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Адипозная ткань является ключевым регулято�
ром энергетического баланса, играя активную
роль в накоплении липидов, а также синтезе и
секреции широкого спектра эндокринных продук�
тов, которые потенциально могут быть вовлечены
в патогенетические события, связанные с ожире�
нием [16, 23, 36, 42]. Адипоциты отвечают за го�
меостаз энергии, воспаление, атеросклероз. Уве�
личение жировой ткани ведет к состоянию инсу�
линорезистентности (ИР).

Эндокринная функция и функция сохранения
липидов адипозной ткани зависит как от локализа�
ции, так и от морфологии адипоцитов. Омен�
тальные или мезентериальные адипоциты, кото�
рые являются основными компонентами висце�
рального абдоминального жира, эндокринологи�
чески более активны по сравнению с подкожным
жиром [41]. При избыточном весе происходят не
только морфологические изменения адипоцитов,
но также изменяется их метаболическая актив�
ность [14, 26]. Ожирение связано с инфильтраци�
ей макрофагов в адипозную ткань [49]. Эти изме�
нения нарушают способность адипоцитов контро�
лировать плазменный уровень неэстерифициро�
ванных жирных кислот (НЭЖК) и отвечают за на�
рушение эндокринной функции, которая приво�
дит к метаболической дисфункции, ИР, риску раз�
вития сердечно�сосудистых заболеваний [35].

В адипозной ткани отмечена высокая степень
экспрессии рецепторов, активируемых пролифе�
ратором пероксиcом гамма (РРARγ)�ядерных ре�
цепторов, которые играют центральную роль в
функции адипозной ткани. Уровень экспрес�
сии/активности этих рецепторов тесно связан с
чувствительностью жировой ткани к инсулину.
Широко применяемые в медицине агонисты
РРARγ — тиазолидиндионы (ТЗД) существенно
улучшают чувствительность к инсулину, что прив�

лекает внимание к изучению механизмов дей�
ствия препаратов этого ряда. Однако до настояще�
го времени не исследованно влияние РРARγ на
васкулярную функцию и атеросклероз.

Функциональные особенности 
адипозной ткани в зависимости 
от локализации и размера адипоцитов

Белая жировая ткань является не просто местом
пассивного депо липидов и энергии, но и активным
метаболическим органом. Адипозная ткань обеспе�
чивает баланс между подавлением высвобождения
НЭЖК и клиренсом циркулирующих триглицери�
дов (ТГ). Этот процесс аналогичен роли печени и
скелетных мышц в контроле уровня глюкозы [14,
26, 36]. В состоянии натощак жировая ткань высво�
бождает жирные кислоты (ЖК), которые использу�
ются в качестве субстрата для других окисли�
тельных тканей, в то время как после потребления
пищи жировая ткань абсорбирует ЖК из циркуля�
торного русла (в основном из циркулирующих ТГ).
Способность адипоцитов абсорбировать ЖК из
циркулирующей крови предотвращает избыточное
поступление ЖК в другие ткани. Этот процесс ре�
гулируется различными механизмами. Гормонинду�
цированное высвобождение НЭЖК более выраже�
но в висцеральной адипозной ткани, в которой ли�
пофильный эффект катехоламинов проявляется в
большей степени, а антилиполитический эффект
инсулина снижен, в то время как спонтанное выс�
вобождение ЖК более выражено в подкожном жи�
ре [36]. Только висцеральная адипозная ткань
имеет непосредственный доступ к портальной сис�
теме печени, таким образом обеспечивается дос�
тавка НЭЖК и других факторов адипоцитарного
происхождения в печень [14, 26, 36, 41, 42].

Увеличение адипозной массы приводит к изме�
нению функции жировой ткани, ИР, метаболичес�
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кому синдрому (МС). Большой размер адипоцитов
коррелирует с гипергликемией, предшествующей
диабету второго типа (Д2Т), даже после устранения
ИР и снижения жировой массы. Средний размер
адипоцитов выше у пациентов с нарушением толе�
рантности к глюкозе и Д2Т после снижения массы
тела. Большой диаметр адипоцитов связан с семи�
кратным увеличением случаев Д2Т независимо от
базальной чувствительности к инсулину. Размеры
адипоцитов также зависят от изменений их эндо�
кринной и метаболической функций. Нарушение
чувствительности к инсулину ингибирует липолиз
и приводит к повышению высвобождения НЭЖК
у лиц с ожирением и Д2Т [26]. Эти и другие меха�
низмы, такие как воспалительный процесс, могут
отвечать за снижение буферной способности ади�
поцитов, ведущей к перегрузке адипоцитов липи�
дами вопреки увеличению массы адипозной ткани
[36]. Увеличение поступления НЭЖК из оменталь�
ного жирового депо в печень через портальную ве�
ну печени способствует развитию ИР печени и
стеатозу [36]. Аналогичная ситуация происходит
при липодистрофии, когда дефицит адипозной тка�
ни ведет к снижению буферной способности и в
обоих случаях (при липодистрофии и избытке жи�
ровой массы) этот процесс связан с ИР. У некото�
рых пациентов с патологическим ожирением не
отмечается ИР. Это вероятно свидетельствует о
преобладании в адипозной ткани маленьких адипо�
цитов с высоким накопительным потенциалом.

Буферные, эндокринные и паракринные эффек%
ты адипозной ткани, изменение секреторной
функции адипоцитов при инсулинорезистен%
тности, связанной с ожирением

Помимо функции буфера липидов, адипозная
ткань выполняет также эндокринную функцию,
экспрессируя и секретируя ряд метаболически ак�

тивных гормонов — адипоцитокинов или адипо�
кинов (резистин, липтин, адипонектин, белок, свя�
зывающий ретинол�4 (RBP4) и др.) [19, 23, 22, 38,
42]. Метаболически активные молекулы адипоци�
тарного происхождения могут оказывать эффекты
на различные органы и ткани (печень, скелетные
мышцы, поджелудочная железа) или оказывать ло�
кальный паракринный эффект (рис. 1).

Лептин и адипонектин активируют АМРК в мыш�
цах, что в результате повышает чувствительность к
инсулину и захват глюкозы. RBP4 идентифици�
рован как адипокин, экспрессия которого увеличи�
вается в адипозной ткани и печени при ИР. RBP4
антагонизирует захват глюкозы в мышцах и пече�
ни, а также снижает экспрессию транспортера
глюкозы — GLUT4 в адипоцитах. Резистин также
антагонизирует захват глюкозы в печени [38].

Идентифицировано более 100 секретируемых
факторов, в том числе проатерогенных цитокинов
[19]. Висцеральная белая адипозная ткань в боль�
шей степени вовлечена в эндокринное действие
по сравнению с подкожным жиром и бурой жиро�
вой тканью. Высокий уровень адипокинов, вклю�
чая интерлейкин�6 (ИЛ�6), ИЛ�8, ингибитор акти�
ватора плазминогена�1 (PAI�1) и ангиотензиноген
обнаружен в висцеральной адипозной ткани [20],
но экспрессия адипонектина и лептина выше в
подкожном жире по сравнению с висцеральным
жиром [28]. Исключая адипонектин, который сек�
ретируется только адипоцитами, все другие адипо�
кины могут секретироваться в разной степени
другими клетками адипозной ткани [32].

Адипокины оказывают влияние на иммун�
ные/воспалительные процессы (гаптоглобин, фак�
тор некроза опухоли α, ИЛ�6), эндокринную фун�
кцию (лептин, половые гормоны, ростовые факто�
ры), метаболические функции (НЭЖК, адипо�
нектин, резистин) и кардиоваскулярную (НЭЖК,

Рис. 1. Эффекты факторов адипоцитарного происхождения (резистина, ретинолсвязывающего белка — RBP4, 
лептина, адипонектина) на захват глюкозы мышцами, адипозной тканью и печенью, опосредованные 
фосфорилированием субстрата инсулинового рецептора (IRS1)
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ангиотензиноген, PAI�1 [23, 36, 41]. Адипозная
ткань обладает функциональной ренин�ангиотен�
зиновой системой (РАС). Локальная роль ангио�
тензиногена и ангиотензина II неизвестна, но
предполагают возможное влияние РАС адипозной
ткани на регуляцию давления крови. Привлекает
внимание выяснение потенциальных механизмов,
которые являются связующим звеном между ожи�
рением и гипертензией.

Одним из ключевых адипокинов является адипо�
нектин, который играет важную роль в метаболиз�
ме глюкозы и липидов в скелетных мышцах и пе�
чени, повышая чувствительность к инсулину [7].
Адипонектин является ключевым аутокринным
регулятором секреторной функции адипоцитов,
снижает высвобождение ИЛ�6, ИЛ�8, хемотакси�
ческого белка МСР�1, воспалительных белков
MIP�1α, и 1β и тканевых ингибиторов протеиназ —
ТІМР�1 и ТІМР�2 [12]. ТІМPs играют важную роль
в ремоделировании внеклеточного матрикса и в
адипогенезе. Снижая уровень ТІМPs, адипонектин
уменьшает гипертрофию адипоцитов, аккумуля�
цию жира и отвечает за ремоделирование ади�
позной ткани, стимулируя появление маленьких
адипоцитов [12]. Изменение уровня экспрессии
этого и других адипокинов связано с метаболичес�
кими нарушениями при ИР и ожирении.

При ожирении плазменный уровень адипонек�
тина снижается, а показатель лептина адипоцитар�
ного происхождения повышается в результате
лептинорезистентности. Таким образом, при вис�
церальном ожирении происходит нарушение двух
механизмов, отвечающих за чувствительность тка�
ней к инсулину [47]. Гипоадипонектинемия в боль�
шей степени связана с ИР и гиперинсулинемией
по сравнению со степенью ожирения [47]. Повы�
шенный уровень резистина при ожирении связан
с Д2Т. Стимулированный инсулином захват глю�
козы снижается под действием резистина [38]. Ре�
зистин влияет на дифференциацию адипоцитов.
Есть данные как о его промоторной роли в этом
процессе, так и ингибиторной [36]. Результаты ис�
следований показывают, что макрофаги являются
основным источником этого адипокина в ади�
позной ткани человека [10].

Изменение эндокринной функции адипозной
ткани может оказывать влияние на уровень липи�

дов крови. Адипонектин снижает плазменную
концентрацию липопротеидов очень низкой плот�
ности, аполипопротеина В (апоВ), повышая
уровень их катаболизма [9]. Эта взаимосвязь не
зависит от влияния ИР на секрецию апоВ и
ЛПОНП печенью и является результатом эффекта
адипонектина на метаболизм липидов в скелетных
мышцах [9], что объясняет связь низкого плазмен�
ного уровня адипонектина с атерогенным профи�
лем дислипидемии (ДЛП): высоким уровнем ТГ,
низким — липопротеидов высокой плотности,
преобладанием в кровотоке маленьких плотных
частиц липопротеидов низкой плотности [9].

Инфильтрация макрофагов в адипозную ткань
при ожирении, хроническое воспаление

Сочетание висцерального ожирения, сопутству�
ющего хронического воспаления, инфильтрации
макрофагов в адипозную ткань может быть при�
чиной изменения продукции цитокинов адипоци�
тами (рис. 2).

Ожирение связано со значительной инфильтра�
цией макрофагов в адипозную ткань [4, 46]. Эк�
спрессия многих воспалительных генов и специ�
фических генов макрофагов существенно повыше�
на в белой адипозной ткани у мышей с ожире�
нием. Механизм, объясняющий увеличение ин�
фильтрации макрофагов в адипозную ткань при
ожирении, не исследован. Уровень хемоатрактан�
тов для таких моноцитов, как МСР�1, и их рецепто�
ров повышен при ожирении особенно в висце�
ральной адипозной ткани по сравнению с подкож�
ной [6]. Сверхэкспрессия МСР�1 в адипозной тка�
ни у трансгенных мышей стимулирует инфильтра�
цию макрофагов. Макрофаги адипозной ткани яв�
ляются постоянным основным источником факто�
ра некроза опухоли α (ФНО�α), МСР�1, ИЛ�6, отли�
чаются высоким уровнем экспрессии рецепторов
лептина и адипонектина [6, 43]. В сокультуре ади�
поцитов с макрофагами показано, что ФНО�α мак�
рофагального происхождения повышает высво�
бождение свободных ЖК из адипоцитов. Этот эф�
фект в свою очередь инициирует воспалительные
изменения (повышается экспрессия МСР�1, ФНО�α,
ИЛ�6 и снижается уровень адипонектина), которые
опосредованы активацией митогенактивируемой
протеинкиназы — МАРК [21, 44, 39, 48, 50].

Рис. 2. Изменения секреторной функции адипоцитов при ожирении, связанные с инфильтрацией макрофагов 
в адипозную ткань
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Таким образом, секретируемые макрофагами
факторы могут индуцировать воспалительный от�
вет в адипоцитах и индуцировать ИР, в результате
чего повышается уровень липолиза и снижается
эффект инсулина на подавление липолиза [33].
Хотя механизмы, с помощью которых воспали�
тельные цитокины снижают чувствительность к
инсулину, не известны, этот эффект связан с эк�
спрессией ядерного фактора каппаВ [33], индук�
цией супрессоров сигнального пути цитокинов
[13], инактивированием фосфорилирования суб�
страта инсулинового рецептора IRS�1.

Роль тиазолидиндионов в коррекции 
метаболических нарушений при ожирении, 
эффект PPARγ на секреторную функцию 
адипоцитов

PPARγ — ядерные рецепторы, функция которых
заключается в регуляции транскрипции многих
генов, отвечающих за метаболизм липидов и глю�
козы. PPARγ обнаружены в различных тканях, но
их экспрессия преобладает в адипозной ткани
[36]. Изоформы PPARγ1 и PPARγ2 являются про�
дуктом одного гена, их образование происходит в
результате альтернативного сплайсинга. Высокая
степень экспрессии этих рецепторов отмечена в
адипоцитах и макрофагах. Использование ТЗД —
агонистов PPARγ для коррекции ИР и метаболи�
ческих нарушений при Д2Т стимулирует исследо�
вания функций этих рецепторов [1, 3, 30].

Активация PPARγ может вызывать апоптоз боль�
ших адипоцитов, дифференциацию преадипоцитов
в подкожной жировой ткани и повышать экспрес�
сию генов, вовлеченных в липогенез, и накопление
ТГ [3]. ТЗД могут вызывать увеличение массы тела,
связанное с перераспределением адипозной массы
между висцеральной жировой массой и подкожным
жиром, что приводит к улучшению чувствительнос�
ти к инсулину как в печени, так и в периферичес�
ких тканях [29, 37]. В отличие от метформина ТЗД
снижают содержание липидов в печени [1, 2, 40].
Жировая печень является ключевым звеном разви�
тия ИР печени, Д2Т, ДЛП и связана с повышением
кардиоваскулярного риска [36]. ИР печени является
причиной избыточной продукции липопротеидов
очень низкой плотности и ТГ, но главной причиной
является избыточное поступление НЭЖК. Метабо�
лические нарушения, происходящие при стеатозе,
вызывают избыточную продукцию факторов, отве�
чающих за повышение кардиоваскулярного риска
(повышение уровня глюкозы, липидов, РАІ�1, С�ре�
активного белка, фибриногена) [36]. У лиц с нару�
шением толерантности к глюкозе пиоглитазон в от�
личие от метформина снижает внутриклеточное на�
копление липидов в миоцитах [36]. Этот эффект не
связан с повышением окисления липидов в мыш�
цах, а является следствием диспозиции липидов в
подкожную адипозную ткань. ТЗД индуцируют фе�
нотипические изменения, ремоделируя висцераль�
ные адипоциты. В результате увеличивается коли�
чество маленьких адипоцитов с высоким потенциа�
лом накопления липидов.

Таким образом, несмотря на то что активация
PPARγ связана с некоторым увеличением массы
тела, это происходит за счет жира «лучшего качес�
тва», что, в итоге, повышает чувствительность к
инсулину, а в случае пиоглитазона приводит к зна�
чительному снижению уровня ТГ.

Активация PPARγ связана с экспрессией таких
адипокинов, как адипонектин, резистин, лептин,
ИЛ�6, ФНО�α, РАІ�1, МСР�1 и ангиотензиноген
[11, 17, 18]. Повышение экспрессии адипонектина
агонистами PPARγ является ключевым звеном в
коррекции ИР, так как этот адипокин улучшает
чувствительность печени к инсулину [5]. Увели�
чение уровня циркулирующего адипонектина кор�
релирует со степенью снижения содержания ли�
пидов в печени и повышением чувствительности
печени, и других тканей к инсулину [2]. Увели�
чение значения отношения уровня адипонектина
с высокой молекулярной массой к уровню адипо�
нектина с низкой молекулярной массой коррели�
рует со снижением ИР печени в ответ на примене�
ние ТЗД [32]. Адипонектинзависимое повышение
чувствительности печени к инсулину опосредо�
вано АМР�активируемой протеинкиназой [24, 31].

Повышение уровня адипонектина, вызванное
активацией PPARγ, играет важную роль в норма�
лизации содержания липидов в печени и чувстви�
тельности печени и мышц к инсулину у лиц с Д2Т
[2]. Несмотря на то что разные препараты ряда
ТЗД оказывают несколько отличающиеся эффек�
ты на липидный профиль (пиоглитазон значитель�
но снижает уровень ТГ, повышает уровень холес�
терина липопротеидов высокой плотности, изме�
няет соотношение между подфракциями частиц
липопротеидов низкой плотности по сравнению с
розиглитазоном) [15], их влияние на уровень ади�
понектина связано с коррекцией липидного про�
филя при ДЛП. Применение ТЗД при ДЛП также
коррелирует со значительным снижением концен�
трации резистина, степенью стеатоза, ИР [36].
Уровень лептина не изменяется на фоне приема
ТЗД несмотря на изменения уровня его экспрес�
сии в адипоцитах [1].

Многими клиническими исследованиями пока�
зано, что активация PPARγ приводит к снижению
плазменного уровня НЭЖК, что является потен�
циальным механизмом улучшения чувствитель�
ности к инсулину в печени и периферических тка�
нях, снижению липотоксичности в панкреатичес�
ких β�клетках и улучшению их секреторной фун�
кции [25, 36]. Индуцированное ТЗД снижение
уровня НЭЖК коррелирует с улучшением чув�
ствительности к инсулину мышц и печени при
Д2Т [30]. PPARγ защищают панкреатические ос�
тровки от липотоксичности, а ТЗД восстанавлива�
ют секрецию инсулина, поврежденную липоток�
сичностью. Возможно, протективный эффект ТЗД
на β�клетки объясняется снижением стрессорных
факторов, связанных с чувствительностью к инсу�
лину, но есть данные, свидетельствующие о непос�
редственном влиянии активаторов PPARγ на фун�
кцию β�клеток [27]. Агонисты PPARγ обладают



ОРИГІНАЛЬНІ ДОСЛІДЖЕННЯ

37УКРАЇНСЬКИЙ ТЕРАПЕВТИЧНИЙ ЖУРНАЛ

№ 1, березень 2009

опосредованными противовоспалительными и ан�
тикоагулянтными свойствами в печени и сосудах,
но могут также оказывать непосредственный эф�
фект. Воздействие ТЗД на РАС обеспечивает дли�
тельный гипотензивный эффект [18], но в некото�
рых случаях влияет на сосудистую проницаемость
и вызывает отеки.

Снижение агонистами PPARγ

паракринной связи между макрофагами 
и адипоцитами при ожирении

Активация PPARγ в макрофагах ингибирует эк�
спрессию провоспалительных генов [27, 46], то
есть PPARγ являются негативными регуляторами
активности макрофагов [27]. Помимо этого, акти�
вация PPARγ оказывает благоприятный эффект на
соотношение между количеством макрофагов
стромы и висцеральных адипоцитов, которое нару�
шено при ожирении. Активация PPARγ индуцирует
экспрессию адипонектина и его рецепторов на по�
верхности адипоцитов и макрофагов [8, 45]. Аго�
нисты PPARγ подавляют продукцию макрофагами
ФНО�α, ИЛ�6, индуцибельной NO�синтазы, ИЛ�1β
и интерферона�γ [46, 49]. ТЗД снижают плазмен�
ный уровень ФНО�α при Д2Т, но механизмы этого
эффекта неизвестны. Изменение концентрации
ФНО�α в этом случае не связано с улучшением
чувствительности к инсулину в печени и перифе�
рических тканях. Уровень МСР�1 коррелировал со
специфическими маркерами макрофагов, ожире�
нием, локализацией адипозной ткани (высокий
уровень в висцеральной ткани по сравнению с
подкожным жиром) и связан с количеством адипо�
зорезидентных макрофагов [6]. ТЗД снижают
уровень МСР�1 в культуре адипоцитов. Сходный
результат получен в клинических исследованиях.
Пиоглитазон снижал уровень МСР�1 у лиц с Д2Т
[34]. У пациентов с нарушением толерантности к
глюкозе пиоглитазон, в отличие от метформина,
снижал экспрессию CD68 макрофагами и МСР�1
предположительно путем снижения количества
макрофагов в адипозной ткани, что в результате
приводило к снижению продукции цитокинов и
улучшению чувствительности к инсулину [85].

Заключение

Избыточный вес является причиной не только
морфологических изменений адипоцитов, но и из�
менений их метаболической активности, воспале�
ния, инфильтрации макрофагов в адипозную ткань.

В адипозной ткани отмечена высокая степень
экспрессии РРARγ�ядерных рецепторов, которые
играют центральную роль в функции адипозной
ткани, отвечают за метаболизм глюкозы и липи�
дов. Уровень экспрессии/активности этих рецеп�
торов тесно связан с чувствительностью жировой
ткани к инсулину. Широко применяемые в меди�
цине агонисты РРARγ — ТЗД существенно улуч�
шают чувствительность к инсулину, повышают то�
лерантность к глюкозе и физическим нагрузкам и
благоприятно влияют на липидный профиль. Нес�
мотря на то, что активация PPARγ связана с неко�
торым увеличением веса, это происходит за счет
жира «лучшего качества», что, в итоге, повышает
чувствительность к инсулину. В то же время, по�
мимо увеличения массы тела, хорошо известны
такие побочные эффекты ТЗД как отеки, задер�
жка жидкости. В последнее время синтезированы
новые лиганды РРARγ, оказывающие положитель�
ный эффект без побочных действий, которые иг�
рают ключевую роль в новых терапевтических
стратегиях при коррекции метаболических нару�
шений, связанных с ИР и Д2Т. Свойствами аго�
нистов РРARγ также обладают некоторые ингиби�
торы рецепторов ангиотензина II. Телмисартан
улучшает метаболические параметры при Д2Т и
относится к группе препаратов, которые обладают
не только свойствами блокаторов рецепторов ан�
гиотензина II первого типа, но и лигандов РРARγ.
На линии генетически модифицированных мышей
и среди пациентов с мутацией гена РРARγ показа�
но: как частичный агонизм, так и неполный анта�
гонизм рецепторов этого типа обеспечивает опти�
мальный подход в коррекции метаболических на�
рушений. Поэтому исследование лигандов РРARγ с
умеренным или более специфическим способом
действия (модифицирующим) является важным
направлением в коррекции метаболических нару�
шений при ИР и Д2Т.
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РОЛЬ ТІАЗОЛІДІНДІОНІВ У КОРЕКЦІЇ 
ФУНКЦІОНАЛЬНИХ ТА МОРФОЛОГІЧНИХ ЗМІН АДИПОЦИТІВ 
ПРИ ІНСУЛІНОРЕЗИСТЕНТНОСТІ, ПОВ'ЯЗАНІЙ З ОЖИРІННЯМ

О.Я. Бабак, Н.О. Кравченко, О.В. Степанова
Ендокринна функція і запасання/буферна властивість адипозної тканини залежать як від локалізації ади�
позної тканини, так і від морфології адипоцитів. Ожиріння пов’язують з інфільтрацією макрофагів в адипозну
тканину. Ці зміни погіршують властивість адипозної тканини контролювати рівень неестерифікованих жир�
них кислот і відповідають за порушення ендокринної функції. Рецептор, який активується проліфератором
пероксисом γ (PPARγ), має високий ступінь експресії в адипозній тканині. Дані свідчать, що активація PPARγ

лігандами поліпшує функцію адипозної тканини і може запобігати прогресуванню інсулінорезистентності.

THE ROLE OF THIAZOLIDINEDIONES IN CORRECTION 
OF FUNCTIONAL AND MORPHOLOGICAL CHANGES OF ADIPOCYTES 

AT ADIPOSITY1ASSOCIATED INSULIN RESISTANCE
O.Ya. Babak, N.A. Kravchenko, Е.V. Stepanova

The endocrine function and lipid storage/buffering capacity of adipose tissue depends upon both fat depot location
and adipocytes morphology. Obesity is associated with the marked infiltration of macrophages in the adipose tissue.
These changes impair the ability of adipose tissue to control plasma levels of non�esterified fatty acids and con�
tribute to aberrant endocrine function. Peroxisome proliferator�activated receptor γ (PPARγ) is highly expressed in
adipose tissue. The data suggest that PPARγ activating ligands improve adipose tissue function, and may prevent the
progression of insulin resistance.


