietych waha si¢ od 25 do 44%
populacji pséw. W 2014 roku otylos¢
byla siédmym najczesciej wystepujacym
zaburzeniem zglaszanym u pséw w bry-
tyjskich przychodniach weterynaryjnych,
aw 2021 r. otylos¢ stala si¢ trzecim naj-
czedciej wystepujacym zaburzeniem
po chorobach przyzebia i zapaleniu ucha
zewngtrznego (3).

Otylo$¢ traktowana jako konsekwen-
cja dlugotrwalego pobierania energii
przekraczajacego wydatek energetyczny
psa, jest schorzeniem wieloprzyczyno-
wym. Nalezy zalozy¢ udziat podloza ge-
netycznego predysponujacego zaréwno
do efektywnosci gromadzenia nadmiaru
tkanki ttuszczowej, jak i sktonnosci pséw
danej rasy do przejadania si¢. Przyczyna
moze by¢ sklonno$¢ do maksymalizacji
nagrody, szczegélnie u ras pséw wyse-
lekcjonowanych do polowan lub tych,
ktére wymagaja stalej informacji zwrot-
nej od przewodnika (4-5).

Waznym czynnikiem, ktéry moze by¢
skorelowany z ryzykiem powstania oty-
tosci, jest kastracja badz sterylizacja. Ba-
dania zespolu Bjernvad i wsp. w ro-
ku 2019 zostaly przeprowadzone na po-
nad 600 psach. Ocen¢ kondycji ciata
przeprowadzono zgodnie z 9-punktowsg
skalg BCS zatwierdzong dla pséw i za-
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adaptowang do zestawu narzedzi obec-
nie wykorzystywanych przez World Small
Animal Veterinary Association (WSAVA)
(6). Wiekszos¢ pséw, ponad 70%, nale-
zata do kategorii: prawidlowa masa cia-
ta do otytosci (BCS 4-6/9) z czego po-
nad 20% pséw biorgcych udzial w bada-
niu nalezalo do kategorii otylych/bar-
dzo otytych (BCS 7-9/9). Najwazniej-
szymi wynikami badania bylo stwier-
dzenie silnego wplywu kastracji na wy-
sokos¢ wspdlczynnika BCS i ryzyka nad-
wagi/otylosci (BCS 2 7) u samcéw pséw
oraz wykazanie braku takiego wplywu
u suk (7). Kastracja zwigksza tendencje
przyrostu masy ciala i, mimo ze ziden-
tyfikowano rézne czynniki ryzyka zwiek-
szajace tendencje do otylosci, to zalez-
no$¢ miedzy plcig pséw a sterylizacja
nie jest do tej pory jasna. Wydaje si¢
jednak, ze suki s3 narazone w znaczaco
wyzszym stopniu na rozwdj otylosci (bez
wzgledu na to czy s3 sterylizowane czy
nie), a czynnikiem dodatkowo zwigk-
szajacym to ryzyko jest wiek: suki w star-
szym wieku sg czesciej otyte. W ich
przypadku sam zabieg sterylizacji nie
powinien by¢ uwazany za gléwna przy-

czyne otylosci. Natomiast w przypadku

samcow kastracja jest istotnie statystycz-
nie skorelowana ze wzrostem wskaznika
BCS oraz ryzykiem przyrostu masy cia-
ta i otylosci. Dlatego tez w przypadku
samcéw decyzje o kastracji nalezy do-
ktadnie rozwazy¢ w oparciu o dodatko-
we czynniki. Waznym czynnikiem zmniej-
szajacym ryzyko otylosci u sameéw po ka-
stracji jest informowanie opiekunéw
o koniecznosci rozpoczecia dzialan za-
pobiegawczych, takich jak zmniejszenie
dziennej dawki podawanej karmy, zmniej-
szenie gestosci energetycznej karmy
i zwigkszenie aktywnosci fizycznej.
Wszystkie takie dzialania przyczynig sie
do ograniczenia masy ciala przed sa-
mym zabiegiem kastracji, mimo ze zwick-
szone ryzyko otyloéci u wykastrowanych
samcéw stanowi mozliwg wade zwigza-
na z decyzja o wykonaniu tego zabiegu.
Zwickszona tendencja do powstawania
tkanki ttuszczowej u kastrowanych sam-
c6éw jest prawdopodobnie konsekwencja
ograniczonej syntezy testosteronu, przez
co dochodzi do zmniejszania tempa prze-
miany materii oraz katabolizmu biatek,
co w konsekwenciji skutkuje nizszym za-
potrzebowaniem na energie. Co cieka-
we, nie stwierdzono podobnego spadku

Dog Obesity

Among the many factors that
influence the well-being of a dog,
the most influential is its owner. It is
he who, thanks to his knowledge, is
responsible for providing the dog
with everything that is necessary to
maintain health.
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W 2014 roku otylos$c byla
siodmym najczesciej
wystepujacym zaburzeniem
zglaszanym u psow w brytyjskich
przychodniach weterynaryjnych

w 2021 r. otytoS¢ stata sig trzecim
najczesciej wystepujgcym
zaburzeniem po chorobach
przyzebia i zapaleniu ucha
zewnetrznego

spoczynkowego tempa przemiany ma-
terii metabolizmu po kastracji samcéw
kotéw, a wzrost masy ciala kastrowa-
nych samcéw kotéw zwigzany byl ze
zwiekszonym przyjmowaniem pokarmu
(38). Metaanaliza wynikéw badari po-
zwolila stwierdzi¢ znaczne zmniejszenie
zapotrzebowania na energie bytowa pséw
wykastrowanych (okoto 145 kcal/kg®”)
w poréwnaniu z psami niekastrowany-
mi (okolo 200 kcal/kg®”) (8). Bezpo-
$rednich przyczyn otylosci powinno si¢
takze upatrywaé w czynnikach wplywa-
jacych na pobieranie pokarmu oraz przy-
swajanie energii pochodzacej ze sklad-
nikéw odzyweczych. O ile na ilos¢ przy-
swojonych sktadnikéw odzywczych maja
wplyw takie czynniki jak posta¢ karmy,
obecno$¢ sktadnikéw antyodzywezych,
efektywno$¢ wydzielnicza przewodu po-
karmowego, to na cheé pobierania po-
karmu wplyw wywiera duza ilo$¢ czyn-
nikéw, ktére obecnie stajg si¢ przedmio-
tem licznych badan naukowych. Przez
wiele lat uwazano, ze powstawanie oty-
to$ci mozna wyjasnic¢ za pomocg modeli
glukostatycznego lub lipostatycznego. Te
dwa modele sugerowaly, ze glukoza lub
tluszcze zawarte w diecie, sg gléwnymi
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czynnikami nape¢dzajacymi wytwarzanie
i ttumienie sygnaléw hormonalnych sty-
mulujacych osrodki sytosci apetytu znaj-
dujace si¢ w podwzgérzu. Teoria gluko-
statyczna zaklada, ze uczucie glodu jest
zalezne od homeostazy glukozy w suro-
wicy i regulujacych j3 hormonéw, w tym
insuliny. Wykazano, ze glukoza i inne
hormony glukostatyczne (amylina i pep-
tyd glukagonopodobny-1 (GLP-1)) nie
tylko kierujg wydzielaniem insuliny, ale
takze reguluja aktywacje osrodkéw glo-
du w mézgu. Z kolei model lipostatycz-
ny zaklada, ze kwasy tluszczowe zawar-
te w diecie sg gléwnym czynnikiem sty-
mulujacym wydzielanie hormonéw zo-
tadkowo-jelitowych, ktére, docierajac
do osrodkéw apetytu w mézgu, zwigk-
szaja lub zmniejszaja zachowania orek-
sygeniczne (9).

Poniewaz obecnie duzym zaintereso-
waniem ciesza si¢ inhibitory GLP-1
(gléwnie semaglutyd), nalezy zakladac,
ze beda one badane w aspekcie ich wy-
korzystania w redukowaniu masy ciata
u pséw i kotéw ze znaczna nadwaga.
Niestety bazowanie na tym mechani-
zmie moze calkowicie wylaczy¢ uczucie
taknienia u tych zwierzat, wlaczajac me-
chanizmy prowadzace do anoreksji
i w konsekwencji do trwatej kacheksii.

Obecnie przyjeta koncepcja regulacji
pobierania pokarmu zaklada, ze za po-
bieranie pokarmu, réwnowage energe-
tyczng i masg ciala odpowiedzialne sg
biologiczne mechanizmy regulacyjne po-
wigzane i zlokalizowane w podwzgérzu.
W tym zlozonym procesie biora udziat
zaréwno czynniki zewnetrzne, ktére
w przypadku pséw odgrywaja mniej istot-
ng role niz w przypadku czlowieka oraz
czynniki wewnetrzne, takie jak neuro-
peptydy, hormony produkowane i wy-
dzielane przez tkanka tluszczowa oraz
hormony przewodu pokarmowego. Z ko-
lei biorgc pod uwage czas ich oddziaty-
wania na o$rodki sytosci w podwzgoérzu,
moze ja podzieli¢ na czynniki krétko-
terminowe generowane w czasie pobie-
rania positku i te pochodzg gléwnie
z przewodu pokarmowego. Nalezg do nich
bodzce informujace najczesciej o osig-
gnieciu stanu nasycenia oraz hamujace
pobieranie pokarmu. Druga kategoria
obejmuje bodzce o dlugim okresie dzia-
tania, ktére gléwnie informujg o home-
ostazie przemian energetycznych orga-
nizmu w kontekscie zapaséw energe-
tycznych. Wyzsze zapasy substratéw ener-
getycznych: glikogenu w watrobie i mig-
$niach oraz tréjglicerydéw kwasow ttusz-
czowych w tkance ttuszczowej decyduja
o tym, ze w warunkach fizjologicznych

szybciej osiaggane jest pobudzenie o$rod-
kéw sytosci. Z drugiej strony bezposred-
ni wplyw na stymulowanie osrodkéw
syto$ci w podwzgérzu maja takze hor-
mony przewodu pokarmowego. Pod-
wzgodrze uczestniczy w regulacii czesto-
$ci oraz wielkosci spozywanych posit-
kéw. Informacje otrzymywane przez
osrodkowy uklad nerwowy obejmujg sy-
gnaly o stanie odzywienia organizmu,
docierajace do podwzgérza na drodze
hormonalnej za posrednictwem wielu
hormonéw przewodu pokarmowego oraz
sygnaly zwigzane z przyjmowaniem po-
karmu. W przypadku pséw moze wyda-
wal sie, ze mniejsze znaczenie odgrywa
regulacja pobierania wielkosci porcji
— uwzgledniajac ewolucyjnie nabyta ko-
nieczno$¢ pobierania duzej porcji jedze-
nia w krétkim czasie, rola podwzgérza
u tego gatunku jest sprowadzona raczej
do odbierania sygnatéw dlugotrwalych.
Dlatego tez teoria glukostatycznej i li-
postatycznej regulacji apetytu u pséw
wydaje si¢ wazniejsza. Ma to swoje od-
niesienie do powszechnie wykorzysty-
wanych w dietoterapii otylosci pséw
karm suchych, zawierajacych wyzsze po-
ziomy wiékna pokarmowego. Do hor-
monéw w najsilniejszy sposéb reguluja-
cych pobieranie pokarmu naleza poli-
peptyd YY (PYY), peptyd glukagono-
podobny-1 (GLP-1) oraz grelina. Za-
réwno GLP-1, jak i PYY sg wytwarza-
ne i wydzielane przez komér-

ki L dystalnego jelita czcze-
go i jelita kretego. Komér-
ki L dzialajg jak ,,czujni-
ki” obecnosci skladnikéw
odzywczych w przewo-
dzie pokarmowym,
a stymulowane, gléw-
nie przez kwasy tlusz-
cZowe, Wytwarzaja za-
réwno PYY, jak

i GLP-1. Wplyw
tych  hormonéw
na regulacje uczucia
sytosci dodatkowo
dokumentuja wyni-
ki badan wskazuja-
ce zwigkszone wy-
dzielanie GLP-1
i PYY w procedu-
rach eksperymen-
talnych, takich jak
niektére operacje
pomostowania zo-
tadka i resekcja cze-
$ci zotagdka, w kté-
rych dostarczanie
sktadnikéw odzyw-
czych do dalszych cze-
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$§ci przewodu pokarmowego wplywa
na zmiany zachowania zwigzanego z po-
bieraniem pokarmu, hamujac apetyt
i wrazliwo$¢ na insuling (10). Jezeli
GLP-1 jest uwalniany do krwiobiegu,
indukuje stymulacje jadra tukowatego
neuronéw POMC-CART i wzajemne
hamowanie neuronéw NPY-AGRP,
przetamujgc gtéd. GLP-1 ma réwniez
dziatanie uwrazliwiajace adipocyty tkan-
ki ttuszczowej na insuling, dzieki cze-
mu dodatkowsg korzyscia jest wywoly-
wanie umiarkowanego uczucia sytosci.
Efekty moga trwa¢ do 12 godzin, co
czyni go realnym przedmiotem badar,
ktérych celem jest farmakologiczna kon-
trola sytosci (11). Polipeptyd PYY jest
uwalniany z komérek L podczas wchia-
niania kwaséw tluszczowych. Po uwol-
nieniu dziala réwniez stymulujaco na neu-
rony POMC-CART i ostabiajac sygna-
lizacj¢ NPY-AGRP, hamuje uczucie glo-
du. Dwa wymienione hormony sg ano-
reksogenami, a jedynym hormonem orek-
sygennym jest grelina. Grelina jest hor-
monem uwalnianym z komérek neuro-
endokrynnych rozmieszczonych wzdluz
nablonka w dnie zoladka i wydaje si¢
dziata¢ przeciwnie do PYY i GLP-1
przez stymulowanie glodu poprzez po-
budzenie neuroné6w NPY-AGRP. Wy-
dzielanie greliny jest zwykle najwyzsze,
gdy zoladek jest pusty, a jej stezenie
zmniejsza si¢, gdy zoladek jest rozcia-
gniety i pojawia si¢ silny bodziec
odzywezy. Zaklada sig, ze psy
i koty maja podobne mecha-
nizmy regulujace uczucie ape-

tytu (12).



Tkanka ttuszczowa jako narzad
wydzielania wewnetrznego

Tkanka ttuszczowa pelni szereg zasad-
niczych dla organizmu funkcji: izolacyj-
ng, amortyzujaca — chronigc narzady we-
wnetrzne przed urazami mechaniczny-
mi, energetyczng oraz wazng z punktu
widzenia utrzymania bilansu wodnego
organizmu. Tkanka tluszczowa stanowi
bardzo efektywne zrédio wody metabo-
licznej. Ze 100 g ttuszczu w wyniku
przemian metabolicznych uzyskuje sie

przeszto 100 g wody.

Catkiem niedawno zaczeto
traktowac tkanke
tluszczowy takze jako
gruczol wydzielania
wewnetrznego, ktory
produkuje szereg
hormonéw wplywajacych
na funkcje calego
organizmu.

Juz w latach pigédziesiatych ustalono, ze
w organizmie funkcjonuje uktad zalez-
noéci hormonalnych, ktéry znosi uczu-
cie glodu, ale mechanizmy, ktére go do-
tycza, byly nieznane. W Jackson Labo-
ratories w Stanach Zjednoczonych po-
przez hodowle wsobng ,stworzono” szcze-
py myszy, ktére charakteryzowaly sie
szybkim i nadmiernym przyrostem ma-
sy ciata. Zaczgto uwazaé, ze skoro po-
wstaly mutacje genéw, ktérych ekspresja
powoduje otylo§é myszy, to zaczgto po-
strzegaé otylo$¢ jako chorobe o podtozu
genetycznym, co teoretycznie dawaloby
szans¢ na jej potencjalnie leczenie w przy-
szlosci. Oczywiscie w $wietle wynikéw
wspolezesnych badari otylosé jest cho-
robg, w etiopatogenezie ktdrej czynniki
epigenetyczne odgrywaja istotng rolg, ale
nie dalo si¢ jednoznacznie wytypowaé
zaréwno ,genu otylosci”, jak i wybranej
mutacji jakiego$ genu, ktére dawaty-
by 100% pewnosci powstania otylo-
$ci. Badania w Jackson Laborato-
ries, polegajace na parabiozie
osobnikéw otylych z osobni-
kami z cukrzyca, powodo-
waly powstanie hipoglike-
mii u otylego ,partnera”
koriczacej si¢ utrata masy
ciala i $miercig z glodu,
podczas gdy u ,partnera’

z cukrzycg nie zaobser-
wowano zadnych niepra-

widtowych zmian (13). Parabioza jest
zabiegiem zespolenia chirurgicznego
dwdch zwierzat, u ktérych dla celéw do-
$wiadczalnych wytwarza si¢ wspdlny
uklad krazenia. Wyniki takiego ekspe-
rymentu sugerowaly, ze jeden z mysich
spartneréw” mial mutacje w genie ko-
dujagcym hormon, podczas gdy drugi
mial mutacje w receptorze tego hormo-
nu. Wyniki takich obserwacji dopiero
w 1994 1. doprowadzity do zidentyfiko-
wania owego hormonu, ktéry zostal na-
zwany leptyng (14). Leptyna jest jed-
nym z hormonéw uwalnianych z tkanki
tluszczowej w stosunkowo duzych ilo-
$ciach. Leptyna dziala anoreksygenicz-
nie na poziomie jadra lukowatego pod-
wzgébrza i ,wlacza” uczucie glodu po-
przez stymulacje neuronéw POMC-
CART. Jej efektywne dzialanie dawato
nadzieje, ze jako cel terapii farmakolo-
gicznych pomoze kontrolowa¢ epidemig
otylosci. Niestety, mimo ze w badaniach
klinicznych z uzyciem syntetycznej lep-
tyny wykazywala ona pozytywne efekty,
wywolywala skutki uboczne z powodu
reakcji immunologicznych oraz powsta-
jacej z czasem opornosci, co skutkowalo
zmniejszeniem efektywnosci dziatania.
U pséw i kotéw, podobnie jak u ludzi
i gryzoni, stezenie leptyny w osoczu jest
silnie skorelowane z masg tkanki ttusz-
czowej. Dodatkowo badania nad zasto-
sowaniem leptyny i jej analogéw wyka-
zaly niezdolno$¢ do kontrolowania uczu-
cia sytosci. Takie dzialanie wykazujg hor-
mony przewodu pokarmowego takie jak
GLP-1, PYY czy grelina. Uwzglednia-
jac powyzsze, leptyna raczej nie uczest-
niczy w adipostatycznej teorii otylosci.
Teoria ta zaktada, ze zmiany masy ciala,
w tym zmiany masy tkanki ttuszczowej,
powinny by¢ zawsze kompensowane
przez odpowiednie zmiany w przyjmo-
waniu pokarmu i termogenezie. Przy-
ktadowo, zwiekszona termogeneza nie
powinna by¢ w stanie przeciwdziata¢
otylosci, poniewaz zgodnie z ta teorig
spozycie pokarmu powinno by¢ zwigk-
szone. Istnieja jednak dowody, ze ter-
mogeneza moze przeciwdziala¢ otylo-
éci 1 nie zawsze jest w pelni kompenso-
wana zwigkszonym przyjmowaniem po-
karmdéw, chociazby poprzez zwigkszone
angazowanie w procesy termogeniczne
brunatnej tkanki ttuszczowej. Jest to wi-
doczne u myszy i moze dotyczy¢ ludzi.
Znaczna cze$é dorostych posiada bra-
zowg tkanke thuszczows, a osoby z mniej-
sz3 lub bez brazowej tkanki ttuszczowej
wydajg si¢ by¢ bardziej podatne na oty-
tos¢ (15-16). Tym samym zwigkszo-
na termogeneza moze przeciwdziataé

otylosci bez interwencji dietetycznej.
Rola leptyny w tym mechanizmie wy-
daje si¢ by¢ niezauwazalna. Zwigkszo-
na masa tkanki tluszczowej generuje
zwickszone st¢zenie leptyny w osoczu,
ale ono nie przeklada si¢ na hamowanie
pobierania positku. Co wigcej, zaklada
si¢ wystepowanie zjawiska leptynoopor-
nosci, dzieki czemu organizm zaczy-
na traci¢ takze fizjologiczng, regulowa-
ng przez leptyne mozliwos¢ kontrolo-
wania uczucia glodu.

Rozrost tkanki ttuszczowej

Tkanka thuszczowa rozrasta si¢ na dwa
sposoby: w procesie hipertrofii (zwigk-
szenie rozmiaru komorek) oraz hiper-
plazji (zwigkszenie liczby komdérek). Adi-
pogeneza to hiperplazja komérkowa, pro-
ces réznicowania i rozwoju komérek
tkanki tluszczowej — adipocytéw z ko-
morek pierwotnych. Tkanka tluszczowa
jest bardzo plastyczna, w poréwnaniu
do innych tkanek organizmu charakte-
ryzuje si¢ bardzo duza zdolnoscig zmia-
ny rozmiaru, jak i skfadu, zaleznie od sta-
nu energetycznego organizmu. Rekru-
tacji nowych komdrek towarzyszy za-
wsze angiogeneza, czyli rozwéj nowych
naczyn krwionoénych, a usieciowanie
tkanki ttuszczowej i przepuszczalnosé
tkanki nablonkowej naczyri krwiono-
snych jest wigksza nawet niz w mig-
$niach szkieletowych. Sredni przeplyw
krwi przez tkanke ttuszczows moze si¢
waha¢ w zakresie 3-30 ml/min/100 g,
podczas gdy w migsniach szkieletowych
w czasie spoczynku 1,5 ml/min/100 g
(wzrasta, nawet 20-krotnie w czasie wy-
sitku fizycznego) (17). Taka budowa oraz
ukrwienie tkanki ttuszczowej z jednej
strony stanowi o efektywnym eksporcie
do krwi metabolitéw produkowanych
przez tkanke tluszczows, a z drugiej
strony o jej efektywnych mechanizmach
gromadzenia nadmiernej i niewykorzy-
stywanej puli sktadnikéw odzywczych.
Zaburzenie spowodowane nadmiernym
rozrostem tkanki tluszczowej 1 wynika-
jacym z tego ,$ciskiem” adipocytéw, pro-
wadzi do gorszego ukrwienia i rozwoju
lokalnego przechodzacego w uogdélnio-
ny stan zapalny. U zwierzat otylych w ba-
daniach histologicznych stwierdza sig
obszary martwicy adipocytéw i nacieki
komorek zapalnych. I tutaj nalezy po-
stawi¢ podstawowe pytanie: czy otylos¢,
traktowana jako nadmierny rozrost tkan-
ki thuszczowej, jest konsekwencjg tocza-
cego si¢ w niej stanu zapalnego, albo czy
to wlasnie sama tkanka ttuszczowa nie
generuje silnego stanu zapalnego, ktére-
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go mediatory, roznoszac si¢ po calym
organizmie, przyczyniaja si¢ do powsta-
wania zmian chorobowych w etiopato-
genezie, ktérych istotna role odgrywaja
stan zapalny (np. stany zapalne stawdéw,
choroby zapalne przewodu pokarmowe-
go, cukrzyca typu 2). W ciagu ostatnich
lat odkryto ponad 100 réznych bialek,
peptydéw i cytokin, ktére sg uwalniane
z tkanki ttuszczowej. Sam stan zapalny
w obrebie tkanki tluszczowej napedzany
jest poprzez uwalnianie cytokin, w tym
interleukiny (IL)-18, czynnika martwicy
nowotworu alfa (TNFalfa), IL-6 i IL-8
(17). Ponadto stymulowane adipocyty
uwalniajg hormon zwany rezystyna, kté-
ry powoduje wzajemne oddzialywanie
z makrofagami umiejscowionymi lokal-
nie miedzy adipocytami, co skutkuje
zwigkszonym wydzielaniem cytokin. Adi-
pocyty same wydzielaja réwniez niewiel-
kie ilosci biatka C-reaktywnego (CRP)
oraz posrednio, poprzez zwigkszong syn-
tezg¢ uwalnianych cytokin, nastepuje sty-
mulacja watroby do zwiegkszonej pro-
dukcji bialka CRP, ktére uwazane jest
markerem przewleklego zapalenia, tak-
7€ U PSOW.

Nawigzujac w tym miejscu do tematu
przewodniego opracowania, w diecie
pséw otytych wydaje sie by¢ najistot-
niejszym elementem obecnos¢ przeciw-
utleniaczy, ktére docierajac do tkanki
tluszczowej, bedg efektywnie hamowac,
badz nie dopuszcza¢ do powstawania
oksydacji wielonienasyconych kwaséw
thuszczowych. To powstale w wyniku
tych proceséw oksylipiny stanowig silne
mediatory proceséw zapalnych dziataja-
cych: autokrynnie, parakrynnie i endo-
krynnie.

Najszerzej zbadanym i najbardziej in-
teresujagcym hormonem wydzielanym
przez tkanke tluszczows jest adiponek-
tyna. Adiponektyna jest hormonem
zwigkszajacym wrazliwos¢ na insuling
oraz wykazuje silne dzialanie przeciw-
zapalne. Stwierdza si¢ bardzo wysokie
stezenia adiponektyny we krwi. Z tym
ze stezenia adiponektyny s3 najwyzsze
u osobnikéw o prawidlowej masie ciala,
a najnizsze u otylych, odwrotne do uwal-
niania leptyny. Jedna z pierwszych zmian
hormonalnych zachodzacych podczas re-
dukcji masy ciata u ludzi, jest wyzsza
synteza adiponektyny, co wiaze si¢ z po-
prawa wrazliwosci na insuline. Jednak
u pséw trend wydzielania adiponektyny
i otylosci nie jest zgodny z ludzkim mo-
delem. Wydaje si¢, ze psy majg silne wy-
dzielanie adiponektyny, przy czym, nie-
zaleznie od otylosci, stezenie w surowi-

cy jest state (18). Wydaje sig, ze otylos¢

nie wplywa na wydzielanie adiponekty-
ny u pséw, chociaz w jednym badaniu
zidentyfikowano niewielka podgrupe
pséw z otyloscig, ktére mogly mieé niz-
sze stezenie adiponektyny, ale psy te wy-
kazywaty jednoczesnie insulinoopornos¢
(19). Niektére z tych rozbieznosci moga
wynika¢ z wplywu innych hormondéw
na wydzielanie adiponektyny, takich jak
testosteron i tyroksyna, ktére maja ne-
gatywny wplyw na wydzielanie adipo-
nektyny. Postawiono takze hipotezg, ze
subtelne réznice migdzy psami moga
by¢ powodem, dla ktérego cukrzyca ty-
pu 2 nie jest tak powszechna u pséw,
a identyfikacja prawdziwego zespotu me-
tabolicznego u pséw jest tak trud-
na do oszacowania u tego gatunku.

Podobnie jak watroba i migénie szkie-
letowe sa odpowiedzialne za utrzyma-
nie st¢zenia glukozy na tym samym po-
ziomie, tak biata tkanka ttuszczowa od-
grywa role buforows w stosunku do kwa-
séw tluszczowych. Zachodza w niej dwa
przeciwstawne procesy: uwalniania (li-
poliza) oraz wychwytu wolnych kwaséw
tluszczowych (lipogeneza). W okresie
dodatniego bilansu energetycznego adi-
pocyty gromadzg kwasy tluszczowe
pod postacig tréjglicerydéw, chronige in-
ne tkanki przed ich nadmiarem. Z kolei
w fazie glodzenia oraz w sytuacjach
zwigkszonego zapotrzebowania na ener-
gie, tkanka tluszczowa uwalnia kwasy
tluszczowe, ktére moga by¢ uzyte jako
substrat do utleniania w innych tkan-
kach. Czynnikami, ktére reguluja ho-
meostaze tych dwéch proceséw sg hor-
mony, przede wszystkim insulina i kate-
cholaminy (adrenalina, noradrenalina),
a takze autonomiczny uklad nerwowy.
To zaburzenie homeostazy lipolizy i li-
pogenezy prowadzi do rozwoju otylosci.
Lipogeneza zaczyna si¢ zaraz po posil-
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ku, kiedy to po strawieniu i dostaniu si¢
do watroby kwasy tluszczowe zostaja ze-
stryfikowane do tréjglicerydéw, ktére
odkladaja si¢ w tkance tluszczowej oraz
w watrobie. Insulina pobudza aktywno$¢
lipazy lipoproteinowej, ktéra stymuluje
wychwyt wolnych kwaséw ttuszczowych
oraz aktywuje enzymy odpowiedzialne
za syntezg lipidéw. Czynnikiem regulu-
jacym lipogenezg jest receptor jadrowy
PPARgamma. Jego aktywacja nasila od-
ktadanie wolnych kwaséw ttuszczowych,
zwigksza si¢ réwniez zuzycie glukozy
w celu wytworzenia kwaséw tluszczo-
wych. Poza stymulacja magazynowania
lipidéw, PPARgamma nasila synteze adi-
ponektyny, natomiast hamuje leptyny
i rezystyny. Wraz ze zwigkszaniem za-
paséw lipidéw w tkance tluszczowej na-
sila si¢ produkcja leptyny. Hormon dzia-
ta bezposrednio na receptory w obrebie
podwzgérza. Poza tym adipokinina ha-
muje ekspresje genéw odpowiedzialnych
za lipogeneze oraz nasila ekspresje ge-
néw lipolitycznych. W rezultacie zmniej-
sza si¢ ilo§¢ rozproszonego w organi-
zmie tluszczu.

Przeciwstawnym do lipogenezy pro-
cesem jest lipoliza. Proces ten dominuje
w warunkach zwickszonego zapotrze-
bowania na energic (wysilek fizyczny,
niska temperatura otoczenia) oraz w sy-
tuacjach stresowych, w tym w okresie
glodu. Najsilniejszymi regulatorami li-
polizy sa katecholaminy, ktére wiazac
si¢ z receptorami na powierzchni adipo-
cytéw, rozpoczynaja kaskade reakeji we-
wnatrzkomérkowych. Zwiekszeniu ule-
ga m.in. aktywnos¢ lipazy hormonoza-
leznej, w wyniku czego dochodzi do hy-
drolizy tréjglicerydéw z zapaséw zgro-
madzonych w adipocytach (przy aktyw-
nym udziale innej lipazy: lipazy tréjgli-
cerydowej). Aktywnos¢ lipaz zwigksza
si¢ w okresie glodzenia i maleje po po-
sitkach i jest aktywowana przez wiele
endogennych czynnikéw: wewnatrzko-
morkowego zapasu ATP, adrenaliny i no-
radrenalina, hormonu adrenokortykotro-
powego (ACTH), hormonu tyreotropo-
wego (T'SH), hormonu wzrostu, wazo-
presyny, glukagonu, testosteronu i estra-
diolu. Dodatkowo czynniki te zwigkszaja
site oddzialywania na szybkos¢ lipolizy
w czasie wysitku fizycznego. Lipolitycz-
ng aktywno$¢ wykazuje tez leptyna, ale
tak jak wspomniano wczesniej, tylko
w warunkach fizjologicznych (u osobni-
kéw z otyloscia duzg pojawia si¢ lepty-
noopornos¢ i fizjologiczne dziatanie lep-
tyny jest zaburzone, dzigki czemu nasi-
lona jest lipogeneza) (20). Produktami

lipolizy sg wolne kwasy tluszczowe i gli-



cerol. Wolne kwasy tluszczowe dzigki
syntezie acylo-CoA mogg by¢ przeksztal-
cone do acylo-CoA, a nastgpnie po es-
tryfikacji glicerolo-3-fosforanem do tréj-
glicerydéw. Glicerolo-3-fosforan estry-
fikujacy acylo-CoA pochodzi z prze-
mian metabolicznych glukozy, ktére za-
chodza w adipocytach pod wplywem
dzialania insuliny — to tutaj znajduje si¢
punkt styczny metabolizmu lipidéw i we-
glowodanéw. Nadmiar glukozy moze by¢
efektywnie przeksztalcany w tréjglice-
rydy w procesie lipogenezy. Jezeli szyb-
kos¢ lipolizy jest wigksza niz reestryfi-
kacji — wolne kwasy tluszczowe sg uwal-
niane do krazenia i transportowane do wa-
troby, mie$ni i brunatnej tkanki tlusz-
czowej. W miesniach podczas wysitku
fizycznego dochodzi do utleniania wol-
nych kwaséw ttuszczowych, a w watro-
bie stanowia one substrat do tworzenia
tréjglicerydéw i lipoprotein. Czynnika-
mi nasilajacymi lipolize s3 m.in. czynnik
martwicy nowotworu a (TNFa) i inter-
leukina IL-6. Ciekawg role w regulacji
lipolizy odgrywa insulina. Hamuje ona
lipolize, ale tylko w tkance tluszczowej
podskoérnej. Tkanka tluszczowa trzew-
na jest oporna na hamujace dziatanie in-
suliny, dlatego adipocyty trzewne sg Zré-
dlem duzych ilosci wolnych kwaséw thusz-
czowych (21). Obecnie dobrze rozwi-
nigte badania mechanizméw regulujg-
cych procesy lipolizy i lipogenezy sku-
piaja sie na precyzyjnej ich charaktery-
styce w obrebie kazdej z tkanek tlusz-
czowych, takze w ujeciu anatomicznym.

W przypadku otylosci pséw
rodzajem tkanki, ktéry
powinien by¢ przedmiotem
szczegolnych badar, jest
tylko tkanka tluszczowa
trzewna, gdyz podlega ona
najsilniejszym wplywom
czynnikéw zaleznych

od opiekuna: ilosci i jakosci
sktadnikéw odzywczych
dostarczanych wraz

z codzienng porcjg karmy
oraz intensywnoscig

1 czasem trwania
aktywnosci fizyczne;.
Dodatkowo czynnikiem, ktéry w przy-

padku pséw, jako gatunku, ma zdecydo-
wany wplyw na regulacj¢ lipolizy i lipo-

genezy, s3 cechy przypisane do danych
ras. Inaczej bedzie przebiegala lipoge-
neza u pséw zaprzegowych, u ktérych
wysitek fizyczny przebiega w warunkach
aerobowych (tlenowych), a inaczej u whip-
petow, ktére w czasie wysitku fizyczne-
go wykorzystuja metabolizm przemian
weglowodanéw w warunkach anaerobo-
wych (beztlenowych). Z tego tez powo-
du psy zaprzggowe chetniej wykorzy-
stuja mechanizmy lipogenezy w celu
maksymalizacji kumulacji tkanki tlusz-
czowej anizeli whippety, ktére tkanki
tluszczowej raczej nie posiadajg. Takie
zalozenia maja swoje uzasadnienia w wy-
korzystaniu réznych diet stosowanych
w ich Zywieniu: dieta psa zaprzegowego
zaktada wyzszy udzial energii pocho-
dzacej z tluszczu, a dieta whippeta z we-
glowodanéw.

Podsumowanie

Nadwaga i otylos$¢ pséw nalezg do jed-
nych z gtéwnych przyczyn pogorszenia
dobrostanu pséw dorostych i nalezy
wdrozy¢ wszelkie dziatania, angazujace
zaréwno opiekunéw, jak i lekarzy wete-
rynarii. Korzysci ptynace z utraty masy
ciata pséw, sa dobrze udokumentowane
i obejmuja one poprawe réznych sta-
néw chorobowych, poprawe funkeji ukia-
du sercowo-naczyniowego i oddecho-
wego, zmniejszenie bélu spowodowa-
nego choroba zwyrodnieniows stawéw
oraz zmniejszenie endokrynopatii i prze-
wleklego stanu zapalnego. U pséw, kt6-
re skutecznie schudty, zaobserwowano
takze poprawe w odczuwaniu bélu, ja-
kosci zycia i witalnosci, a z kolei u pséw,
ktére nie schudly — silniejsze zaburze-
nia emocjonalne. Dlatego tez wiele or-
ganizacji naukowych (AAHA, AVMA,
Banfield, BSAVA, WSAVA, One He-
alth Initiative) raportujacych t¢ choro-
be, a skupiajacych lekarzy weterynarii,
opracowalo wytyczne i narzedzia po-
mocne lekarzowi weterynarii w poste-
powaniu z pacjentem z nadwagg i oty-

tym. @

PiSmiennictwo

1. Bland I. N., Guthrie-Jones A, Taylor R. D, Hill J.: Dog
obesity: Owner attitudes and behaviour.
Preventive Veterinary Medicine, Special section:
Schwabe Symposium 2008, 92, 333-340.

2. Nijland M. L, Stam F.,, Seidell J. C.: Overweight in
dogs, but not in cats, is related to overweight in
their owners. ,Public Health
Nutrition”, 2010, 13, 102-106.

3. Suarez L, Bautista-Castano I, Pefna Romera C,,
Montoya-Alonso J. A, Corbera J. A:: Is Dog Owner
Obesity a Risk Factor for Canine Obesity? A ,One-
Health” Study on Human—-Animal Interaction in
a Region with a High Prevalence of Obesity.
JVeterinary Sciences’, 2010, 9, 243.

4. Mankowska M., Stachowiak M., Graczyk A,
Ciazynska P, Gogulski M., Nizanski W., Switonski M.:
Sequence analysis of three canine adipokine
genes revealed an association between TNF
polymorphisms and obesity in Labrador dogs.
LAnimal Genetics”, 2016, 47, 245-249.

5. Bannister S.: Possible preventive obesity
measures for consideration in Labrador
Retrievers Canis lupus familiaris according to
veterinarian and owner opinions. ,The Plymouth
Student Scientist”, 2013, 6, 1.

6. Laflamme D.: Development and validation of
a body condition score system for dogs. Canine
practice, Santa Barbara 1990.

7.Bjernvad C. R, Gloor S, Johansen S. S, Sandge P,
Lund T. B.: Neutering increases the risk of obesity
in male dogs but not in bitches — A cross-
sectional study of dog and owner-related risk
factors for obesity in Danish companion dogs.
.Preventive Veterinary Medicine”, 2019, 170, 104730.

8. Bermingham E. N, Thomas D. G, Cave N. J,,
Morris P. J,, Butterwick R. F, German A. J.: Energy
Requirements of Adult Dogs: A Meta-Analysis.
PLOS ONE, 2014, 9, e109681.

9. Speakman J. R, Levitsky D. A, Allison D. B, Bray M. S,,
de Castro J. M, Clegg D. J,, Clapham J. C,,

Dulloo A. G, Gruer L, Haw S, Hebebrand J,,
Hetherington M. M., Higgs S., Jebb S. A, Loos R. J. F,
Luckman S, Luke A, Mohammed-Ali V., O'Rahilly S,,
Pereira, M. Perusse, L. Robinson T. N,, Rolls B,
Symonds M. E, Westerterp-Plantenga M. S.: Set
points, settling points and some alternative
models: theoretical options to understand how
genes and environments combine to regulate
body adiposity. ,Dis Model Mech”, 201, 4, 733-745.

10. Murphy K. G., Dhillo W. S,, Bloom S. R.: Gut
peptides in the regulation of food intake and
energy homeostasis. ,Endocr Rev”, 2006, 27,
719-727.

1. Klen J,, Dolzan V.: Glucagon-like Peptide-1
Receptor Agonists in the Management of Type 2
Diabetes Mellitus and Obesity: The Impact of
Pharmacological Properties and Genetic Factors.
JInternational Journal of Molecular
Sciences”, 2022, 23, 3451.

12. Wren J. A, King V. L, Campbell S. L, Hickmsnan M. A
Biologic activity of dirlotapide, a novel
microsomal triglyceride transfer protein inhibitor,
for weight loss in obese dogs. ,J Vet Pharmacol
Ther”, 2007, 1, 33-42.

13. Coleman D. L: Effects of parabiosis of obese
with diabetes and normal mice.

,Diabetologia”, 1973, 9, 294-298.

14.Zhang Y., Proenca R, Maffei M, Barone M.,
Leopold L, Friedman J. M.: Positional cloning of
the mouse obese gene and its human
homologue. ,Nature”, 1994, 372, 425-432.

15. Cannon B, Nedergaard J.: Thermogenesis
challenges the adipostat hypothesis for body-
weight control: Symposium on ‘Frontiers in
adipose tissue biology. ,Proceedings of the
Nutrition Society”, 2009, 68, 401-407.

16. Radin M. J,, Sharke, L. C,, Holycross B. J.:
Adipokines: a review of biological and analytical
principles and an update in dogs, cats, and
horses. Vet Clin Pathol”, 2009, 38, 136-156.

17.German A. J, Ryan V. H, German A. C, Wood I. S,
Trayhurn P.: Obesity, its associated disorders and
the role of inflammmatory adipokines in
companion animals. Vet J”, 2010, 185, 4-9.

18. Ricci R, Bevilacqua F.: The potential role of leptin
and adiponectin in obesity: a comparative
review. Vet J’, 2012, 191, 292-298.

19. Tvarijonaviciute A, Ceron J. J, Holden S. L,
Cuthbertson D. J, Biourge V,, Morris P. J, German A. J.:
Obesity-related metabolic dysfunction in dogs:
a comparison with human metabolic syndrome.
,BMC Veterinary Research”, 2012, 8, 147.

20. Unger R. H, Scherer P. E.: Gluttony, sloth and the
metabolic syndrome: a roadmap to lipotoxicity.
,Trends Endocrinol Metab”, 2010, 21, 345-352.

21. Foley P. J.: Effect of low carbohydrate diets on
insulin resistance and the metabolic syndrome.
,Curr Opin Endocrinol Diabetes
Obes”", 2021, 28, 463-468.

Jacek Wilczak, e-mail: jacekwilczak@sggw.edu.pl

Zycie Weterynaryjne - 2024 « wizesien 2024



