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STRESZCZENIE

Glowng rolg tkanki tluszczowej (AT) jest magazynowanie energii. Przewleklty dodatni
bilans energetyczny prowadzi do rozrostu tkanki thuszczowej (ATE); jednakze, rozrost ten ma swoje
ograniczenia. Chociaz mechanizmy kontrolujagce rozwdj roznicowania si¢ AT zostaly dobrze
zbadane, to wcigz brakuje informacji na temat regulacji ATE w caltym organizmie. Identyfikacja
genoéw kontrolujacych rozmiar i rozrost adipocytow moze by¢ nowym celem w zapobieganiu i/lub
leczeniu otylo$ci oraz ewentualnie zapobieganiu rozwojowi insulinooporno$ci wynikajacej z

otytosci.

Celem niniejszego projektu badawczego bylo zbadanie genu Mest (z ang. mesoderm
specific transcript) i genu kodujacego sekrecyjne biatko SFRP5 (Sfrp5, z ang. secreted frizzled-
related protein-5), jako potencjalne markery kierujace ATE w postgpujacej otytosci. Rozwoj
fenotypu otytosci zostat okreslony z wykorzystaniem: modelu wczesnej otylosci prezentowanym
przez myszy z niedoborem genu leptyny (ob/ob); modelu pdznej otytosci prezentowanym przez
myszy szczepu C57BL/6J z indukowang otytoscig (DIO) wywotana dieta wysokottuszczowa
(HFD); 1 nieotytej grupy kontrolnej myszy. Wykazalismy, iz rownowaga czynnikow kontrolujacych
ATE moze by¢ w czesci oszacowana poprzez zroznicowane profile ekspresji genow Mest i Sfrp5,
ktorych funkcje zwigzane s3 z magazynowaniem tluszczu, tak dlugo jak istnieje aktywne
gromadzenie AT; istotne zwiagzki pomigdzy ekspresja genow, a otyloscig zanikaja, gdy fenotyp
otylosci jest stalty w czasie. Otrzymane wyniki skierowaly nasza uwage na wiek zwierzat oraz
przypuszczalne réznice w regulacji procesu starzenia si¢ AT. Redystrybucja AT w czasie starzenia
si¢ wystepuje u roznych gatunkoéw i moze by¢ powigzana z chorobami zwigzanymi z wiekiem. Tak,
wiec nastgpnym krokiem byto opisanie jak otylos¢ wptywa na starzenie 1 wykazanie podobienstw
zaobserwowanych pomigdzy tymi dwoma stanami. Dane literaturowe z zakresu otylosci i starzenia
si¢ prowadzg do wniosku, ze rozwdj otytosci i zachodzace zmiany w AT zwigzane z wiekiem moga
by¢ kluczowym czynnikiem prowadzacym do btgdnego kota przyspieszajacego proces starzenia si¢
1 wystepowania chordéb zwigzanych z wiekiem. Nie jest pewne, jak dokladnie definiowac¢ i/lub

mierzy¢ wiek tkanek; przypuszcza sig, ze otyto§¢ zwigksza biologiczny wiek niektorych tkanek i



typéw komorek. W naszych dalszych badaniach wykazalismy, ze ekspresje genow Mest i Sfrp5 nie
zaleza od wieku, w ktorym zwierze jest poddawane dzialaniu HFD. Ponadto, doswiadczenia z
wykorzystaniem ekspozycji na zimno, sugeruja, ze czasowe bragzowienie biatej tkanki thuszczowej
1 usprawnienie metabolizmu glukozy wraz z przebudowa tkanki tluszczowej moze znaczaco
wptywaé/uposledza¢ poziomdéw ekspresji gendow ATE w postepujacej otytosci indukowanej dieta.
Zaden osobnik nie zyje w statym $rodowisku sprzyjajacym otyltosci; potrzebne sa dodatkowe
badania, aby w pelni zrozumieé, czy ekspresja proponowanych markerow ATE moze by¢

catkowicie zahamowana i czy zahamowanie to wplywa na pdzniejszg akumulacje thuszczu.



