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脂肪组织与膜岛素抵抗
张宏波万琪琪梁华陈峰王 沁*

(上海交通大学生命科学技术学院， 上海 200240)

摘要 脂肪组织可分为白色脂肪组织与褐色脂肪组织长期以来它被认为仅参与机体能量

储存与非颤抖性产热，近十几年来，随着疲素的发现，脂肪组织的一系列新功能得以揭示 。 脂肪组

织不仅储存和分泌脂肪酸， 参与机体能量代谢，它还能分泌多种脂肪细胞因子，调节外用组织对月夷

岛素的敏感性。 更为重要的是脂肪组织与慢性代谢性炎症关系 密切而后者将直接导致政岛素抵

抗。 本文将从自由脂肪酸、脂肪细胞因子和炎症反应三方面阐述脂肪组织在月夷岛素抵抗中的作用 。
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近年来，科技进步所带来的工作方式及饮食习惯

改变使得肥胖在全球范围内日渐盛行， 与之伴随的是

2 型糖尿病 、 动脉粥样硬化 、 高血压 、 高血脂等

一系列代谢性疾病(即代谢综合征 metabolic syndrome) 

发病率的极大增加[ 1 ， 2] 。 联系这些疾病的的共同特征

即为膜岛素抵抗(insulin resistance , IR) 。 因此，对于

IR 的研究是理解这些疾病致病机理以及寻求治疗手

段的关键。

脂肪组织(adipose ti ssue) 由脂肪细胞、 前体脂

肪细胞、 巨噬细胞及内皮细胞等构成，它广泛分布

于人体皮下组织、肠系膜 、 脏器周侧， 甚至骨髓肌

内部 。 不同分布的脂肪组织对于代谢的调节功能迥

异[3] 。 较皮下脂肪组织而言， 腹部脂肪组织与代谢性

疾病具有更直接的联系[4] 。

从类别上看， 脂肪组织可分为褐色脂肪组织

(brown adipose ti ssue , BA T)和 白色脂肪组织(white

adipose tissue , W A T) 。 长期以来，人们认为 BAT 只

存在于小型哺乳动物体内和人的婴幼儿时期， 参与非

颤抖性产热(non-shivering thermogenesis) 。 但近期的

工作表明， 它在成年个体冷诱导条件下广泛分布阿]， 并

且可能在调节机体能量代谢平衡中具有重要意义[71 。

相 比 BAT而言， WAT 的代谢调节功能己有较长

的研究历史。 1993 年， Hotamisligil 等[8]首先报道了肥

胖小鼠脂肪组织能产生肿瘤坏死因子 -α(tumor ne-

... crosis fac tor-alpha , TNF-α) ， 并直接诱导 IR，从而将

炎症反应(inflammation)与 IR 联系起来; 1994 年瘦素

。eptin)的发现使得 WAT 的内分泌功能得以揭示[坷。之

后十几年的研究日益表明 WAT 与 IR 的密切联系 。

本文侧重讨论WAT， 并力求从总体上讨论WAT与R

联系的普遍机制 。

1 IR 
膜岛素(insulin)是体内调节血糖平衡的主要激素，

它能促进骨髓肌对葡萄糖的摄入， 增加肝糖原和肌糖

原的合成并抑制脂肪细胞(adipocyte)的脂解(lipol

ys i s)，加速脂合成[10] 。 此外膜岛素还能增强蛋白质

合成，抑制蛋白分解，促细胞分裂和存活， 并具有抗

炎症活性。

IR 定义为膜岛素敏感组织(脂肪组织、 骨髓

肌、肝脏、下丘脑等)对循环膜岛素生理功能的响

应不足， 它可能由两方面的原因造成 : ( 1 )膜岛素转运

进入膜岛素敏感组织 / 细胞受阻[11 1 ; (2)膜岛素敏感细

胞内膜岛素信号通路受阻[ 1 01 。 以下分别加以说明 :

1.1 膜岛素转运受阻

由膜腺 P 细胞分泌的膜岛素需经过血液循环系

统进入组织液， 井结合于细胞表面受体才能发挥作

用 。 在此过程中， 膜岛素需穿透毛细血管膜， 并在

毛细血管壁与靶细胞间形成浓度梯度 。 Hamilton

Wessl町 等[12]研究表明使用高脂食物饲喂狗后，将使

其血清与组织间隙间的膜岛素浓度梯度扩大 ， 并且这

种扩大的浓度梯度导致膜岛素敏感组织对葡萄糖的

摄入量减低， 即呈现膜岛素抵抗效应 。

此外循环血中高浓度的脂质会降低1夷岛素对血

流量的调节， 降低因膜岛素剌激而增加的毛细血管血

流量， 从而影响外周组织对葡萄糖的摄入， 间接导致

膜岛素抵抗 。
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472 ·综述.

1.2 胞内膜岛素信号通路受阻

尽管脂质调控膜岛素转运是导致膜岛素抵抗的

一个重要方面，但现在一般认为膜岛素抵抗的关键原

因在于胞内膜岛素信号通路受阻 。

膜岛素与革E细胞表面受体结合后会在细胞内形

成级联放大通路，该通路的任何一个步骤受阻都将导

致 IR[ IO， 1 3 1 。 在这些信号通路蛋白中， IRS 与 IR 关系

尤为密切 。 IRS 受膜岛素受体催化其酷氨酸位点磷

酸化活化， 同时 IRS 还能受多种蛋白激酶催化其丝氨

酸位点磷酸化而失活 。 这些蛋白包括:细胞外信号

调节激酶(extracellular signal-regulated kinase, ERK) 、

c-Jun 氨基末端激酶(c-Jun amino-terminal kinase , 

JNK) 、 I"K::B 激酶(llcB kinase , IKK)、蛋白激酶 ce

(protein kinase ce, PKCe) 、 P70 核糖体蛋白 S6 激酶

(p70 ribosomal protein S6 kinase , p70S6K)、哺乳动

物雷帕霉素(rapamycin)靶蛋白 (mammalian target of 

rapamycin , mTO町等。 这些信号蛋白感受细胞内能

量状态变化和前体炎症(proinflammation)信号， 诱导

IRS 丝氨酸位点磷酸化 。 IRS 丝氨酸磷酸化后降低

蛋白激酶活性及与膜岛素受体的结合能力并可能力日

速其自身降解，最终产生 IR[ 1 3 1(Fig .l) 。 除 IRS 外，膜

岛素受体、 PI3K、 AKT 等也是诱导 IR 的重要靶点 。

正常生理条件下， 脂肪组织吸收体内过剩能量并

以脂肪微滴的形式存储起来，在机体能量水平下调时

脂解释放甘油和 自由脂肪酸(free fatty acids, FFA)供

能量代谢所需 。 脂肪组织分泌多种脂肪细胞因子，

调节机体能量代谢平衡。 无论是吸收和分泌脂肪酸，

还是合成分泌脂肪细胞因子，脂肪组织均受到膜岛素 4

等多种激素和生长因子的精细调控，维系着一种动态

平衡。 然而在肥胖和代谢综合症个体中 ， 这种精细

的动态平衡常被打破，此时，自由脂肪酸，脂肪细胞

因子与脂肪组织炎症反应又成为导致机体 R 的三个

重要方面 。

2 FFA 与 IR

由于过度的营养摄入，肥胖病人体内脂肪逐渐累

积，并通常伴随着脂肪细胞的膨大和脂肪组织内部炎

症反应[2， 14 1 (后文详述) 。 此时，脂肪细胞加剧脂解和

分泌 FFA 进入血液循环系统从而导致肝内和外周组

织脂肪沉积，脂肪酸浓度升高。 高浓度的 FFA 在肝

脏及骨髓肌细胞内形成极大的代谢压力，并可活化一

系列信号转导通路， 最终导致 IR 。 研究表明，药物

抑制脂解可以显著降低血液FFA水平，无论糖尿病与

否，均可增强机体对膜岛素的敏感性[ 151 。

2.1 代谢性途径
FFA 在骨髓肌和肝细胞中的代谢途径之一是合

成三脂酌甘油(triglycerides ， TGs)，该过程以甘油 -3-

磷酸(glycerol-3-phosphate)为骨架，依次添加脂酌辅酶

A(fattyacyl-CoA) ， 需经历溶血磷脂酸(lysophosphatidic

acid , LPA)、磷脂酸、(phosphatidic acid , P A) 、 二脂

酌甘油(diacylglycerol ， DAG)等中间代谢产物。 此外，

o Insulill 
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Fig.l Insulin signalling and inhibitory serine phosphorylation sites of IRS-l [1 31 
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过量的饱和脂肪酸还会诱导细胞产生神经酷肢

(ceramide) 。 研究表明， 许多脂肪酸中间代谢产物可

~以活化前述的营养感应通路和前体炎症通路[16) 。 例

如 ， LPA 、 PA 、 DAG和神经酌肢可以活化 P70S6K、

刑K、 IKK和 PKce，神经酌肢也可以通过抑制 AKT 的

活性从而抑制膜岛素信号[1飞 使用化学药物抑制神

经歌服合成可以抑制由脂肪酸诱导的 IR[ 1 6 ， 18) 。 同样，

无论是在培养的细胞、实验小鼠， 还是在人体内， 抑

制和敲除 mTOR/p70S6K 、 IKKlNF-KB 、 JNK 或者

PKce等基因均可以抑制由营养过剩所诱导的 IR[ lO， 1 6)

( Fi g. 2 ) 。

除合成代谢外，骨髓肌和肝脏能将 FFA 氧化分

解成乙酌辅酶 A (ac et y l-CoA ) ， 进入三竣酸

(tricarboxylic acid , TCA)循环和电子传递链(electron

transport chain)提供能量。 此过程在线粒体内完成，

并伴随着一系列的脂酷肉碱(acylcarnitine)中间代谢产

物的形成。 过量的乙酷辅酶 A在细胞累积会阻抑脂

肪酸分解代谢产物向线粒体转运， 导致中间代谢产物

积累并诱导 IR 。

关于骨髓肌脂肪酸氧化能力与R的相关性曾有

过不同的认识: 一方面从 IR 个体中常可见骨髓肌

脂肪酸氧化能力下降闷， 井且线粒体的产生或机能障

工碍常伴随R与 2型糖尿病[ 1叫另一方面， 人们注意到，

训练有素的职业运动员虽然具有很强的脂肪酸氧化

Free fatty acid 

r气

能力 ， 但同样无法避免高血脂诱导的 IR。更为甚者，

有报道指出在R个体中线粒体氧化能力并不下降或

反而升高[20，2 1 ) 。 同样，在小鼠骨髓肌中诱导线粒体应

激损伤也并不降低其对膜岛素的敏感性[16) 。

近期， Koves 等[22)提出了一种可能的机制来解释

这种分歧 。 该假说认为，在 IR 状态下，机体 P 氧化

加速进行， 产生过量乙酌辅酶 A，但与此同时，细胞对

乙酌辅酶 A 的处理能力有限。当 P 氧化产生的乙酷

辅酶 A 极大超出 TCA 循环处理能力时，将引起 P 氧

化的一系列中间代谢物如脂酌辅酶A在细胞中积累，

这些中间代谢物以一种暂时未知的方式诱导 IR(Fig.2) 。
飞-飞-

此外，大量报道认为线粒体氧化过程产生的大量

自由基，细胞内的高脂环境，都将扰乱内质网平衡， 造

成内质网应激(ER stress)，后者活化一系列信号通路，

诱导 IR [2 ， 22) 。

2.2 其它途径

FFA除了参与能量代谢外，还可以作为一种信号

分子，活化先天性免疫的类锋受体(toll-like receptor, 

TLR)家族成员，如 TLR2 ， TLR4 等，这些通路的活化

可能参与肥胖诱导的 IR[2) 。 此外， 脂肪酸还能以一

种未知方式影响膜岛素透过血管壁进入外周组织，使

血管壁与膜岛素敏感细胞间的膜岛素浓度梯度差加

大，造成 IR [ ll ) 。

然而，并非所有的自由脂肪酸都毫不例外地诱导

TG 

Fig.2 Fatty acid metabolism and insulin resistance in insulin-sensitive tissues[J6J 
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IR, Cao 等[23 J 的最新工作表明 ， 某些脂肪酸本身就可

以作为一种激素分子正向调节机体对膜岛素的敏感

性。 通过对脂肪细胞分布的脂肪酸成分的细致研究，

他们发现棕榈油酸(C16: 1n7-pa1IlÙtoleate)能够显著增

加骨髓肌膜岛素活性， 降低肝脏内的脂解反应 。

3 脂肪细胞因子与IR

瘦素的发现使得脂肪细胞的内分泌功能得以揭

示[剑，之后十几年大量的脂肪细胞因子，包括脂联素

(adiponectin)、抵抗素(resi stin)、视黄醇结合蛋白 4

(retinol-binding protein 4 , RBP4 )、内脏脂肪素

。isfatin ) 、 TNF-α、白细胞介素(interleukin ， IL)等

相继被报道[24J (T able 1 ) 。 这些脂肪细胞因子不仅参

与能量平衡和脂质代谢， 还参与炎症反应调节，对血

糖水平及外用组织膜岛素敏感性行使正负两方面的

调控作用 。 以下择要加以说明 :

3.1 瘦素

尽管人们早就发现了小鼠突变体ob/ob， 并推测突

变体小鼠可能缺乏某种循环细胞因子从而导致肥胖与

糖尿病，但直到 1994 年才得以证实 ob/ob 突变体是由

于表达瘦素的基因 leptin 突变所致[9J 。 之后的研究证

明 了瘦素在调节能量代谢平衡和 IR 中的重要作用 。

一方面，瘦素可以作用于下丘脑，降低食欲和食

物摄入从而影响能量代谢平衡 。 另一方面，瘦素能

活化骨髓肌和肝脏内的 5 '- 腺昔酸活化蛋白激酶(5'

AMP-activated protein kinase, AMPK)，加速脂肪酸分

解， 通过该途径， 并可能协同中枢神经系统作用，降

低骨髓肌和肝脏中的脂肪沉积口，24J 。 正如前述，骨髓

肌和肝脏中的脂肪沉积可降低这些组织器官对膜岛

素的敏感性，引起 IR 。

3.2 脂联素

脂联素是由脂肪细胞专一性分泌的分子量为 30

kDa 的蛋白质，脂联素在血液中以三聚体、六聚体

或多聚体形式存在， 占血浆蛋白总量的 0 ，01 % 。

脂联素与 IR 关系密切 。 Kobota 等[25J的研究表

- 综述

明，对小鼠进行脂联素基因敲除将导致 TNF-α 过表

达， 降低脂肪酸代谢速度， 井引起 IR 。 相反， 对糖尿

病小鼠和脂营养不良小鼠进行脂联素注射则能缓解 

由高脂食物所诱导的 IR[26J 。

脂联素可能通过以下方式发挥作用 [24J : ( 1 )提高

AMPK酶活，促进骨髓肌葡萄糖摄入及脂肪酸P氧化;

(2)抑制肝脏糖异生及葡萄糖输出; (3)促进过氧化物

酶体增生物激活受体 y (Peroxisome proliferator-acti

vated receptor y, PPARy)的表达和功能发挥， 而 PPAR

家族蛋白对于脂肪细胞的发育和功能维持极为关键，

并通过多种方式抑制 IR 。

3.3 抵抗素

不同于瘦素及脂联素的降血糖作用，抵抗素能升

高血糖和促进 IR 。 在小鼠中过表达抵抗素将升高肝

脏葡萄糖的输出，诱导肝脏，骨髓肌和脂肪组织的

IR 。 相反，抵抗素基因敲除小鼠则表现出低的空腹

血糖水平[ 24 J 。

Steppan 等[27J的工作表明，抵抗素可能通过活化

细胞因子信号抑制因子 -3(suppressor of cytokine sig-

naling-3 , SOCS-3)诱导 IR 。 在 3T3L1 脂肪细胞中抵

抗素以时间和剂量依赖的方式诱导 SOCS-3 表达，后

者可以通过磷酸化 IRS 丝氨酸而抑制膜岛素信号，采

用遗传学方法沉默SOCS-3基因则可以抑制由抵抗素 i

诱导的 IR o

脂肪细胞因子种类繁多， 并不断有新的脂肪细胞

因子被发现[23J 。 近来脂肪组织分泌的炎症细胞因

子和趋化因子， 如 TNF- a.， IL-6，单核细胞趋化蛋白 -

1 (monocyte chemotac tic protein-1 , MCP-1 )等 日益引

起关注，他们是慢性代谢性炎症的标志和诱因 。 大

量研究结果正揭示出慢性代谢性炎症在诱导 IR 中的
重要作用 [2 ， 14 ， 16 J 。

4 炎症与 IR

传统意义上的炎症是指活体组织对损伤因子所

发生的防御反应， 它通常伴随着红肿， 疼痛和发烧等

症状， 在机理层面上，则表现为一系列炎症因子的产

Table 1 Adipocytokines and its effects on plasma glucose homeostasis [281 

Pro-hyperg lycae mic 

Resistin 
Tumor necrosis fac tor-α(TNF-α) 

Interleukin-6(IL-6) 
Monocyte chemoattrac tant protein-l (MCP-l ) 
Retinol binding protein 4(RBP4) 
Plasminogen acti vator inhibitor- l (PAI-l ) 
Adipsin 

Anti-hyperglycaemic 

Leptin 
Adiponectin 
Visfatin 

Unknown or undecided 

Angiotensinogen 
Acylation stimulating protein 
Fasting-induced adipose factor 
Tissue fac tor 
Transforming growth factor-ß 
Vaspin 
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生和炎症信号通路的活化。 尽管在肥胖和代谢综合

症个体中没有上述的典型炎症症状， 却同样伴随着脂

民肪组织，肝脏等组织器官炎症因子和趋化因子， 如

TNF-α， IL也 MCP-1 等的产生和 JNK， IKK币， PKce

等炎症信号通路活化。鉴于此，我们通常将该类炎

症称为慢性炎症(chronic inflarnrnation)或代谢性炎症

(metafl ammation )[2)。尽管肥胖个体的肝脏、骨髓

肌、脂肪组织等均可见代谢性炎症反应，但一般认为，

这种代谢性炎症起始于脂肪组织，并且脂肪组织的炎

症反应与其他因素相互作用，对整体 IR 极为关键。

4.1 脂肪组织炎症因子与炎症信号通路

现己证明， 脂肪组织中的脂肪细胞和巨噬细胞等

能分泌多种炎症因子和趋化因子(Table 1)，并且这些

脂肪细胞因子可能在血糖控制和 IR 中发挥重要作

用。无论是在肥胖小鼠还是人体内，均可见骨髓肌

和脂肪组织过量表达 TNF-a 。 用 TNF-a 处理培养

细胞或者动物注射 TNF-α均可诱导 IR，而 TNF-α 或

其受体功能缺陷则可以降低 IR 。 同样， IL-6 等炎症

因子的实验也得到了相似的结果[ 1 6) 。

肥胖常伴随的另一个特征是脂肪组织， 肝脏和骨

髓肌内炎症信号通路的活化。 脂肪酸、脂肪组织局

部低氧、内质网应激以及某些脂肪细胞因子均可以

A 通过活化则K， IKK-ß, PKce等起始炎症信号通路[川。

正如前述，这些蛋白激酶可以使IRS的丝氨酸磷酸化，

诱导 IR 。

炎症因子的释放和炎症通路的活化还可以相互

促进。 一方面，炎症信号通路，如 JNK 可以通过活

化转录因子 AP1 等，活化一系列炎症细胞因子的转

录 。 另一方面，脂肪组织细胞通过自分泌或旁分泌

作用释放的炎症因子也可以通过受体途径或诱导内

质网应激等直接促进炎症信号通路的活化。 如此反

复，造成炎症信号的循环放大 。

4.2 巨噬细胞渗入与脂肪组织炎症

2∞3 年， Chen[29)和 Ferrante[3O)领导的研究小组分别

独立地发现了脂肪组织中巨噬细胞的大量渗入。在正

常的脂肪组织中也存在着约 10% 的巨噬细胞，但这些

巨噬细胞均以 M2型存在， 具有抗炎症作用;在肥胖个

体中， 脂肪组织中巨噬细胞的比例上升到 40% 以上，

F 且多以 M1 型存在。与 M2 型巨噬细胞不同， M1 型

巨噬细胞能分泌多种炎症因子，具有促炎症作用[3 1 ) 。

脂肪组织中巨噬细胞的渗入可能在诱导系统炎

症反应和膜岛素抵抗中发挥重要作用。采用移植手

段或遗传学方法敲除骨髓细胞(myeloid，巨噬细胞、
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淋巴细胞等血细胞前体)中 IKK-ß或 JNK可以抑制由

高脂食物诱导的高血糖和系统性膜岛素抵抗，但在肝

细胞中特异性沉默 IKK-ß 仅能抑制肝脏中的膜岛素

抵抗。 由此可见巨噬细胞炎症反应在诱导系统性 IR

中的重要作用 。

4.3 炎症反应与其他因素的交互作用

脂肪酸的积累、脂肪细胞因子的分泌和炎症反

应是密不可分的三个方面在肥胖个体中，这些因素

相互作用，共同诱导了系统性膜岛素抵抗。

一种可能的机制是 : 由于高脂食物的大量摄

入，在脂肪组织中脂肪细胞因脂肪酸的积累而不断膨

胀，这种膨胀一方面导致脂肪细胞脂解加剧， 大量FFA

进入血液循环系统到达外周组织 ; 另一方面，在脂

肪组织内部形成机械应力并导致局部缺氧。 由于过

度的代谢负荷和应力缺氧环境， 脂肪细胞中内质网应

激等途径被活化，后者通过 JNK， IKK-ß , PKce 通路

诱导膜岛素抵抗并引起炎症反应，由于炎症细胞因子

和趋化因子的表达， M1 型巨噬细胞大量渗入脂肪组

织，后者大量分泌 TNF-α 等炎症因子作用于邻近的

脂肪细胞和内皮细胞等， 加剧炎症反应并形成恶性循

环(如上文)。在肝脏和骨髓肌中，由于摄入的脂肪酸

分子极大超出其处理能力，导致脂肪酸在这些组织中

积累(并可能形成内部脂肪组织)，后者通过多种途径

诱导膜岛素抵抗(Fig.2) 。 井且，与脂肪组织一样，肥

胖和 2 型糖尿病伴随着肝脏内枯否细胞(Kupffer cell, 

巨噬细胞的一种)的渗入[32]，后者加剧诱导炎症反应

和膜岛素抵抗。 在骨髓肌，则可能通过脂肪组织分

泌炎症因子进入循环系统而诱导炎症反应(Fig.3) 。

5 小结与展望

过去十几年的研究使我们对于脂肪细胞的认识

有了长足的进步，脂肪细胞不仅参与机体脂肪酸储存

和能量代谢，分泌脂肪细胞因子调节膜岛素活性， 它

还是慢性代谢性炎症产生的关键部位， 并且这些因素

相互影响共同参与 IR 过程(Fig .3) 。

对该过程的认识为我们寻求糖尿病等代谢综合

症的治疗提供了契机。例如， 阿司匹林作为一种抗

炎药物，可以通过抑制 IKK 的活性来降低膜岛素抵

抗。 PPARy高亲和性配体 TZDs 可以增强 PPARγ活

性， 抑制脂解并降低炎症反应从而降低膜岛素抵抗。

在小鼠中，通过转基因等手段增强内质网伴侣蛋白表

达，从而抑制内质网应激也能明显增强机体膜岛素的

敏感性[ 1 4] 。 尽管这些药物因影响多种代谢途径而存
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Fig.3 Adipose tissue inflammation and insulin resistance[2.14J 

在较大的副作用，但我们相信随着对脂肪细胞和 IR 12 Hamilton-Wessler M, Ellmerer M, Dea MK. Insulin resistance 

的进一步研究， 一定能找到预防和治疗措施来攻克这
in dogs with transendothelial transport defec t. Diabetes 2000; 

49 (Supp l. 1): A59. 
些顽疾。 13 Taniguchi CM, Emanuelli B, Kahn CR. Critical nodes in signal-

ling pathways : insights into insu lin action. Nature Rev Mol 
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Adipose Tissue and Insulin Resistance 

Hong-Bo Zhang , Qi-Qi Wan, Hua Liang , Feng Chen , Qin Wang* 

(School of Life Science and Biotechnology, Shanghai Jiaotong University, Shanghai 200240, China) 

Abstract Adipose tissue can be divided into white adipose tissue and brown adipose tissue which , for a 

,," long time, has been c onsidered only for body energy storage and non-shivering thermog enes i s. Howev er, during 

recent y ears , after the discovery of leptin, a lot of Adipose tissue's new functions have been rev ealed. Apart from 

storing and releasing free fa tty acid to get involved in energy metabolism , it also secretes a variety of adipocytokines 

to regulate periphera l tissue insulin sens itiv ity. More importantly, adipose tissue i s closely related to chronic-meta

bolic-infla mmation which directly leads to insulin res i s ta nce . This review prov ides an overview of connection 

between adipose tissue and insulin resistance from the aspec ts of free fatty acid, a dipocytokines and inflarnmation. 
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