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Za poslednich 10 let se tukovd tkan
a jeji endokrinnf funkce stala jednim
z nejzdsadnéjsich témat biomedi-
cinského vyzkumu. Hlavnim divodem
je nepochybné alarmujici nardst obe-
zity a dalSich onemocnéni sdruzenych
v ramci metabolického syndromu.
| ptes soucasné diskuse, zda metabo-
licky syndrom jako klinicka entita
existuje, ¢i nikoliv, nikdo nezpochyb-
nuje, ze kombinace obezity, inzulino-
vé rezistence/diabetu, dyslipidemie,
arteridlni hypertenze a dal$ich odchy-
lek predstavuje pro pacienta vdzné
nebezpedi vyrazné zvysujici riziko
kardiovaskularnich komplikaci.

Od 90. let minulého stoleti se po-
stupné objevuji prace ukazujicf, Ze tu-
kova tkari je endokrinnim orgdnem.
Po objevu, Ze tato tkari produkuje pro-
zanétlivy cytokin tumor-nekrotizujici
faktor o [1] pFichazi objev leptinu -
adipocytarnitho hormonu se zdsadnf
dlohou v regulaci energetické ho-
meostazy [2]. Tento objev ved| doslo-
va k eskalaci vyzkum@ zaméfenych na
endokrinni funkci tukové tkdné a jejf
vyznam p¥i vzniku komplikaci obezity
a jednotlivych slozek metabolického
syndromu. Tato eskalace v3ak, jak uz

to ve védé byva, prinesla sice mnoho
novych poznatkd, ale pravdépodob-
né jesté vice novych otazek, na které
dosud nezndme odpovéd.

Jednim z prikladt slozitosti uvede-
né problematiky je otdzka, které bun-
ky v tukové tkani vlastné hormony
produkuji. Zatimco na pocatku byly
za zdroj tukovych hormon( povazo-
vany prevazné adipocyty, dnes vime,
ze tadu, ne-li vétsinu prozanétlivych
faktor tvofenych v tuku, tvofi mo-
nocyty, makrofagy ¢i jiné imuno-
kompetentni buriky p¥itomné v tukové
tkani [3]. Studie poslednich let navic
ukazuji, Ze tato infiltrace imuno-
kompetentnimi burikami je vy38i u pa-
cientll s obezitou a diabetem nez u je-
dincl zdravych [4]. Vyvstava tedy kla-
sickd a v tomto pFipadé zcela zadsadnf
otdzka o vejci a kufeti. Co prichazi
d¥ive? Prozanétlivd hormonalni pro-
dukce tukové tkané vyvolavajici inzu-
linovou rezistenci a dalsi slozky meta-
bolického syndromu, nebo vlastni
metabolicky syndrom, jehoz disled-
kem je endokrinni dysfunkce tukové
tkané? Odpovéd na tuto otazku za-
tim nezndme. Jisté je, Ze na této od-
povédi zavisi budouci [é¢ebnad strate-

gie metabolického syndromu. Pokud
endokrinni dysfunkce tukové tkdné
predchézi vzniku inzulinové rezisten-
ce a dalSich onemocnén{ v rdmci me-
tabolického syndromu, mély by byt
hledany moznosti, jak tuto odchylku
|é¢ebné ovlivnit.

Clanek Ben Yahii et al je zajimavym
pFispévkem k nasim dosavadnim zna-
lostem o endokrinni funkci tukové
tkané a jeji regulaci. Autofi zde kro-
mé vcelku ocekdvanych rozdilt hla-
din nékterych adipocytdrnich hor-
mont mezi skupinou zdravych jedin-
ct a diabetik(i popisuji zvyseni hladin
relativné nové zkoumanych faktort -
fatty acid binding proteind - FABP.
K tomuto zvySeni dochdzi jak na
urovni sérovych koncentraci, tak i na
drovni hladin proteinu v tukové tkani.
Zatim nenf jasné, zda FABP maji pfi-
my vztah k etiopatogenezi metabo-
lického syndromu, nebo zda jsou
markerem jeho rozvoje. Nékteré ex-
perimentalni prace i prvni prace kli-
nické ukazuji, Ze zvySeni FABP by
mohlo inzulinovou rezistenci pfimo
vyvolavat, a jeho chybéni u experi-
mentdlnich mysich modell pred jeho
rozvojem naopak chranit [5].
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Ben Yahia et al navic popisuji ve své
praci i dalsi velmi zajimavy nalez -
zvySeni mnozstvi receptoru PPARY
v podkozni tukovd tkani pacientl
s diabetem. PPARy je nukledrni re-
ceptor se zasadnim regulaénim Gcin-
kem na diferenciaci adipocyttl a fadu
metabolickych vlastnosti tukové tka-
né [6]. Rada studif navic ukazuje, ze
jeho pfimé inzulin-senzitizujici Géinky
se mohou projevovat i ve svalové, pii-
padné jaterni tkani. Receptory PPARY
jsou aktivovany p¥i podavani inzulin-
senzitizujicich [ékd thiazolidindion(
neboli glitazondl, bézné pouzivanych
v |écbé pacient(i s diabetes mellitus
2. typu. Nalez zvySeného mnoZstvi
PPARy-receptor(l u pacientl s diabe-
tem je tak ponékud prekvapivy, vime-li,
Ze jejich stimulaci kompenzaci diabe-
tu u nasich pacient( zlepsujeme.

V soucdasné dobé existuje celd fada
marker(, které je mozné pouzit jak
k diagndze, tak i predikci rizika me-
tabolického syndromu. Problémem
vétsiny z nich je relativné mald speci-
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ficita a jejich ovlivnéni rlznymi sloz-
kami metabolického syndromu zaro-
veni. Clanek Ben Yahii et al je p¥ikla-
dem prace, kterd p¥inasi zajimavé no-
vé poznatky, ale zdrover otevira jesté
vice otdzek. Nepochybné mize byt
inspiraci k dal$im studiim, které by
mély odpovédét na otdzku, jaky je
presné vztah zvySeni hladin FABP
k diabetu a dal$im slozkdm metabolic-
kého syndromu a zda zvySené mnoz-
stvi PPARY-receptor(i a FABP ma pfi-
my vztah ke vzniku téchto onemocnént.
Prestoze klinické vyuZiti vySe diskuto-
vanych poznatkl zatim nenf jasné,
nepochybné jde o zajimavy pfispévek,
déle rozsitujici nase znalosti o endo-
krinni funkci tukové tkané a jejim
vztahu k metabolickému syndromu.
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