Editorial

Tukova buika stale plodnéjsi — e

P. Sucharda

11, internf klinika 1. Lékarské fakulty UK a VFN Praha, prednosta prof. MUDr. Stépdn Svacina, DrSc., MBA

Tajtakova M et al. Sérova hladina retinol-binding proteinu 4 u obéznych s inzulinovou
rezistenciou a jedincov s diabetom 2. typu liecenych metforminom. Vnitf Lék 2007;

33(9): 960-963.

Kdyz pted témér 20 lety profesor Jiff
Sonka prednésel a publikoval o tukové
tkani jako ,zdroji a cili hormond*,
bylo to vysledkem priniku jeho vé-
decké drahy metabolicky zaméteného
endokrinologa a velmi prakticky orien-
tované cinnosti obezitologické. V té
dobé byly jedinymi zndmymi hormony
vytvafenymi v adipocytech estrogeny.
Monografie profesora Pera Bjorntorpa,
autora hormonalnf teorie plivodu ab-
domindlni obezity, z roku 1992 nefika
o hormonech tukové tkané prakticky
nic. AZ objev leptinu tymem profesora
J. Friedmana v roce 1994 odstartoval
explozi poznatkd o tukové tkédni jako
nejvétsim endokrinnim organu lidského
téla. K vice nez 20 zndmym hormo-
nalnim produktdm adipocyt( se le-
tos zafadil i retinol-binding protein
4 (RBP4), latka dosud znama jako je-
dind specifickd transportni bilkovina
pro vitamin A produkovand v jatrech.

Zasadni poznatky p¥inesly prace vy-
zkumné skupiny prof. Barbary B. Kah-
nové z Harvardu: exprese RBP4 je zvy-
Send v tukové tkani mysi s vyfazenym
glukézovym prenasecem Glut4 a sé-
rové hladiny RBP4 jsou zvySené u in-
zulinrezistentnich mysi, obéznich lidf
a diabetikd 2. typu. Synteticky retinoid
fenretinid normalizuje tyto zvySené
hodnoty (zvysenou mocovou exkreci
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RBP4) a zlep3uje inzulinovou rezistenci
obéznich mysi [11].

Prvni klinicka studie, publikovand
v ¢ervnu roku 2006, ukazala, Ze sérové
koncentrace RBP4 presvédcivé koreluji
se stupném inzulinové rezistence nejen
u osob s porusenou glukézovou tole-
ranci a diabetem 2. typu, ale i obéznich
jedincl s normalni toleranci glukézy,
a dokonce i u neobéznich, nediabe-
tickych pfibuznych pacientl s cukrov-
kou 2. typu [2].

Dalsi prace, dostupné do poloviny
tnora roku 2007, kdy pisi tento ko-
menta¥, ukazuji, Ze situace zdaleka
nenf tak jednoznaéna. Studie Jankeho
et al nasla cirkulujici RBP4 ve zcela
srovnatelnych koncentracich u osob
s normalni hmotnosti, nadvdhou
i obezitou [4]. Pocty vy3etfenych osob
pfitom jsou obdobné jako v préci
Grahama et al [2]. K obdobnym z4-
véram dogli vyzkumnici Cesko-fran-
couzské laboratore klinického vyzku-
mu obesity pfi 3. lékafské fakulté UK,
kteti také neprokazali korelaci mezi
plazmatickou hladinou RBP4 a stup-
ném inzulinové senzitivity, mnozstvim
viscerdlniho tuku a BMI [10]. Nep¥i-
tomnost korelace mezi RBP4 a inzuli-
norezistenci hldsi byvaly doktorand
nasi kliniky Josef Silha z tymu prof.
Murphyho ve Winnipegu [8], prace

Stefana et al z Tibingen popird sou-
vislost mezi cirkulujicim RBP4 a cel-
kovym i viscerdlnim tukem, na druhé
strané potvrzuje negativni korelaci
mezi RBP4 a citlivosti k inzulinu [7].

Predlozena prace Tajtakové et al je
prioritni v tom, Ze RBP4 byl stanoven
i u obéznich diabetikd, lé¢enych met-
forminem. O tomto biguanidovém an-
tidiabetiku vime, Ze zlepSuje inzulino-
vou rezistenci, a to dokonce nezavisle
na hypoglykemizujicim Gcinku [5].

Zjisténé rozdily v koncentracich
RBP4 inzulinorezistentnich obéznich
pacientll bez diabetu a diabetik( 1é-
¢enych metforminem jsou presvédcivé.
Oviem ke zjisténi, zda lécba metfor-
minem ovliviiuje koncentrace RBP4, by
bylo potfebné sledovat skupinu dia-
betikdl pred a po nasazeni metforminu,
nejlépe v randomizované, dvojité za-
slepené, dostate¢né dlouhé studii.
Také srovnani obéznich s inzulinore-
zistenci, ale bez diabetu (tedy bez po-
ruchy sekrece inzulinu?) s diabetiky je
problematické.

Za nekorektni povazuji, ze autorky
uvadéji v seznamu literatury studie,
které se zabyvaly stejnou problemati-
kou, ale s jejich ndlezy a zavéry se
v diskusi nevyrovnavaji. Tyka se to ze-
jména jiz zminéné prace Jankeho et al
[4], jejichz vysledky jsou v pfimém

Vhnit¥ Lék 2007; 53(9): 928-929



rozporu, tak ¢ldnku Cho et al, kterd
vysledky autorek z vétsi ¢asti (ale ne
zcela) podporuje [1].

Ze soucasnych poznatk( nelze vy-
vozovat kauzaln{ vztah mezi produkeci
RBP4 a Glut4 [2,6]. Vztah mezi cir-
kulujicim RBP4 na jedné strané a té-
lesnou hmotnostf, resp. mnozstvim
télesného tuku a senzitivitou k inzulinu
na strané druhé je nejednoznacny. Ja-
ponsti autofi vySetfili témér 500 osob
s normalnf glukézovou toleranci a ne-
nalezli vztah ani ke koncentraci inzu-
linu nala¢no, ani ke glykemii nala¢no
[9]. Je tedy pFinejmensim predcasné
se domnivat, Zze by stanoveni RBP4
mohlo slouZit jako v¢asny a dostate¢né
citlivy klinicky marker poruchy gluké-
zového metabolizmu, lepsi nez sou-
¢asné kritérium hraniénf glykemie na-
la¢no (FPG). Nicméné dalsi studium
této problematiky jisté pfinese zaji-
mavé vysledky, tak jako zcela recentni
studie 33 obéznich 3. stupné, ktefi
béhem 6 mésict po bandazi zaludku
nejen vyznamné zhubli, ale poklesl
i jejich RBP4 v séru [3]. Na rutinnf sta-

Vit Lék 2007; 53(9): 928-929

noveni tohoto adipokinu viak osobné
neverim.
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