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Udziat hormonow ptciowych
w patofizjologii cellulitu

Streszczenie: Lipodystrofia, obrzgkowo-wlokniejace zwyrodnienie tkanki tacznej, w kosmetologii
znane jako skorka pomaranczowa lub skéra materacowa, okreslaja defekt estetyczny potocznie
zwany cellulitem. Jest to niezapalna zmiana anormalnie rozmieszczonej tkanki thuszczowej wraz
z towarzyszaca patologia w obrebie tkanki podskérnej. Problem dotyczy gtéwnie kobiet, ale jest
spotykany réwniez u mezczyzn. Objawami cellulitu s zmiany na powierzchni skéry objawiajace
si¢ grudkami, wglebieniami, uwypukleniami oraz bruzdami. Lokalizacja zmian obejmuje przede
wszystkim uda, biodra, posladki oraz brzuch. Nasilone zmiany niejednokrotnie sa przyczyna bo-
1éw. Cellulit jest schorzeniem heterogennym, w rozwoju ktdrego biorg udzial czynniki genetyczne,
hormony piciowe, gléwnie estrogeny oraz szeroko pojeta higiena zycia. Wyréznia si¢ liczne typy
cellulitu, uwzgledniajace etiologie, patofizjologie, morfologie oraz stopnie zmian. Za najwazniej-
szy czynniki etiologiczny cellulitu uwaza sie estrogeny. Hormony steroidowe odpowiedzialne s3 za
rozszerzenie naczyn krwionoénych i limfatycznych, obrzek tkanek oraz zaburzenia w metaboli-
zmie lipidéw prowadzace do gromadzenia thuszczéw w tkance podskérnej i toksyn w adipocytach.
Kaskada tych proceséw powoduje zaburzenia ukrwienia tkanek i w rezultacie ostabienie metabo-
lizmu w podskérnej tkance ttuszczowej. Zmiany w ukladzie hormonalnym kobiet, w szczegdl-
nosci w okresie dojrzewania, cigzy oraz menopauzy, sa szczegdlnymi okresami w zyciu kobiet,
predysponujacymi do pojawienia si¢ pierwszych objawow cellulitu lub przeksztatcenn w budowie
i wygladzie juz obecnego defektu. Cellulitu nie da si¢ wyeliminowa¢ calkowicie, natomiast prawi-
dfowa prewencja rozumiana jako zdrowa dieta, odpowiednio dobrane ¢wiczenia fizyczne oraz za-
biegi kosmetyczne, moze cze$ciowo zminimalizowaé rozwdj i konsekwencje lipodystrofii. Cellulit
stanowi wyzwanie zaréwno dla nowoczesnej kosmetologii, jak i dla medycyny estetycznej, ktére
obecnie posiadaja bogata oferte zabiegdw, takich jak mezoterapia, fitoterapia, homeopatia, masaze
oraz ultradzwieki.
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Abstract: Lipodystrophy, oedemato-fibrosclerotic tissue degeneration in cosmetology known as
orange peel or skin mattress define the aesthetic defect commonly known as cellulite. It is a non-
inflammatory change abnormally distributed fat with associated pathology within the subcutane-
ous tissue. The problem concerns mainly women, but it occurs also in men. Symptoms of cellulite
are the changes on the surface of the skin manifested lumps, dimples, bulges and furrows. Location
changes mainly includes thighs, hips, buttocks and stomach. Severe changes often cause pain. Cel-
lulite is a heterogeneous disease, the development of which involved genetic factors, sex hormones,
mainly estrogen and widely understood hygiene life. There are many types of cellulite, taking into
account the etiology, pathophysiology, morphology and degree of change. The estrogen is consid-
ered as most important etiological factor of cellulite. Steroid hormones are responsible for the ecta-
sia of blood and lymphatic vessels, tissue oedema and abnormal lipid metabolism leading to the
accumulation of fat in the subcutaneous tissue and toxins in adipocytes. Cascade these processes
cause abnormal tissue perfusion and metabolism result of weakness in the subcutaneous adipose
tissue. Changes in the hormonal system of women, particularly in adolescence, during pregnancy
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and menopause are specific periods in womenss lives that may predispose to the appearance of
the first signs of cellulite or transformations in the structure and appearance of already existing
defects. Cellulite can not be eliminated completely, but proper prevention, which is understood
as a healthy diet, exercise appropriately selected and beauty treatments can partially reduce the
development and consequences of lipodystrophy. Cellulite is a challenge for modern cosmetology
as well as for aesthetic medicine, which currently have a wide range of treatments such as meso-
therapy, phytotherapy, homeopathy, massage and ultrasound.
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Lipodystrofia, obrzekowo-widkniejace zwyrodnienie tkanki facznej, w kosmetologii
znane jako skorka pomaranczowa lub skdra materacowa, okresla defekt estetyczny
potocznie zwany cellulitem. Okreslenie rozpowszechnione zostato we Francji oko-
fo 1923 r. przez znanych wéwczas lekarzy Alquiera i Paviota, a pod koniec lat 60.
wykorzystane w publikacjach anglojezycznych. Pierwszy opis choroby charaktery-
zowal cellulit jako niezapalng, dystroficzng zmiane tkanki mezenchymalnej, spowo-
dowang przez zaburzenia gospodarki wodnej organizmu. Schorzenie przez dtugie
lata uwazane bylo za prawidtowy stan skory kobiet, dodatkowo zmiane postrzegano
jako $wiadectwo dobrobytu, zdrowia oraz seksualnosci. Wspodlczesnie cellulit stal
sie powaznym problemem z zakresu kosmetologii, a za gtéwne przyczyny jego nasi-
lenia uznaje si¢ zmiane stylu zycia, spadek aktywnosci fizycznej oraz odmienny styl
ubierania si¢. Obserwacje uzyskane w ciggu ostatnich dziesiecioleci pozwolily na
blizsze poznanie specyfiki zmian i ostateczne zdefiniowanie cellulitu jako niezapal-
nej zmiany anormalnie rozmieszczonej tkanki ttuszczowej, wskutek hiperplazji oraz
hiperdystrofii adipocytéw wraz z towarzyszacg patologia w obrebie tkanki podskor-
nej. W przebiegu tej dolegliwosci pojawiaja si¢ zmiany dotyczace mikrokrazenia
i ukladu limfatycznego, ktére powoduja nieprawidtowosci w macierzy pozakomor-
kowej tkanki facznej [4, 14, 16, 18].

Problem cellulitu dotyczy gléwnie kobiet, ale jest spotykany réowniez u mez-
czyzn. Liczba adipocytow jest dwukrotnie wyzsza u kobiet niz u me¢zczyzn. U kobiet
s3 one zgromadzone na brzuchu, udach i okolicy ledzwiowej. W innych okolicach
zraziki tluszczowe s3 ograniczone przez przegrody, prostopadte do powierzchni
skory i przechodzace do skory wlasciwej. W cellulicie nadmiar podskdrnej tkanki
tluszczowej penetruje w glab skory wlasciwej dajac, przy ucisnieciu, charaktery-
styczny obraz ,,skorki pomaranczowej”. U mezczyzn przegrody przebiegaja ukosnie,
co w przypadku ucisku skory powoduje zeslizgiwanie sie zrazikow i brak objawow
skérnych w postaci nieréwnosci badz uwypuklen. U mezczyzn cellulit wystepuje
tylko w stanach patologicznych, takich jak zaburzenia wydzielania androgendw, le-
czenie estrogenami 3, 4, 10, 16, 20].

Objawami cellulitu sg zmiany na powierzchni skéry manifestujace sie grudkami,
wglebieniami, uwypukleniami oraz bruzdami. Lokalizacja zmian obejmuje przede
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wszystkim uda, biodra, posladki oraz brzuch. Nasilone zmiany niejednokrotnie sg
przyczyna boléw. W diagnozowaniu cellulitu wykorzystuje si¢ badanie wzrokowo-
palpacyjne, ocenia si¢ nieréwnosci i pofatldowanie powierzchni skory oraz zmiany
temperatury skory zmienionej chorobowo. W palpacyjnej ocenie mozna postuzy¢
sie tetrada Ricoux, uwzgledniajacg wzrost grubosci tkanki podskdrnej, wzrost ge-
sto$ci, nadwrazliwos$¢ na bol i dotyk oraz zmniejszenie ruchliwosci [4, 16, 20].

Wyroéznia sie liczne typy cellulitu, uwzgledniajace etiologie, patofizjologie, mor-
fologie oraz stopnie zmian. Patofizjologie cellulitu mozna podzieli¢ na cztery naste-
pujace kaskadowo etapy: 1) zmiany w obrebie zwieraczy tetniczek, prowadzace do
zwigkszenia przepuszczalnosci naczyn i obrzekdw; 2) obrzek wywolujacy zmiany
metaboliczne, ktére powodujg hiperplazje oraz hipertrofie wtdkien oraz adipocy-
tow, tworzgc nieprawidtowa mikroarchitekture tkanki; efektem jest tworzenie sie
ztogow wokot wlosniczek i adipocytéw oraz wzrost lepkosci Srodmigzszu; 3) ota-
czanie przez widkna kolagenowe adipocytow z wytworzeniem mikroguzkéw; 4) 13-
czenie si¢ wzajemne mikroguzkéw z wytworzeniem duzych grudek powodujacych
zwldknienie tkanki [16, 20].

Obraz kliniczny cellulitu jest rézny w zaleznos$ci od stadium. Stopien zerowy to
skora o gladkiej powierzchni, po ujeciu skory w fald widoczne s3 nieznaczne po-
bruzdowania. Stopien pierwszy to skora o gladkiej powierzchni, jednak po ujeciu
w fald widoczne s3 zagltebienia. W tej fazie pojawia si¢ obrzek. Stopien drugi to
obecno$¢ zaglebien podczas napinania mie$ni. Stopien trzeci to widoczne w spo-
czynku zaglebienia oraz wyczuwalne guzki [4, 10, 20].

Podzial kliniczny rozréznia cellulit twardy, miekki, obrzekowy i mieszany. Cellu-
lit twardy obserwuje si¢ u mlodych, aktywnych kobiet. Skora w miejscach zajetych
cellulitem jest sucha, czasem szorstka z powodu zlego jej odzywienia. Moga réwniez
wystapi¢ rozstepy. Palpacyjnie wyraznie mozna odczué, ze warstwy powierzchnio-
we mocno przylegaja do glebszych. Cellulit miekki dotyczy cze$ciej kobiet mato ak-
tywnych fizycznie oraz kobiet, ktore szybko utracity wage. Pojawienie sie zmian jest
zwigzane ze zmniejszeniem napiecia i wzrostem wiotkosci migéni. Skora materaco-
wa jest wyraznie widoczna, a zmiany uksztalttowania powierzchni skory zmienia-
ja sie wraz ze zmiang pozycji ciala. Moga wystapi¢ teleangiektazje i zylaki. Cellulit
obrzekowy to postac najciezsza, ale jednoczesnie najrzadsza. Odczuwalna jest bole-
snos¢ oraz uczucie ciezkosci w obrebie konczyn dolnych. Skora jest blada i cienka.
Poprzez uci$nigcie skory palcem przez jakis$ czas pozostaje wglebienie [4, 16, 20].

Cellulit jest schorzeniem heterogennym, w rozwoju ktérego biora udzial czyn-
niki genetyczne, hormony plciowe, gléwnie estrogeny, oraz szeroko pojeta higiena
zycia. Sposrdd czynnikow genetycznych istotne znaczenie majg: pte¢ (>85% kobiet
powyzej 20 roku zycia ma zmiany cellulitowe o réznym stopniu nasilenia), rasa
(tendencja wzrostowa u kobiet rasy kaukaskiej), biotyp (latynoamerykanski — cel-
lulit obejmuje zwlaszcza biodra, natomiast anglosaski i nordycki — cellulit obejmu-
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je brzuch), rozklad tkanki ttuszczowej, liczba, dostepnos$¢ i wrazliwo$¢ receptorow
hormonalnych w obrebie zagrozonych cellulitem tkanek oraz predyspozycja do roz-
woju angiopatii obwodowej (2, 3, 4, 10, 12, 14, 16].

Wplyw na rozwdj cellulitu majg takie czynniki, jak niezbilansowana dieta
z nadmiernym spozyciem tluszczéw oraz weglowodanoéw, prowadzace do hiper-
insulinemii i stymulacji lipogenezy. Niekorzystny jest réwniez nadmiar soli w die-
cie powodujacy zatrzymanie ptynéw. Dieta uboga w blonnik grozi zaparciami
i zwiekszong oporno$cig naczyn zylnych, prowadzac do zastojow i zwigkszenia
przepuszczalno$ci naczyn kapilarnych. Negatywne dzialanie majg rowniez alko-
hol, ktéry pobudza lipogeneze oraz palenie tytoniu, wywolujace wolne rodniki.
Siedzacy tryb zycia pogarsza objawy lipodystrofii poprzez zmniejszenie masy
tkanki migsniowej z jednoczesnym przyrostem tkanki tluszczowej, zwigkszenie
wiotko$ci migéni i $ciggien oraz znaczne ograniczenie pracy miesni w konczynach
dolnych z poglebieniem zastoju w zytach. Podobne zaburzenia wywolujg obciste
ubrania, wysokie obcasy oraz przebywanie w jednej pozycji przez diuzszy czas.
Na cellulit wptywaja réwniez zaburzenia emocjonalne oraz psychosomatyczne,
potegowane przez np. frustracje, ztos¢, lek, depresje oraz stres. Stymulujg one wy-
dzielanie katecholamin lub pobudzajg osrodki podwzgoérzowe, modyfikujac w ten
sposob metabolizm organizmu. Wspotwystepowanie choréb uktadéw hormo-
nalnego, krazenia, rozrodczego, moczowego i pokarmowego oraz przyjmowanie
estrogenow, lekéw przeciwhistaminowych, przeciwtarczycowych oraz betabloke-
réw réwniez moze powodowac wystgpienie zmian dystroficznych w tkance pod-
skornej (2, 3, 4, 10, 12, 14, 16].

Za najwazniejszy czynnik stymulujgcy powstanie cellulitu uznawane sg estroge-
ny. Istotnym dowodem podtrzymania tej hipotezy jest czestsze wystepowanie cel-
lulitu u kobiet, jego pojawianie si¢ po okresie dojrzewania, zaostrzanie si¢ w czasie
cigzy, cyklu miesigecznego, w wyniku stosowania doustnych $rodkéw antykoncep-
cyjnych lub hormonalnej terapii zastepczej. Estrogeny sa najbardziej prawdopo-
dobnym czynnikiem inicjujacym dysfunkcje, zaostrzajacym oraz wplywajacym na
utrzymywanie si¢ lipodystrofii [14-16].

Endogenne estrogeny (17p-estradiol, estron i estriol) to hormony steroidowe,
ktore biogenetycznie i strukturalnie wywodzg si¢ z cholesterolu. Powstajg przez aro-
matyzacje androgenow. Estrogeny sg silnie hydrofobowe i lipofilne. Hormony uwal-
niane s3 w postaci wolnej i tylko w takiej formie wykazujg aktywnos¢ biologiczna,
we krwi natomiast pozostaja zwigzane z bialkami surowicy. Poznano dwa mechani-
zmy dzialania estrogendw, takie jak genomowy, polegajacy na aktywacji receptordw,
oraz natychmiastowy — bez udzialu receptoréw. Receptory estrogenowe moga by¢
uaktywnione przez estrogeny, a przy nieobecnosci estrogenéw takze przez tkanko-
we czynniki wzrostu. Genomowy mechanizm dziatania hormondéw polega na wni-
kaniu estrogenéw do komorki docelowej i wigzania sie z receptorami estrogenowy-
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mi, a nastepnie powstaniu kompleksu ligand-receptor ze specyficznymi miejscami
genéw docelowych, modyfikujac ich ekspresje. Wyrodznia si¢ 2 typy receptorow es-
trogenowych - receptor estrogenowy a (Estrogen receptor a — ERa) oraz receptor
estrogenowy [ (Estrogen receptor B — ERp). Oba typy receptoréw charakteryzuja
sie komoérkowo i tkankowo-specyficznym poziomem ekspresji i lokalizacja. Dziala-
nie estradiolu wykazano réwniez przez wigzanie si¢ z blonowym receptorem GPER
(G protein-coupled estrogen receptor 1), obecnym w tkance tluszczowej, ktdry zo-
stal powigzany z takimi chorobami, jak otyto$¢, insulinoopornos¢ oraz nowotwo-
ry hormonowrazliwe. Niegenomowy mechanizm estrogenéw polega na stymula-
cji wydzielania tlenku azotu (NO) bez udzialu receptoréw oraz na bezposrednim
wplywie na jonowe kanaly wapniowe i kanaty potasowe [9, 11].

Estrogeny zaliczane s3 do hormondéw plejotropowych. Ich kluczowg rolg jest
przede wszystkim wplyw na ksztaltowanie si¢ uktadu rozrodczego oraz cech plcio-
wych zaréwno u kobiet, jak i u mezczyzn. Estrogeny wykazujg korzystny wpltyw
na uklad sercowo-naczyniowy. Za posrednictwem tlenku azotu (NO), endotelin
i prostaglandyn rozszerzaja naczynia krwionosne. Ksztattujg profil lipidowy krwi
obnizajac stezenie cholesterolu catkowitego, zwiekszajac stezenie lipoprotein HDL
i zmniejszajac stezenie lipoprotein LDL. Estrogeny, wplywajac na przepuszczal-
nos$¢ blon komérkowych, zwigkszajg nawodnienie tkanek, poprawiajg elastyczno$é
skory i funkcjonowanie bton §luzowych. Hormony te zwigkszaja poziom biosynte-
zy biatek w watrobie oraz obnizajg stezenie glukozy we krwi. Estrogeny korzystnie
wplywaja na uklad mig$niowo-szkieletowy, poniewaz zapobiegaja nadmiernej re-
sorpcji kosci i sg w stanie modyfikowac site skurczow miesniowych. Efekt plejotro-
powy estrogendw przejawia sie rowniez w ich wielokierunkowym oddzialywaniu
na uklad nerwowy oraz regulacje stanéw emocjonalnych, funkcji kognitywnych
i uczenia sie. Estrogeny majg rowniez ogromny wplyw na funkcjonowanie skory
ijej przydatkow [9].

Udzial estrogenéw w rozwoju cellulitu mozna rozpatrzy¢ uwzgledniajac ich
wplyw na elementy komadrkowe i niekomorkowe, budujgce tkanke podskérng. Seria
procesow polegajacych na wystapieniu obrzeku srodmigzszowego, wtdrnego zwlok-
nienia tkanki fgcznej i w nastepstwie rozwoju zwltoknien jest wynikiem wspoétdzia-
tania kilku uktadéw, do ktérych zalicza sie macierz srédmigzszows, mikrokrazenie,
wplyw neurowegetatywnego systemu nerwowego oraz udzial preadipocytéw i adi-
pocytow [16].

Macierz srodmigzszowa to przede wszystkim udzial fibroblastow, ktére synte-
tyzuja wiokna kolagenowe, elastynowe oraz retikulinowe, a takze skladniki istoty
podstawowej, takie jak glikoproteiny, proteoglikany oraz kwas hialuronowy. W1dk-
na decydujg o mechanicznej wytrzymatosci i elastycznosci tkanki. Istota podstawo-
wa pozwala na kontaktowanie sie¢ komorek z macierza pozakomoérkowa, wymiane
sktadnikow odzywczych, metabolitoéw oraz hormondéw. Hydrofilowe glikozamino-
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glikany utrzymuja ci$nienie osmotyczne, proteoglikany uczestniczg w utrzymaniu
prawidlowego skladu macierzy pozakomoérkowej 7, 15, 16].

Proliferacja, réznicowanie oraz aktywnos¢ fibroblastéw jest regulowana wielo-
czynnikowo, a do silnych aktywatoréw nalezg estrogeny. Hormony piciowe dziataja
poprzez uktad cyklicznych nukleotydéw i odpowiadajg przede wszystkim za pobu-
dzenie syntezy kwasu hialuronowego oraz siarczanu chondroityny. Zmodyfikowa-
ne dzialaniem hormonéw fibroblasty, w obrebie skory i okolonaczyniowej tkanki
tacznej, powodujg hiperpolimeryzacje glikozaminoglikanow, zwiekszaja ich hydro-
filno$¢, prowadzac do wzrostu cisnienia osmotycznego. Konsekwencja tych zmian
jest zatrzymanie wody, obrzek, zwigkszona lepkos¢ istoty podstawowej tkanki facz-
nej, ktore prowadza nastepnie do obkurczenia naczyn i niedotlenienia tkanki. Hi-
poksja modyfikuje metabolizm zmienionego miejsca poprzez pobudzenie syntezy
kwasu mlekowego, zwigkszong aktywno$¢ hydroksylazy proliny i pobudzenie syn-
tezy kolagenu. Zwigkszona ilos¢ kolagenu prowadzi do zwidknienia w przegrodach
pomiedzy zrazikami tkanki tacznej [7, 15, 16].

Mikrokrazenie skladajace sie z tetniczek, zylek, naczyn kapilarnych, limfatycz-
nych oraz tkanki §rédmigzszowej, odpowiada za prawidlowe odzywienie i utle-
nienie otaczajacych naczynia tkanek. W warunkach prawidtowych kapilarne tet-
niczki filtruja, a zytki absorbujg sktadniki ze srodowiska. Zaburzenia tych funkgji,
a przede wszystkim wzrost przepuszczalnosci naczyn, mogace wynika¢ wskutek np.
wzrostu ci$nienia w kapilarach, spadku osoczowego ci$nienia osmotycznego, pod
wplywem czynnikéw takich jak bél, temperatura, hormony, wapn, magnez, tlen,
lub leki, mogg prowadzi¢ do obrzeku w obrebie skory wlasciwej i tkanki podskorne;.
Estrogeny wplywaja na zwigkszenie przepuszczalnosci naczyn krwiono$nych, po-
wodujgc obrzeki oraz ucisk na naczynia krwionosne. Jest to przyczyng zaburzenia
mikrokrazenia w skorze i tkance podskdrnej, a to z kolei powoduje niedokrwienie
komorek ttuszczowych. Z braku tlenu i skladnikéw odzywczych wytwarzajg one
i gromadza w swym wnetrzu substancje toksyczne [7, 15, 16, 18].

Neurowegetatywny system nerwowy skory jest utworzony przez wspoélczulne
unerwienie skory wlasciwej i tkanki podskornej. Dziala poprzez receptory a i f,
wplywa na wskaznik cyklaz cAMP: cGMP, ktdry reguluje aktywno$¢ fibroblastow,
mikrokrazenie oraz metabolizm adipocytéw (lipoliza i lipogeneza) [7, 16].

Prawie 65-70% ttuszczu w organizmie gromadzi sie w tkance podskérnej, po-
zostale 30-35% stanowi tkanka tluszczowa umiejscowiona w okolicach trzewi oraz
pozaotrzewnowo. Anatomicznie podskorng tkanke ttuszczowa mozna podzieli¢ na
dwie warstwy, oddzielone od siebie przez powigz. Pierwsza warstwa, znajdujaca si¢
blizej skory wlasciwej, nazywana luzng, utworzona jest przez okragte, duze adipo-
cyty ulozone pionowo. Naczynia krwiono$ne tej warstwy sg liczne i kruche. Glebiej
polozona jest warstwa plytkowa, komorki sa mniejsze o wrzecionowatym ksztalcie,
ulozone horyzontalnie. Naczynia krwionos$ne zlokalizowane w obrebie tej warstwy
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s3 wigksze. Warstwa plytkowa ulega pogrubieniu pod wplywem tycia. U kobiet
grubsza jest warstwa luzna, ktora pozostaje pod kontrolg estrogendw. Ilos¢ i roz-
mieszczenie tkanki tluszczowej jest rézne w zaleznosci od plci. Liczba i rozmiary
adipocytéw w tkance podskdrnej sa wieksze u kobiet w poréwnaniu z mezczyzna-
mi, dlatego u kobiet procentowa zawartos¢ ttuszczu w stosunku do catkowitej masy
ciala jest wigksza. Charakterystyczny rozklad oraz metabolizm tkanki tluszczowej
w réznych rejonach ciata u obu plci zalezy od estrogendéw [1, 15, 16, 17, 19].

Podstawowg mase tkanki tluszczowej stanowia adipocyty, ktore sg rozproszo-
ne w obrebie szkieletu utworzonego przez wiokna kolagenowe. Calkowita liczba
adipocytow jest indywidualna i zdeterminowana w dziecinstwie, a potem réwniez
w dorostosci, jednak 10% catkowitej liczby adipocytéw jest odnawianych co roku
w kazdym wieku. Dodatkowo w sklad tkanki wchodza preadipocyty, fibroblasty, leu-
kocyty, makrofagi, komarki endotelialne oraz miocyty. Estrogeny, wiazac si¢ gtow-
nie z receptorem estrogenowym ERa, regulujg rozktad i réznicowanie adipocytow
oraz funkcje innych komorek (fibroblasty oraz komoérki srédblonka) oraz posred-
nio wplywajg na inne tkanki (mozg, watroba), ktére oddzialywaja z tkanka tlusz-
czowg. Hormony steroidowe wplywaja na réznicowanie i proliferacje preadipocy-
tow rowniez poprzez steroidowe receptory jadrowe — PPAR (receptory aktywowane
przez proliferatory peroksysoméw - Peroxisome proliferator-activated receptors,
PPAR), stymulowane insuling, ktérej wydzielanie jest pod wplywem estradiolu.
Wysoka ekspresja oraz aktywnos¢ PPAR-a w tkance tluszczowej podskérnej po-
woduje zwigkszenie aktywnosci lipazy lipoproteinowej, nasilony wychwyt kwasow
tluszczowych oraz proliferacje preadipocytéw i apoptoze duzych adipocytéw. No-
wopowstale drobne adipocyty sg aktywne metabolicznie (lipogeneza). W sytuacji
diugotrwalej, nadmiernej podazy energii dochodzi do hipertrofii adipocytéw pod-
skornych, a nastepnie do hiperplazji [1, 11, 17, 19].

Lipogeneza adipocytow jest pobudzana przez insuling, prolaktyne oraz aktywa-
cje receptora PPAR-a. Insulina stymuluje lipogeneze i hamuje lipolize poprzez ak-
tywacje lipazy lipoproteinowej (LPL), zwiekszenie ekspresji SREBP-1. Poszczegolne
lokalizacje tkanki tluszczowej charakteryzuja sie heterogenng aktywnoscig LPL.
U kobiet w okolicy posladkowej jest ona wigksza niz u mezczyzn. Wyjasnia to do-
datkowo, dlaczego tkanka tluszczowa u mezczyzn gromadzi si¢ przede wszystkim
w okolicach trzewi, a u kobiet w rejonie posladkowo-udowym. Receptory PPAR-a
bezposrednio wptywaja na geny regulujace glukoneogeneze, wychwyt i magazyno-
wanie triglicerydéw, lipolize oraz synteze adipokin [1, 8, 17].

Lipoliza zachodzi pod wplywem amin katecholowych, estrogenu, progestero-
nu, hormonu luteinizujgcego (LH) i testosteronu. Katecholaminy mogg pobudzaé
lub hamowac¢ lipolize w zaleznosci od zaktywowanego receptora adrenergicznego
(a,-AR lub B.-AR) czy o te receptory chodzito? Symbole w pliku podstawowym
byly nieczytelne). Estrogeny hamujg lipogeneze przez zahamowanie aktywnosci
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LPL. Jednocze$nie estrogeny zwigkszaja aktywnos¢ lipazy wrazliwej na dzialanie
hormonéw (Hormone-sensitive lipase, HSL), pobudzaja lipoliz¢ oraz nasilaja li-
polityczny wptyw adrenaliny. Jednakze w tkance podskdrnej okolicy posladkowo-
udowej mechanizm hamowania aktywnosci receptoréw adrenergicznych przez es-
trogeny jest zniesiony, co czgsciowo moze tlumaczy¢ odmienng dystrybucje tkanki
tluszczowej pomiedzy plciami [1, 6, 17].

W lipodystrofii nadaktywno$¢ adipogenezy oraz lipogenezy powoduje, Ze w ob-
rebie tkanki podskérnej pojawia si¢ przerost adipocytéow. Zwiekszona lepkos¢ sub-
stancji podstawowej i zaburzenia mikrokrazenia zmieniajg metabolizm komoérkowy,
wywolujac zréznicowanie w ksztalcie i wielkosci adipocytéw (anizopoikilocytoze),
ktore w polaczeniu ze zwldknieniem (fibrosclerosis) prowadza do wytworzenia guz-
kow i guzdéw [15, 16].

Podsumowujac, hormony steroidowe odpowiedzialne sg za rozszerzenie naczyn
krwiono$nych i limfatycznych, obrzek tkanek oraz zaburzenia w metabolizmie lipi-
dow prowadzace do gromadzenia tluszczéw w tkance podskornej i toksyn w adipo-
cytach. Kaskada tych proceséw powoduje zaburzenia ukrwienia tkanek i w rezultacie
ostabienie metabolizmu w podskornej tkance ttuszczowej. Udzial estrogendw w cel-
lulicie jest zasadniczy, jednakze catkowity ich brak badz niewrazliwo$¢ receptorow
na hormon, skutkuje przyrostem tkanki tluszczowej wisceralnej, co z kolei wigze si¢
z rozwojem insulinoopornosci, cukrzycy typu 2 oraz otylosci. Majac swiadomosé
takiego nastepstwa zmian przy braku estrogenéw, buforowanie nadmiaru lipidow
w obrebie podskornej tkanki tluszczowej jest najlepszym rozwigzaniem w czasach
nadmiaru pozywienia, niezdrowych uzywek oraz ograniczonej aktywnosci fizycz-
nej. Na przykladzie cellulitu mozna dobrze ukaza¢ dualizm estrogendéw - z jednej
strony przyczyniajg si¢ do rozwoju cellulitu, a z drugiej chronig caty organizm przed
lipotoksycznoscig [5, 16, 17].

Cellulitu nie da si¢ wyeliminowa¢ catkowicie, natomiast prawidlowa prewencja,
rozumiana jako zdrowa dieta, odpowiednio dobrane ¢wiczenia fizyczne oraz zabie-
gi kosmetyczne, moze cze$ciowo zminimalizowaé rozwdj i konsekwencje lipody-
strofii. Cellulit stanowi wyzwanie zaréwno dla nowoczesnej kosmetologii, jak i dla
medycyny estetycznej, ktére obecnie posiadaja bogata oferte zabiegéw, takich jak
np. mezoterapia, fitoterapia, homeopatia, masaze czy ultradzwieki [13, 16].

Bibliografia

1. CookePS., Naaz A., Role of Estrogens in Adipocyte Development and Function, Exp Biol
Med 2004, 229 (11), 1127-1135.

2. Emanuele E., Bertona M., Geroldi D., A Multilocus Candidate Approach Identifies ACE
and HIFI1A as Susceptibility Genes for Cellulite, ] Eur Acad Dermatol Venereol 2010,
24 (8),930-935.



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

Udziat hormonéw piciowych w patofizjologii cellulitu L9

Emanuele E., Minoretti P, Altabas K., Gaeta E., Altabas V., Adiponectin Expression in
Subcutaneous Adipose Tissue is Reduced in Women with Cellulite, Int ] Dermatol 2011,
50 (4), 412-416.

Goldman PM., Bacci PA., Leibaschoff G., Hexsel D., Angelini E, Cellulite, Pathophysiol-
ogy and Treatment, Taylor & Francis Group, New York 2006, 7-72.

Hocking S., Samocha-Bonet D., Milner K.L., Greenfield J.R., Chisholm D.J., Adiposity
and Insulin Resistance in Humans: The Role of the Different Tissue and Cellular Lipid
Depots, Endocr Rev 2013.

Homma H., Kurachi H., Nishio Y., Takeda T., Yamamoto T., Adachi K., Morishige K.,
Ohmichi M., Matsuzawa Y., Murata Y., Estrogen Suppresses Transcription of Lipoprotein
Lipase Gene. Existence of a Unique Estrogen Response Element on the Lipoprotein Lipase
Promoter, ] Biol Chem 2000, 275 (15), 11404-11411.

Khan M.H., Victor E, Rao B., Sadick N.S., Treatment of Cellulite: Part I: Pathophysiology,
J Am Acad Dermatol 2010, 62 (3), 361-370.

Kowalska K., Naturalne zwigzki zaangazowane w kontrole masy tkanki ttuszczowej
w badaniach in vitro, Postepy Hig Med Dosw 2011, 65, 515-523.
Malinowska-Kotodziej I., Marcol W., Lewin-Kowalik J., Czym jeszcze zaskoczg nas es-
trogeny?, Wiad Lek 2006, 59 (7-8), 527-533.

Martini M. (red.) wyd. pol. W. Placek, Kosmetologia i farmakologia skéry, Wydawnic-
two Lekarskie PZWL, Warszawa 2006, 300-304.

Meyer M.R,, Clegg D.J., Prossnitz E.R., Barton M., Obesity, Insulin Resistance and Dia-
betes: Sex Differences and Role of Oestrogen Receptors, Acta Physiol (Oxf) 2011, 203 (1),
259-2609.

Petk M., Pomaraticzowa zmora, Beauty Forum Polska 2012, 3, 22-24.

Petk M., Stop skérce pomarariczowej. Cellulit na celowniku, Beauty Forum Polska 2012,
4,16-18.

Rao J., Gold M.H., Goldman M.P, A Two-Center, Double-Blinded, Randomized Trial
Testing the Tolerability and Efficacy of a Novel Therapeutic Agent for Cellulite Reduction,
] Cosmet Dermatol 2005, 4 (2), 93-102.

Rawlings A.V,, Cellulite and its treatment, Int ] Cosmet Sci 2006, 28 (3), 175-190.

Rossi A.B., Vergnanini A.L., Cellulite: a Review, ] Eur Acad Dermatol Venereol 2000,
14 (4), 251-262.

Sieminska L., Tkanka thuszczowa. Patofizjologia, rozmieszczenie, réznice plciowe oraz
znaczenie w procesach zapalnych i nowotworowych, Endokrynol Pol 2007, 58 (4), 330-
342.

Terranova E, Berardesca E., Maibach H., Cellulite: Nature and Aetiopathogenesis, Int
] Cosmet Sci 2006, 28 (3), 157-167.

Wronska A., Kmiec Z., Structural and Biochemical Characteristics of Various White Adi-
pose Issue Depot, Acta Physiol 2012, 205 (2), 194-208.

Zaleska-Zylka 1., Cellulit jako problem medyczny, Probl Hig Epidemiol 2008, 89 (4),
487-491.



