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1 Uvod

Medzi zakladné prejavy Zivej hmoty sa zarad’'uje predovsetkym pohyb, ktorého
realizacia je zabezpeCena prostrednictvom kontraktilnych sStruktir obsahujicich rozne
bunky organizmov. Svalové tkanivo (textus muscularis) vytvara tepelnd a kinetickd
energiu prostrednictvom premeny chemickej energie zivin, ¢im umoznuje pohyb celého
tela i jednotlivych orgénov a zaroven zostava zachovand mechanicka integrita nasho
organizmu. Svalové tkanivo predstavuje vyznamnu zlozku ako vnitornych organov, tak

kostrovych svalov.

Rozoznavaju sa 3 zdkladné typy svalstva: prie¢ne pruhované kostrové svalstvo (textus
muscularis skeletalis), prie¢ne pruhované srdcové svalstvo (textus muscularis striatus
cardiacus) a hladke svalstvo (textus muscularis glaber). Spomedzi troch typov svalstva
ma najmens$ie percentualne zastipenie v tele hladké svalstvo, ktoré predstavuje 3 %
hmotnosti, ale itak je vyznamnym funkénym komponentom mnohych vnutornych
organov. Z hladiska morfologickych a funkénych rozdielov je osobitym typom
svalového tkaniva prie¢ne pruhované srdcové svalstvo. Prie¢ne pruhované kostroveé
svalstvo bolo prvykrat pozorované Antonym van Leeuwenhoekom a tvori priblizne 40 %
hmotnosti ¢loveka. Hormony svalového tkaniva, inak oznaGované ako myokiny, sU
cytokiny ainé proteiny, ktoré si exprimované a uvolnované tkanivom kostrového
svalstva. Je identifikovanych nickol’ko hormoénov svalového tkaniva, avSak funkcie

niektorych z nich nie su este ani v sucasnej dobe dostato¢ne preskimané.

Tukové tkanivo je v Iudskom organizme vyznamné z hladiska zasoby energie,
mechanickej ochrany zivotne dblezitych organov a zaroven posobi ako tepelny izolator.
Jeho celkové mnozZstvo zavisi predovSetkym od poctu adipocytov a tiez od stupiia ich
naplnenia depotnym tukom. Z hladiska morfologie a histologie patri tukové tkanivo
medzi spojivove tkaniva. Exprimuje a vyluéuje rozne bioaktivne peptidy, oznacované ako

adipokiny, ktoré p6sobia na lokalnej a systémovej Grovni.

Rozdel'uje sa na 4 zdkladné typy: biele, hnedé, bézové a ruzové tukové tkanivo. Biele
a hnedé tukové tkanivo sa zarad’'uji medzi prvotne objavené, pricom biele tukové tkanivo
je tvorené najma bunkami s jednou velkou tukovou kvapdckou a malym mnozstvom
mitochondrii, zatial' ¢o hnedé tukové tkanivo je tvorené adipocytmi s malymi tukovymi
kvapockami a velkym mnozstvom mitochondrii. Medzi novSie objavené sa zarad’uju
bézové a ruzové tukové tkanivo. Spociatku sa s tukovym tkanivom spéjala pasivna tloha
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vV metabolickym dejoch, avsak neskor sa preukazalo, ze produkuje omnoho viac latok
S hormonalnymi G¢inkami. Tkanivo ma schopnost’ metabolizovat’ celt radu horménov,
pricom medzi najviac preskimané sa zarad’uju leptin, adiponektin a rezistin. Tukove
tkanivo je Coraz viac spojené s vyskytom obezity. Jednd sa 0 zvicSené mnozstvo

tukového tkaniva zapri¢inené nadmernym prijmom a nedostatoénym vydajom energie.



2 Ciele prace

Hlavnym cielom bakalarskej prace je predovsetkym definicia svalového a tukového
tkaniva ako endokrinnych orgdnov s pouzitim reSerSe literatiry na dand tému.
Ciastkovym cielom je definicia a rozdelenie svalového i tukového tkaniva, a tiez popis
horménov, ktoré su produkované jednotlivymi tkanivami. Ked’ze je tukové tkanivo do
urcitej miery prepojené so su¢asnym problémom obezity, praca tiez obsahuje zakladné
informéacie o obezite, ktora je vyrazne rozsirena ako u dospelych l'udi, tak u deti. Praca sa
zameriava na rozdelenie obezity, pri¢iny vzniku obezity i detsk( obezitu, priom v ramci

problematiky sa praca venuje aj jej vyskytu u muzov i Zien vo svete.
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3 Svalové tkanivo

Pohyb patri medzi zakladné prejavy zivej hmoty. Kontraktilné Struktury obsahujtce
rozne bunky organizmov zabezpecuji schopnost’ realizacie tohto prejavu (Belej a kol.,
2005). Schopnost’ pohybu je uplatnena predovsetkym u buniek svalového tkaniva (textus
muscularis), ktoré je schopné vytvorit' kineticki a tepelnd energiu prostrednictvom
premeny chemickej energie zivin. Kontrakciami alebo aj stahmi dochadza k tomu, Ze sa
generuje mechanicka sila. Svalové tkanivo tym umoZziuje pohyb celého tela i
jednotlivych organov a zaroven zachovanie mechanickej integrity nasho organizmu.
Aktivnu zlozku pohybového systému predstavuju kostrové svaly, ktoré tvoria svalovi
sustavu (systema musculare). Kostra predstavuje pasivnu sucast’” pohybového
Ustrojenstva. Kostrova a svalova sustava tvoria dohromady pohybovy aparat (Kocarek,
2010).

Svalové tkaniva pozostavaju z podlhovastych, zmrstenia schopnych elementov a su
Specializované na pohyb. V plazme svalovych elementov, ktoré sa oznacuji ako
sarkoplazma su rozlozené zmrstiteI'né (kontraktilné) fibrily, nazyvajuce sa myofibrily.
Stredny zarodoc¢ny list predstavuje miesto vyvoja svalovych tkaniv. Hladké svalové
bunky v kozi iV stene ciev v tvarovej Casti hlavy a Vv prednej Casti krku st vynimkou
z dovodu, ze sa diferencuju z ektomezenchymu hlavovej €asti neuralnej listy. Vynimku
tiez predstavuju svaly duhovky, ktoré st diferencované z neuroektodermu océného
poharika (Cihak a Grim, 2011). Svalové tkanivo je vyznamnou zlozkou ako kostrovych
svalov, tak i d’alsich vnatornych organov. Z hladiska histologie rozoznavame 3 zakladné
typy svalstva, ato prie¢ne pruhované kostrové svalstvo (textus muscularis striatus
skeletalis), prie¢ne pruhované srdcove svalstvo (textus muscularis striatus cardiacus)

a hladke svalstvo (textus muscularis glaber) (Kocarek, 2010).
3.1 Prie¢ne pruhované kostrové svalstvo (textus muscularis striatus skeletalis)

Medzi jeden z najvyraznej$ich pohl'adov v ramci biologie patri pruhovany vzhlad
vldkna kostroveho svalstva. Prie¢ne pruhovany vzhlad kostrového svalstva prvykrat
pozoroval Antony van Leeuwenhoek pred 300 rokmi, avsak az v 70. rokoch 20. storo¢ia
bolo navrhnuté, aby dezmin zabezpecil spajanie susednych myofibril, o viedlo

K pruhovanému vzhl'adu vlakna kostrového svalstva (Rall, 2018).
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Zéakladnou jednotkou prie¢ne pruhovaného svalstva je svalové vlakno, ktorého vnutro
sa skladd z pozdizne orientovanych zmrititelnych myofibril. Svalové vlakno je
mnohojadrovy Utvar, ktory je o velkosti 10-100 pm, nickedy méze byt znacne dlhy
0 velkosti nieckol’ko mm az cm. Najdlhsie svalové vlakna sa nachadzaju v krajcirskom
svale (musculus sartorius), a to s dizkou 12—-15 cm. Vznik svalovych vlakien je spojeny
so splyvanim podlhovastych jednojadrovych buniek, zvanych myoblasty. Kazdy
myoblast m& jadro uprostred bunky a splynutim myoblastov dochadza eSte pocas
embryonalneho vyvoja ku vzniku mnohojadrovych Gtvarov, zvanych myotuby. Myotuby
maju vo svojom vnutri jadra a blizsie ku povrchu maji myofibrily. Nasledne dochadza
ku premene myotub na svalove vlakna, kde sa jadra nachadzaju pri povrchu a myofibrily
st umiestnené vo vnatri vlidkna. Plazma svalového vlakna sa oznacuje ako sarkoplazma
(grécky sarx, maso) (Cihak a Grim, 2011). Vzhlad sarkoplazmy je homogénny
a obsahuje proteiny, enzymy a nachadzaju sa v nej myofibrily a bunkové organely (Belej,
2005). Sarkolema je obal, ktory sa nachadza na povrchu svalovych vlakien (Cihak
a Grim, 2011). So sarkolemou su uUzko prepojené T-tubuly, priCom sa jedna o jej
vchlipeniny dovnitra svalového vldkna. T—tubuly st prispdsobené na umoznenie I'ahsej
komunikécie medzi sarkolemou, sarkoplazmatickym retikulom a myofibrilami. Vd’aka
telesnej blizkosti svojich membran su sarkoplazmatické retikulum a T—tubuly funkéne
zavislé i ked’ medzi sebou nemaju priamu komunikaciu, ateda neexistuje medzi nimi
priama elektrickd komunikacia typu gap junction. Hlavnou funkciou T-tubdl je
zabezpecit' Co najrychlejsi a najefektivnejsi prenos akéného potencidlu zo sarkolemy do
sarkoplazmatického retikula a d’alSou funkciou je facilitacia uvolnenia kalcia priamo do
blizkosti myofibril. Tento proces zabezpeci synchronizovanu dodavku kalcia vsetkym

myofibrilam svalového vlakna (Kittnar a kol., 2011).

Vlakna sa v mikroskope javia prie¢ne pruhované uz pri malom zvacseni. Myofibrily
sa skladaju zo svetlejsich usekov, ktoré st opticky jednolomné a z tmavsich tsekov, ktoré
s opticky dvojlomné. Tieto useky sa pravidelne striedaji, ¢o spdsobuje prie¢ne
pruhovanie. Rovnaké uUseky su v myofibrilach priblizne v rovnakej vySke, ateda

dochéadza k dojmu, Ze celé vlakno je prie¢ne pruhované (Cihak a Grim, 2011).

Na priecne pruhovanych svalovych vldknach moZno rozli§it' A—pruzky a |I-prazky. A—
pruzky su silne dvojlomné alebo aj anizotrépne v polarizovanom svetle a ich obsah tvoria

prevazne myozinové myofilamenty (dIhé 1,6 pm a silné 15 nm). I-prazky sa javia ako
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jednolomné alebo aj izotropne v polarizovanom svetle aich obsah tvoria prevazne
aktinové myofilamenty (dlhé 1 um a silné 8 nm). Kazdy A—pruzok spolo¢ne s prilahlymi
polovicami |-prazkov vytvaraji sarkomeru, ¢o je najmenSia opakujica sa svalova
podjednotka viditel'na vo svetelnom mikroskope. Ret'azec sarkomer spolo¢ne vytvara
myofibrilu. V beznom svetelnom mikroskope mozno pomerne dobre sledovat ako
izotropne I-prazky, tak anizotropne A—pruzky zafarbenim tkaniva $pecialnym farbivom.
Typickym prikladom S$pecidlneho farbiva je Zelezity hematoxylin (Kocarek, 2010).
V strede A—pruzku sa nachadza svetla linia, oznacovana ako H—pruzok a v strede 1-
prizku sa nachadza tmava, tenka linia oznacovana ako Z-linia alebo aj Z-platnicka

(Belej, 2005).

myofibrila

myofilamenty

Obrazok 1 Popis myofibrily
zdroj: upravené podla Atlas of human anatomy

sarkomera

L ! L-prizok | ! I-prizok sl

Obrazok 2 Sarkomera stiahnutého svalu
zdroj: upravené podla Atlas of human anatomy
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sarkomera
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| <— I-priizok— l*—+—A-prizok—+| <—[-prizok—> | |
[ Lo o o
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I I l<«—H-prazok— | I

Obrazok 3 Sarkomera uvolneného svalu
zdroj: upravené podla Atlas of human anatomy

priecne pruhovanie spojivové tkanivo
I_ r svalové vlakno I—

]

Obrazok 4 Kostrovy sval
zdroj: upravené podla Basic histology text and atlas

Farbivo myoglobin, ktoré je obsiahnuté vo vlaknach spdsobuje Cervené sfarbenie
svalového tkaniva. Myoglobin je podobny krvnému farbivu, ktoré je obsiahnuté
v ¢ervenych krvinkach, a to konkrétne hemoglobinu. Dokaze podobne ako hemoglobin
viazat’ kyslik. Svalové vlakna predstavuju heterogénnu populaciu tvorend najmenej 3
typmi vlakien, ktoré sa vzajomne liSia, a to najméd odolnostou voci tnave a rychlostou
koncentrécie. Pre vldkno pomalého typu sa pouziva oznaéenie typ | a méze kontrahovat’

vel'mi dlho bez prejavov tnavy. Oznacéuje sa tiez pod skratkou SO (slow-oxidative).
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Tento typ vlakna je bohaty na mitochondrie a dochadza v fiom ku prevahe oxidativneho
typu metabolizmu. Rychle svalové vlakna svyznamnym podielom glykotického
metabolizmu tvoria typ vldkna 1B a oznacuje sa tiez ako FG (fast-glycolytic). Rychlost’
kontrakcie je umoznena typom myozinovej ATPazy. Prechodné vlastnosti vzh'adom ku
spominanym dvom typom svalovych vldkien vykazuje typ 11X-FOG (fast-oxidative-
glycolytic). Inervécia z rychlych ¢i pomalych motoneurénov podmietiuje rozdiel medzi
typmi svalovych vladkien. Prie¢ne pruhované svalstvo, ktoré je inervované
mozgomiechovymi nervami (cerebrospinalnymi), je bez nervovych podnetov nefunkéné
a atrofuje. Myotuby sa pocas vyvoja bez pritomnosti nervov nepremenia na svalové

vlakna a nasledne zanikajii (Cihak a Grim, 2011).
3.2 Prie¢ne pruhované srdcové svalstvo (textus muscularis striatus cardiacus)

Prie¢ne pruhované srdcové svalstvo tvori osobity typ svalového tkaniva, ato
predovSetkym  z hl'adiska morfologickych a funkénych rozdielov. Zakladnou
morfologickou jednotkou srdcovej svaloviny su bunky, ktoré su oproti kostrovému
svalstvu hrubsie a SirSie. Tento typ buniek nie je hrotnato zakonceny (Belej, 2005).
PrieCne pruhované srdcové svalstvo je zakladnou stavebnou aj funk¢énou zlozkou
srdcového svalu, ktorého stah je vel'mi silny, rytmicky a nie je zavisly na l'udskej voli,
prebicha teda automaticky (Kocarek, 2010). Srdcové svalstvo, alebo inak povedané
myokard, sa v optickom mikroskope javi ako siet’. Jednotlivé vlakna siete st medzi sebou
prepojené prostrednictvom Sikmych plazmatickych mostikov. V tychto mostikoch
a zaroven aj vo vlaknach sa nachadzaju priecne schodovité hranice, tiez oznacované ako
interkalarne disky. Srdcova svalovina je rozdelena na jednojadrové useky — na jednotlivé
bunky myokardu (dIhé 85-100 um a silné okolo 15 nm). Rozdelenie svaloviny na dané

useky zabezpecuju interkalarne disky.

V kazdej bunke je pritomné ovalne jadro, ktoré je uloZené uprostred a okolo jadra su
po dizke bunky rozlozené kontraktilné myofibrily analogickej $truktary, podobne ako
v kostrovej svalovine s rovnakymi myofibrilami zostavenymi do sarkomer. Sarkolema,
ktora sa nachadza na povrchu myokardovych buniek je jemnejSia ako na vlaknach prie¢ne
pruhovaného kostrového svalstva. Jemna vrstva vaziva s bohatou sietou kapilar sa
nachaddza okolo buniek myokardu. Systém modifikovanych buniek myokardu sa
nachadza vedl'a vlastného myokardu a je Specializovany predovSetkym na tvorbu vzruchu

pre srdcovu ¢innost’ a na rozvod buniek po ostatnom myokarde. Tento proces sa oznacuje
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ako prevodovy systém srdca. Bunky, ktoré tvoria prevodovy systém srdca maju vzhl'ad
pozmenenych buniek myokardu — maji maly pocet roztrisenych myofibril. V bohatsej
sarkoplazme je pritomné vicsie mnozstvo glykogénu a mitochondrii ako v bunkéach
okolitého myokardu (Cihdk a Grim, 2011). Bunky prevodového systému je mozné
v mikroskope identifikovat’ na zdklade véacSiecho mnozstva obsiahnutého glykogénu
a bledsej cytoplazmy (Belej, 2005). Jednotlivé bunky maji pocetné vybezky,
nepravidelny tvar a su zostavené do vlakien. Medzi bunkami sa nachadza vel'’ké mnozstvo
intercelularnych kontaktov, zatial o typické interkalarne disky vytvorené nie su.
V pokracovani uzlov a zvézkov v myokarde zabezpecuje prevodny systém pod vystelkou
srdcovych komér vytvorenie Purkyfiovych vlakien, ktorych bunky su vicéSie ako
elementy vlastného myokardu (Cihak a Grim, 2011).

interkalarny disk — glykogén
— vetvenie priecne pruhovanie i jadro 7 —|

Obrazok 5 Srdcovy sval
zdroj: upravené podla Basic histology text and atlas

3.3 Hladke svalstvo (textus muscularis glaber)

Zastupenie hladkého svalstva v tele predstavuje iba 3% hmotnosti, avsak jeho vyznam
spociva v tom, Ze je potrebnym funkénym komponentom mnohych vniitornych organov,
ako je traviaca trubica ¢i maternica (Kocarek, 2010). Hladké svalstvo je zlozené
z pretiahnutych, vretenovitych svalovych buniek, ktorych velkost’ sa pohybuje od 15 um
v stene malych tepnic¢iek do 500 um Vv stene maternice pocas tehotenstva. Najbeznejsia

dizka svalovej bunky je viak o velkosti 80 pum. V strede kazdej bunky sa nachadza
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ulozené jej ovalne podlhovasté jadro, pri ktorého poloch sa nachadza véc¢sina organel
bunky. Jemné zmrstitelné myofibrily, ktoré su zlozené z tenkych submikroskopickych
myofilament, su pozdizne rozlozené v sarkoplazme buniek hladkého svalstva (Cihak
a Grim, 2011). Sarkoplazma je acidofilného, homogénneho charakteru a obsahuje
aktinové, myozinové a intermedidlne myofilamenty. Jednotlivé stbory buniek su
prilozené k sebe a spolo¢ne vytvaraju efektivny kontraktilny komplex. Toto usporiadanie
sa niekedy oznacuje pod ndzvom hladké svalové vladkna. Pocas procesu kontrakcie
dochddza ku zmene vretenovitého tvaru buniek na tvar elipsovity (Belej, 2005).
ZmrstiteI'né myofibrily zabezpecuju bunke hladkého svalstva jej skratenie za pritomnosti
odpovedajiiceho zhrubnutia az na pitinu povodnej dizky. Dochédza k zvrastiovaniu
buniek pri stahu a zaroven ku $piralovitému sta¢aniu jadra. Bunky st navzajom spojené
prostrednictvom medzibunkovych spojeni typu nexus. Kazda bunka je obklopena
laminou basalis a sietou retikularnych vlakien, ¢o funkéne zdruzuje sily stahu susednych

buniek.

E jadro — svalové bunky

Obréazok 6 Hladky sval
zdroj: upravené podla Basic histology text and atlas

St'ah buniek hladkého svalstva je zaloZeny na interakcii zvdzkov myofilament, ktoré
tvoria bielkoviny aktin a myozin. Zvazky myofilament nie st usporiadané pravidelne ako
u kostrového prieéne pruhovaného svalstva, vytvaraju siet’ Sikmo krizujiicich vnuatro
buniek. Zvazky pozostavaju z 5-7 nm tenkych myofilament aktinu s tropomyozinom
a z 12-16 nm hrubych filament myozinu. Vedl'a tenkych a hrubych myofilament krizuji

vnutro buniek hladkého svalstva este intermediarne filamenty s hrdbkou okolo 10 nm.
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Intemediarne filamenty st nestiahnutel'né a obsahuju protein dezmin avo svalstve
cievnych stien tiez protein vimentin. V bunkach hladkého svalstva sa vedla filament
nachadzaju denzné telieska obsahujuce o—aktinin, ¢im st podobné Z-liniam prie¢ne
pruhovaného svalstva (Cihak a Grim, 2011). Aby doslo ku kontrakcii, musi kindza
myozinového lahkého retazca (MLC kindza) fosforylovat lahky retazec 20 kDa
myozinu, ¢o umoziiuje molekularnu interakciu myozinu s aktinom. Kontraktilna aktivita
v hladkom svale je teda urcena predovSetkym stavom fosforylacie 'ahkého retazca
myozinu - vysoko regulovanym procesom. V niektorych bunkéch hladkeho svalstva je
fosforylacia l'ahkého retazca myozinu udrziavand na nizkej urovni pri absencii
vonkajSich stimulov, to znamend bez receptora alebo bez mechanickej aktivacie (Webb,
2013).

Bunky, ktoré sa vyskytuju v hladkom svalstve vytvaraju suvislé vrstvy alebo sa
vyskytuju izolovane. Hladka svalovina v stene dutych organov vytvara jednu velka
kontrak¢nu jednotku. Gap junction, ktoré zabezpe€uji predovsetkym prenos podrazdenia
Z jednej bunky na druhu st vytvorené pocetne medzi svalovymi bunkami. V niektorych
organoch hladkej svaloviny sa nachddzaji Specidlne pacemakerové bunky, tiez
oznaCované ako intersticialne Cajalove bunky, aich funkcia spociva v spontannom
vytvarani rytmickych akénych potencidlov, atiez v koordinacii kontrakcie
peristaltickych vin. Na druhej strane hladké svalovina dahovky alebo riasnatého telesa je
viacjednotkovy typ hladkej svaloviny. Dochadza ku prepojeniu len malého mnozstva
buniek alebo sa gap junctions nevyskytuju vobec. Hladka svalovina je inervovana
postgangliovymi neurénmi sympatika alebo parasympatika. Vytvorené varikosity, ktoré
obsahuju synaptické vacky sa nachaddzaji na terminalnych usekoch nervovych vldkien.
Zo synaptickych vackov je exocytézou uvolnovany acetylcholin alebo noradrenalin.
Povrch hladkej svalovej bunky nie je v priamom kontakte s nervovymi zakonéeniami,
ktoré lezia vo vzdialenosti 10-100 um. Rada hormoénov ako su estrogény, oxytocin ¢i

vazopresin alebo aj mechanické podnety mézu vyvolat’ kontrakcie hladkej svaloviny.

Hladké svalstvo je aj pocas kl'udu v stave uréitej kontrakcie, napétie — ma tzv. tonus,
priCom z tohto stavu sa mdze bud kontrahovat' alebo uvolflovat’ prostrednictvom
predlzovania. Stah a nasledné uvolnenie st v rade organov zoradené v rytmické
kontrakcie. Hladké svalstvo je ovladané autonémnymi (vegetativnymi) nervami
a zmrst'uje sa pomerne pomaly. Pomaly stah uvol'niuje a teda prakticky nepodlieha Ginave
(Cihak a Grim, 2011).

18



4 Hormony svalového tkaniva (myokiny)

Aktivny zivotny $tyl je rozhodujucim faktorom pre udrzanie zdravia do vysokého
veku, avSak na druhej strane je sedavost’, ktora je spojena s rizikom vzniku mnohych
chronickych chordb. S objavom hormoénov myokinov, ktoré su produkované tkanivom
kostrového svalstva sa objavuje moznost’ toho, ze myokiny st molekularne mediatory
ucinkov cvic¢enia na celé telo, pochadzajice zo stahujucich sa svalovych vlakien.
O sedavom stave je doposial zname mensie mnozstvo informacii, avSak nedostatok
myokinov vyvolanych kontrakciou alebo produkcia samotnej skupiny hormdnov
V neaktivnom svale moze v tejto stvislosti prispiet’ k patologickym nasledkom (Schnyder
a Handschin, 2015).

Cytokiny ainé proteiny, ktoré su klasifikované ako myokiny, s produkovane,
exprimované a uvol'nované tkanivom kostrového svalstva a maju autokrinny, endokrinny
alebo parakrinny u¢inok (Pedersen, 2010). Na zéklade uvedenych skutocnosti moZno
kostrové svalstvo klasifikovat' ako endokrinny organ (Schnyder a Handschin, 2015).
Vzhl'adom k tomu, ze kostrovy sval je najvac¢sim organom v nasSom tele, a tiez na zaklade
kontrakcie kostrového svalstva, ktoré vyluCuje proteiny vznikla paradigma, Kktora
vyjadruje, ze kostrovy sval je endokrinny organ, produkujici a vylucujiuci myokiny
pracujdce hormonalnym spdsobom a tiez vyvijajuce $pecifické endokrinné uc¢inky na iné
organy l'udského tela. Ostatné myokiny poOsobia prostrednictvom parakrinnych
mechanizmov amaju lokalne ucinky na prislusné signalne drahy v svalovom
metabolizme (Pedersen, 2010). Analyza zaloZena na sekretome kultivaéného média pre
I'udské myocyty odhalila do sicasnej doby viac ako 600 myokinov. Len niekolko z nich
bolo studovanych z hladiska biologickej aktivity ¢i funkcie a poskytli niekol’ko jasnych

dbkazov o tom, ze st uvolfiované priamo zo svalovej kontrakcie (Lee a Jun, 2019).

4.1 Myostatin

Myostatin patri medzi myokiny a je definovany ako protein, ktory je produkovany
a uvolovany myocytmi, a zaroven posobi na svalové bunky tak, Ze inhibuje ich rast.
U Tudi je kodovany génom MSTN a je ¢lenom rodiny transformujiceho rastového
faktora B (TGF-P). Myostatin je vyjadreny vo vyvijajicom sa kostrovom svale
u dospelych l'udi. Hlavnou funkciou tohto proteinu je negativna regulacia svalovej hmoty.

V rédmci evolicie mohlo aktivne obmedzenie rastu svalov pomoct’ zabranit’ hromadeniu
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energeticky narocnej svalovej hmoty nad ramec potreby sucasnej situacie (Schnyder
a Handschin, 2015). Myostatinovy gén sa exprimuje takmer vyhradne v bunkach linie
kostrového svalstva pocas celého embryonalneho vyvoja rovnako ako aj u dospelych

zvierat a funguje ako negativny regulator svalového rastu (Schuelke et al., 2004).

Myostatin je vo velkej miere exprimovany v kostrovych svaloch, avsak v menSej
miere sa vyskytuje v srdcovych svaloch ¢i v tukovom tkanive (Lee a Jun, 2019). Expresia
myostatinu sa v 'udskom svale znizuje od 1 hodiny po cviCeni s pretrvavajicim
podstatnym poklesom do 24 hodin (Gunton, 2019). Cvi¢enie, ako aj silovy tréning
vyrazne znizuji expresiu myostatinu v kostrovom svalstve a v dosledku toho je
oznacovany skor ako ,,inverzny“ myokin v porovnani s vi¢Sinou ostatnych proteinov

(Schnyder a Handschin, 2015).

4.2 Dekorin

Dekorin je archetypalny ¢len malej proteoglykanovej génovej skupiny bohatej na
leucin a zaroven je typicky Sirokym vidzbovym repertoarom, ktory zahffia maticové
Struktarne komponenty. Medzi komponenty sa zarad’uju kolagény a rastové faktory, ktoré
patria predovsetkym do skupiny transformujdceho rastového faktora B ligandu. Jedna sa
o stromalny proteoglykan, ktory je syntetizovany najma fibroblastami, vaskularnymi
endotelialnymi bunkami a tiez bunkami hladkého svalstva (Neill et al., 2012). K jeho
vyluovaniu dochadza v kostrovych svaloch a zohrava délezitti Glohu pri raste svalov
(Lee a Jun, 2019). Dekorin t¢inkuje parakrinnym spésobom, a to priamym naviazanim
na myostatin, ¢im spdsobi jeho inhibiciu. V ddsledku toho méze dekorin posobit’ ako
myokin, ktory antagonizuje u¢inky iného myokinu, v tomto pripade myostatinu, a navyse
tiez neutralizuje myostatin iného ako svalového pdvodu. Typickym prikladom je
myostatin uvolfiovany z nadorovych buniek pri rakovinovej kachexii (Schnyder
a Handschin, 2015).

4.3 Irisin

Irisin sa odstepuje od FNDCS5 proteinu naviazaného na membranu v kostrovom svale,
ktory je vyvolany cvi¢enim ¢i svalovym chvenim. Irisin G¢inkuje na bunky bieleho
tukového tkaniva aby stimuloval expresiu UCP-1 a dalsie hnedé tuku podobné gény, ¢im
dochédza ku indukovaniu hnednutia a termogenéze bieleho tukového tkaniva. Spolo¢ne

tieto U¢inky vedi k zvySeniu energetického vydaja a maji za nasledok zlepSenie
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adipozity (nadmerné usadzovanie tuku v organizme) a homeostazy glukézy. Okrem
kostroveho svalstva je protein FNDC5 exprimovany aj v mozgu (Schnyder a Handschin,
2015).

Irisin podporuje mitochondrialnu biogenézu v myocytoch a tiez indukuje zhnednutie
bieleho tukového tkaniva. Zaroven zvysuje rychlost metabolizmu adipocytov
a myocytov. Poukazuje sa na to, Ze irisin ma ochranné vlastnosti proti obezite, inzulinovej
rezistencii  a nealkoholickému tukovému ochoreniu peCene. Niektoré ztychto
metabolickych zmien vykazuji korelaciu so zapalovymi markermi, Co naznacuje, Ze irisin
je schopny regulovat’ zapalovi reakciu. V endotelovych bunkéch a v makrofagoch
dochédza prostrednictvom irisinu Kk znizovaniu oxida¢ného stresu. Irisin a myostatin su
nepriamo vylu¢ované z kostrovych svalov po fyzickom cviCeni, ¢o naznacuje ich

potencialnu myogénnu tlohu (Lee a Jun, 2019).

4.4 Myonektin

Myonektin bol identifikovany ako novy myokin, ktory spaja kostrové svalstvo so
systémovou homeostazou lipidov. Zaraduje sa do Clg/TNF skupiny pribuznych
proteinov (CTRP). Jednad sa 0 novy myokin reagujuci na ziviny, ktoré st vylucované
kostrovym svalstvom. Myonektin je uvolnovany do krvného obehu svalovou kontrakciou
a je funk¢éne podobny inzulinu, pretoze podporuje absorpciu mastnych kyselin do buniek,
a to zvysenou expresiou génov transportujucich mastné kyseliny (CD36, FATP1, Fabpl
a Fabp4). Na zaklade viacerych pozorovani bolo naznafené, ze myonektin moze hrat’
doélezitu ulohu pri zvySovani svalovej hmoty prostrednictvom zvysenia syntézy proteinov,
ako aj inhibiciou odburavania proteinov. Oxida¢né typy pomalych svalovych vlakien
exprimuju vys$$iu hladinu myonektinu ako glykolytické typy rychlych svalovych vlakien,
¢o naznaCuje, ze sa mdze podielat’ na mitochondridlnej biogenéze a snimani stavu
bunkovej energie (Lee a Jun, 2019). Expresia myonektinu je regulovana 2 faktormi, a to
konkrétne cvicenim a zivinami. Jeho ucinok suvisi s metabolizmom lipidov, pricom stale
nie je jasné, ¢i je svalové uvolmovanie myonektinu spdsobené samotnym cvi¢enim alebo
na zaklade prijmu Zivin (sacharidy a lipidy) podla cvi¢ebného programu (Legard
a Pedersen, 2019).
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4.5 Interleukin 6 (I1L-6)

Jedna sa 0 najviac Studovany myokin, ktory bol prvykrét identifikovany v roku 2000.
Interleukin—6 tiez oznacovany ako IL-6 je pleiotropny cytokin, ktory sa podiel'a na
sirokej Skale biologickych funkcii, ako je reguldcia diferenciacie, proliferacia, prezitie
cielovych buniek ¢i kontrola reakcie akutnej fazy. Je produkovany predovsetkym
imunitnymi bunkami, avsak zaroven je exprimovany vo svalovych bunkach (funguje ako
,,myokin“) a dochddza k jeho zvyseniu v reakcii na svalovu kontrakciu. Pocas fyzického
cvienia sa zvySuje koncentracia plazmatického interleukinu—6 z dévodu jeho
uvolmovania zo svalov, ktoré sprostredkovava metabolické procesy. Interleukin—6 je
spojeny s homeostazou glukdzy pocas cvitenia a zohrava Ulohu v hypertrofickom raste

svalov s prispievanim satelitnych buniek do tohto procesu (Lee a Jun, 2019).

Pokial’ je produkovany makrofagmi, dochadza k zapalovej reakcii, zatial’ Co svaloveé
bunky produkuju a uvol'tuja interleukin—6 bez aktivacie klasickych prozépalovych drah.
Skutocnost, ze interleukin—6 moéze niekedy pdsobit prozapalovo a niekedy ako
protizapalové ¢inidlo sa zda byt viac zavislé od Zivotného prostredia ako na tom, ¢i je
aktivovany akutnym alebo chronickym spdsobom (Pedersen, 2010). Interleukin—6 je tiez
spajany s obezitou a inzulinovou rezistenciou, pretoze ma na metabolizmus glukozy
podobny uc¢inok ako inzulin. Zabezpecuje zvySovanie inzulinovej stimulacie u I'udi, ako
aj oxidaciu mastnych kyselin in vitro prostrednictvom AMP aktivovanej proteinkinazy
a PI3K-Akt signalnych drah. Jedince s poranenim miechy st nachylné na rozvoj

metabolickych chordb z dovodu nedostatku cvicenia (Lee a Jun, 2019).

4.6 Interleukin 15 (IL-15)

Interleukin—15 je prozapalovy cytokin so Strukturdlnymi podobnostami ako
interleukin—2, reguluje aktivaciu a proliferaciu T-buniek a prirodzenych zabijacskych
buniek (bunky prirodzenej imunity, ktoré st schopné rozoznat' a zlikvidovat' najméi
nadoroveé a virusom infikované bunky) (Schnyder a Handschin, 2015). Objavili to dva
rozne vyskumy skupiny v roku 1994 a interleukin—15 bol charakterizovany ako rastovy
faktor T-buniek. Lee a Jun (2019) poukazali na to, Ze sa hromadi vo svaloch v dosledku
pravidelného tréningu, ¢o naznacuje, ze ide o myokin (Lee a Jun, 2019). Expresia mRNA
interleukinu—15 bola detekovana v niekol’kych l'udskych tkanivach vratane srdca, pluc,

pecene a obliciek, ale najhojnejsie v placente a v kostrovom svalstve. Mononuklearne,
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epitelidlne a fibroblastové bunky periférnej krvi exprimuju vyznamné hladiny
interleukinu—15. PAévodne bol opisany ako anabolicky faktor v kostrovom svalstve
(Schnyder a Handschin, 2015). Bolo preukazané, Ze transkripcia, translacia a sekrécia
interleukinu—15 st regulované mnohymi, zlozitymi mechanizmami. Aj ked’ je dolezita
jeho transkripéna kontrola, zakladna uroven regulacie je. Interleukin—-15 je tiez
exprimovany myogénnymi bunkami a jeho nadmerna regulécia sa zda byt’ neprimerane
vyssia v diferencovanych myotubach v porovnani s nediferencovanymi myoblastami
(Fehniger a Caligiuri, 2001).

4.7 Mozgovy neurotroficky faktor (BDNF)

Mozgovy neurotroficky faktor tiez oznadovany ako BDNF (brain-derived
neurotrophic factor) patri do skupiny neurotrofinov, je silno exprimovany v mozgu
a v mensej miere v kostrovom svalstve. V centralnej nervovej sustave (CNS) reguluje
vyvoj neurénov a moduluje synaptick( plasticitu a taktiez zohrava tlohu v regulacii
prezitia, rastu azachovania neuronov (Schnyder a Handschin, 2015). Jedna sa
0 najrozsirenejsi rastovy faktor v centrdlnom nervovom systéme. Kedze hra& BDNF
rozhodujucu ulohu vo vyvoji a plasticite mozgu, je Siroko zapojeny do psychiatrickych
choréb (Autry a Monteggia, 2012). Hypotalamicky mozgovy neurotroficky faktor bol
identifikovany ako klu¢ovy faktor pri kontrole telesnej hmotnosti i energetickej
homeostazy. Tento faktor tiez ovplyviluje pamét a ucenie, priCom vzorky mozgu
u pacientov s Alzheimerovou chorobou vykazuji jeho znizenu expresiu. Obdobne sa
znizené sérové hladiny BDNF vyskytuju u l'udi s depresiou, obezitou a cukrovkou 2.
typu. Na druhej strane prostrednictvom cvicenia sa u l'udi zvySuje hladina BDNF
a nedavne $tadie naznacuju, Ze mozog v tejto suvislosti prispieva 70-80 % cirkulujiceho
BDNF. Hladiny proteinov a mRNA mozgového neurotrofického faktoru sa tiez zvySuju
v kostrovom svale Vv reakcii na cviCenie a prispievaju kK zvySenej oxidacii tukov

aktivaciou AMPK (aktivovana proteinkindza) (Schnyder a Handschin, 2015).

Narozdiel od klasického modelu trofického faktora, v ktorom s neurotrofiny, ako
napriklad NGF (nervovy rastovy faktor) retrogradne transportovaneé, v si¢asnosti existuje
vela dokazov o tom, ze BDNF sa tiez anterogradicky transportuje v mozgu. Mozgovy
neurotroficky faktor je najskor lokalizovany na nervovych zakon¢eniach. Po druhé, stadie
preukazali, ze BDNF je spojeny s vezikulami s hustym jadrom, ktoré su primarnym

miestom pre ukladanie auvolfiovanie neuropeptidov z nervovych zakongeni. Dalsie
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funkéné stadie podporili anterogradnu hypotézu transportu. Po Stvrté, BDNF je
dopraveny zo siete trans-Golgi do sekre¢nych granul, kde je Stiepeny konvertazou 1
(Binder a Scharfman, 2004).

4.8 Fibroblastovy rastovy faktor (FGF) 21

Fibroblastovy rastovy faktor 21 je kIicovym medidtorom oxidacie mastnych kyselin
a metabolizmu lipidov (Fisher et al., 2010). Patri do skupiny FGF s hlavnymi funkciami
v modulécii bunkovej proliferacie, rastu i diferenciécie, ako aj metabolizmu. Tento faktor
je prevazne exprimovany a vylu¢ovany pecenou, ale aj tukovym tkanivom, pankreasom
a kostrovym svalstvom. V peceni indukuje expresiu PGC-1o (gama koaktivator 1-alfa),
¢o zvySuje oxidaciu mastnych kyselin, tok cyklu TCA (citratovy cyklus)
a glukoneogenézu. Niektoré S$tadie naznacuju, ze FGF 21 je myokin regulovany
inzulinom, ktory je exprimovany v kostrovom svale v reakcii na stimulaciu inzulinom
(Schnyder a Handschin, 2015).

Jednd sa osignalne proteiny sréznymi biologickymi funkciami vo vyvoji
a metabolizme, pricom su klasifikované ako parakrinné, intrakrinné a endokrinné.
Parakrinné vac¢sinou funguju ako miestne signalne molekuly vo vyvojovych procesoch,
zatial’ ¢o intrakrinné slizia predovSetkym ako intracelularne molekuly v neuronalnych
procesoch. Fibroblastovy rastovy faktor 21 funguje ako endokrinny hormon alebo ako
lokélna signalna molekula v metabolizme (Lee a Jun, 2019). FGF 21 sa tieZ podiel’a na

hnednuti bieleho tukového tkaniva (Legard a Pedersen, 2019).

4.9 Osteonektin (SPARC)

Osteonektin, tiez oznacovany ako SPARC (secreted protein acidic and rich in
cysteine), je prototypny matricelularny protein, ktory je zloZeny ztroch domen.
Matriceluldrne proteiny st definované ako proteiny, ktoré Strukturdlne neprispievaji
k extracelularnemu matrixu, ale zohravaji doplnkové ulohy pri regulacii interakcii medzi
bunkou a extracelularnym matrixom, ako je signalizacia, adhézia ¢i proliferacia
(McCurdy et al., 2009). Osteonektin je definovany ako novy myokin, ktory sa po cvic¢eni
uvoltuje z kostrovych svalov ¢loveka. Bolo preukazané, ze sekrécia SPARC stimulovana
cviéenim inhibuje tumorogenézu hrubého creva zosilnenim apoptozy v rakovinovych

bunkach hrubého Ereva. Dochadza ku nadmernej regulécii osteonektinu pri dedi¢nych,
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idiopatickych ochoreniach, ako je Duchennova muskularna dystrofia ¢i vrodena svalova
dystrofia (Lee a Jun, 2019).

Spolocne s osteonektinom bol identifikovany aj onkostatin (OSM), pricom obidva
myokiny potla¢aji tvorbu nadorov v hrubom ¢reve a inhibuju rast rakovinovych buniek
prsnika. Doposial neexistuju stadie, ktoré by objasnili skuto¢nost, ¢i osteonektin
a onkostatin  rovnako regulujd bunkovd proliferaciu a apoptézu po produkcii
a vyluCovani v kontrakénych svalovych vlaknach alebo maju tieto dva myokiny odlisné
u¢inky v nenddorovych bunkéch. Aktivny Zivotny $tyl nie je spojeny iba so znizenim
rizika rozvoja metabolickych chor6b, ako je napriklad cukrovka 2. typu, rézne $tadie tiez
naznacuju ur¢itd suvislost’ medzi fyzickou aktivitou a jednotlivymi typmi rakoviny.
Rastie zoznam potencialnych mechanizmov ako méze cvicenie vykazovat’ protinadorové
ucinky, aj ked’ st molekularne drahy stale do velkej miery nezname (Schnyder

a Handschin, 2015).
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5 Tukové tkanivo

Tukové tkanivo predstavuje v ludskom organizme vyznamn(i zasobareii energie,
vytvara mechanicki ochranu Zzivotne dolezitych organov (predovsetkym obliciek)
a v neposlednom rade p6sobi ako tepelny izolator (Kittnar et al., 2011). Distribucia
tukového tkaniva u ¢loveka zavisi najmé na enviromentalnych a genetickych faktoroch.
Jeho celkové mnozstvo je zavislé od poctu adipocytov, ako aj od stupna ich naplnenia
depotnym tukom. V sucasnej dobe dokazy nenaznacuju Specificku regionalnu regulaciu
mnozenia tukovych buniek v subkutdnnych zasobach, ktoré sa naopak vyskytuju pri
urcitom kritickom stupni plnenia adipocytov. Regulovanie rychlosti plnenia adipocytov
sa potom javi ako hlavny faktor urcujuci lokalnu a regionalnu hmotnost’ tukového
tkaniva. Nasledne dochéadza ku regulécii rovnovahou medzi procesmi akumulacie lipidov

a mobilizaénymi procesmi (Bjorntorp, 1991).

Pohl'ad na tukové tkanivo sa vyrazne zmenil spolu s objavmi, ktoré preukazali, ze
tukové tkanivo zabezpecuje produkciu hormoénov, respektive cytokinov, a méze sa tak
aktivne podielat’ na regulacii homeostdzy a taktiez na celej rade inych dejov
prebiehajucich v l'udskom organizme (Hainer a kol., 2011). Tukové tkanivo sa z hl'adiska
histoldgie a morfoldgie zarad'uje medzi spojivové tkaniva. Klasicky boli vzdy uznavané
tri zakladné funkcie tukového tkaniva, ato funkcia tepelného izolatora, funkcia
mechanickej ochrany proti narazom a Vv neposlednom rade predovsetkym funkcia
zasobného energetického zdroja. Viacero vnutornych organov je obklopenych vrstvou
tukového tkaniva, ¢o zabezpecuje ako tepelne izolacny, tak ochranny vyznam pred
mechanickym poskodenim. Vdaka uloZeniu energie v adipocytoch vo forme
triacylglycerolov v lipidovych kvapdckach je wumoznena funkcia z&sobného
energetického zdroja tukového tkaniva. Mnozstvo energie, ktoré sa da ziskat' z 1 gramu
tuku je dvojnasobne vyssie oproti 1 gramu proteinov ¢i sacharidov, a ide teda o vel'mi
efektivny spdsob uloZenia energie. S vynimkou tychto zékladnych funkcii tukového
tkaniva existuje rada inych procesov, na ktorych sa tkanivo podiel’a. Jedna sa tiez o miesto
konverzie niektorych horménov z ich prohormonalnych prekurzorov. Mdze dojst
napriklad ku tvorbe kortizolu za pomoci enzymu 11--OH-steroid dehydrogenazy typu 1
(Svacina et al., 2010).

Je zname, Ze tukové tkanivo exprimuje a vylucuje rozne bioaktivne peptidy, zname

ako adipokiny, ktoré pdsobia na lokalnej (autokrinnej/parakrinnej) a sytémovej
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(endokrinnej) drovni. Okrem tychto eferentnych signalov tukové tkanivo exprimuje
pocetné receptory, ktoré mu umoziuju reagovat na aferentné signaly z tradiénych
hormonalnych systémov, ako aj z centralneho nervového systému (CNS). Okrem
biologického repertoaru potrebného na ukladanie a uvolfiovanie energie, obsahuje tukové
tkanivo metabolické mechanizmy umoziujuce komunikaciu so vzdialenymi orgdnmi
vratane CNS. Prostrednictvom tejto interaktivnej siete je tukové tkanivo integralne
zapojené do koordinacie roznych biologickych procesov vratane energetického
metabolizmu, neuroendokrinnych a imunitnych funkcii. Délezita endokrinna funkcia
tukového tkaniva je zdbraznenad nepriaznivymi metabolickymi désledkami prebytku
i nedostatku tkaniva (Kershaw a Flier, 2004). Na zaklade typu adipocytov sa rozliSuje

biele a hnedé tukové tkanivo (Svacina et al., 2010).

5.1 Biele tukové tkanivo

Biele tukové tkanivo je tvorené predovsetkym bunkami s jednou velkou tukovou
kvapockou obsahujucou zasobneé triacylglyceroly a malym mnozZstvom mitochondrii
(Svacina et al., 2010). Jednotlivé bunky st obklopené sietou krvnych vlaso¢nic
a retikularnych vlakien. Medzi tukovymi bunkami sa nachadzaji aj dalSie zlozky
riedkeho vdziva. Mechanicky namahané miesta su typické tym, ze st lalocky tukového
vaziva obklopené tuh$im kolagénnym vézivom. Biele tukové tkanivo moéze vytvorit
panniculus adiposus (suvisly podkozny vanku$) a vo velkom mnozstve sa vyskytuje
V pobrusnicovych zavesoch organov V retroperitonealnom priestore. Moze vytvarat
puzdré okolo niektorych organov (predovsetkym okolo obliciek), ale tiez vlozky (v dlani
a v chodidle) imechanicki vypli (v oénici) (Cihak, 2011). Tkanivo je uloZené
subkutanne alebo v brusnej dutine (Kittnar et al., 2011). Nepredstavuje iba organ na
skladovanie paliva, ale je tiez kl'u¢ovou zlozkou metabolickych homeostatickych
mechanizmov. Tento typ tkaniva nie je jednotny ani nepruzny, pretoze neustale prechadza
remodelaciou, prispdsobuje velkost’ a pocet adipocytov zmendm dostupnosti Zivin
a hormonalnemu prostrediu (Wronska a Kmiec, 2012). V bielom tukovom tkanive je
uloZené znacné mnozstvo energie vo forme triacylglycerolov. Z metabolického hl'adiska
sa rozliSujii dva hlavné typy, ato viscerélne (vnutrobrusné) a subkutanne (podkozné)
tukové tkanivo. Visceralne tukoveé tkanivo je z hladiska metabolizmu aktivnejSie
a z hl'adiska kardiovaskularnych komplikacii sa jeho hromadenie Vv tele povazuje za viac

rizikové ako nérast subkutanneho tukoveého tkaniva v oblasti bokov a sedacej Casti
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Pudského tela (tzv. gynoidné obezita). Visceralne tkanivo prejavuje vacsiu citlivost’ na
lipolyticky ucinok katecholaminov a v produkcii niektorych adipocytarnych hormoénov
ako subkutanne tkanivo (Svacina et al., 2010). Pri oznaceni centralna alebo aj androidna
obezita sa jednd o nadmerné hromadenie visceralneho tukového tkaniva v organizme
(Hainer a kol., 2011). Viscerdlne adipocyty vykazuji vy$sie lipogénne a lipolytické
aktivity a produkuju vacsie mnozstvo prozapalovych cytokinov, zatial' co subkutanne

adipocyty predstavuji hlavny zdroj leptinu a adiponektinu (Wronska a Kmiec, 2012).
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Obrazok 7 Adipocyty bieleho tukového tkaniva
zdroj: Basic histology text and atlas

5.2 Hnedé tukové tkanivo

Hnedé tukové tkanivo je tvorené adipocytmi s malymi tukovymi kvapdckami
a velkym mnozstvom mitochondrii. Hlavnou pri¢inou nahnedlého sfarbenia je
pritomnost’ zvySeného obsahu mitochondrii v hnedom tuku (Hainer a kol., 2011). U deti
sa nachadza medzi lopatkami, krénymi svalmi, v hrudnej dutine pozdiz velkych ciev
a perirenalne do 1 roku Zivota. Hnedé tukové tkanivo je vyznamné z hl'adiska poporodne;j
adaptécie novorodenca predovsetkym na chlad (Kittnar et al., 2011). Pri vystaveni chladu
teda funguje ako termogénny orgén (Svacina et al., 2010). Medzi tukovymi bunkami sa
nachadzaju v riedkom vézive pocetné krvné vlasocnice v tesnom kontakte s bunkami.
Tkanivo patri medzi bohato inervovaneé, pri nervovych podnetoch je z neho tuk I'ahko
uvolovany (Cihak, 2011). Funkciou hnedého tukového tkaniva je prenos energie
Z potravy na teplo, pricom fyziologicky moéze byt ddlezité ako vyrobené teplo, tak

vysledné zniZenie metabolickej ucinnosti. Akutna aktivita tkaniva (produkcia tepla)
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i ndborovy proces Vv tkanive, ktory ma za nasledok vys$iu termogénnu kapacitu, s pod
kontrolou noradrenalinu, ktory je uvolneny zo sympatickych nervov. V termoregulacne;j
termogenéze je tkanivo nevyhnutné pre klasicki nechvejicu sa termogenézu, pricom
tento jav neexistuje pri absencii funkéného hnedého tukového tkaniva. Produkcia tepla
Z hnedého tukového tkaniva sa aktivuje vzdy, ked’ organizmus potrebuje dodato¢né teplo
(Cannon a Nedergaard, 2004). Na hnedych adipocytoch sa uvoltfiuje noradrenalin zo
sympatickych nervovych zakonCeni, ktory prostrednictvom [i-receptorov a fs-
receptorov  stimuluje hormon-senzitivnu lipdzu. Nésledne dbdjde Kk uvolneniu
endogénnych mastnych kyselin v adipocytoch, ktoré st v mitochondriach oxidované, kde
vd’aka odprahujucim sa proteinom (najmda UCP-1) dochadza k uvolneniu energie vo
forme tepla, namiesto jeho ukladania vo forme ATP. MnoZstvo hnedého tukového
tkaniva je u dospelého cloveka zanedbatel'né a opisovany dej ma vyznam skoér

U niektorych zvierat (predovsetkym u mysi) (Svacina et al., 2010).

Obrazok 8 Adipocyty hnedého tukového tkaniva
zdroj: Basic histology text and atlas

5.3 Bézové tukové tkanivo

Vyznamny objav poslednych rokov predstavuje tzv. béZovy tuk, ktory je tiez
oznacovany ako brite, zo slov brown-in-white, v zmysle hnedobiely. Medzi najddlezitejsi
faktor hnednutia bieleho tuku (browning) patri fyzickd aktivita. Irisin je jednym

Z horménov vylu¢ovanych svalom, ktory zabezpecuje hnednutie tuku, a tiez schopnost’
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tuku zbavit’ sa energie. Zhnednutie tuku a zmena sekrécie irisinu byva vyvolana az po
dlhodobom vytrvalostnom tréningu Vv rozpdti minimalne niekolko tyzdnov. Jeden
z d’alSich mechanizmov hnednutia bieleho tukového tkaniva predstavuje expresia (tzv.
bone morphogenetic protein 4) v adipocytoch, ktora byva najéastejSie aktivovana
napriklad pesoxisome proliferator-activated receptorom gama a jeho koaktivatorom 1-o
(PGCla). Vyraznejsie hnednutie bieleho tukového tkaniva sa vyskytuje predovsetkym

u stihlych jedincov a brani tak rozvoju obezity (Svacina, 2013).

Hnedé adipocyty, ktoré sa vyskytuji po termogénnej stimulacii v anatomickych
miestach odpovedajucich bielemu tukovému tkanivu su oznaCované ako béZoveé
adipocyty. Bézovy typ adipocytov ma zmieSané vlastnosti ako hnedych, tak bielych
adipocytov. Vykazuju unilokularnu morfologiu bieleho adipocytu pocas bazalneho stavu,
avSak po stimulacii chladom ziskava ich vzhlad rysy prechodnej morfologie. Neskor
dochadza k vyusteniu morfologie v expresiu proteinov typickych pre hnedé tukove
tkanivo a ku transformécii skladovaného tuku do malych tukovych kvapocok typickych
pre hned¢ adipocyty. Vznik béZzovych adipocytov je zabezpeCeny pravdepodobne z novo
diferencovanych adipocytov alebo z bielych adipocytov ich transdiferenciaciou
(Dvorakova, 2019).

5.4 RuZové tukové tkanivo

Ruzové tukové tkanivo pritomné v organizme cicavca je spojené so zenskym
pohlavim. Jedna sa o alveolarne zlazy, ktorych produkcia je zabezpecCena z bielych
adipocytov v podkozi prs pocas laktacie a tehotenstva. Pri tvorbe mlieka dochadza
K vyuzitiu pocetnych cytoplazmatickych lipidov, ktoré su obsiahnuté v ruzovych
adipocytoch (Dvotdkova, 2019). K tvorbe ruzového tukového tkaniva dochadza
transdiferenciaciou z bieleho tukového tkaniva, priom po ukonéeni laktacie sa
reverzibilne znovu meni na biele tukové tkanivo (Mdzerova, 2016). Pojem adipocyt,
ktory nezahfiia ziadnu funkénu ulohu bunky, oznacuje parenchymélnu bunku tukového
organu bohat( na lipidy, ktorej farba je hneda alebo biela na zaklade tkaniva, v ktorom je
obsiahnutd. Podobne moézu byt alveolarne bunky prsnika definované ako ruzoveé
adipocyty, pretoZze sa vyznacuji bohatymi cytoplazmatickymi lipidmi. Jednd sa
0 parenchymalne bunky tukového organu, pri¢om farba tohto organu je pocas tehotenstva

ruzova (Cinti, 2018).
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5.5 Imunokompetentné bunky tukového tkaniva

V tukovom tkanive sa okrem iného vyskytuje aj znacné mnozstvo
imunokompetentnych buniek. V prvom rade sa jedna predovsetkym o makrofagy, ale
v druhom rade sa tu vyskytuju aj dalSie podtypy, vratane lymfocytov a inych. Hainer
a kolektiv (2011) poukazuju na to, Zze ako u experimentalnych modelov s geneticky ¢i
diétou indukovanou obezitou, tak u obéznych pacientov je v porovnani so $tihlymi
jedincami vyrazne zvySeny obsah makrofagov v tukovom tkanive (Hainer a kol., 2011).
Pocet makrofagov tukového tkaniva spOsobuje zvySenie obezity a podiela sa na
zépalovych cestach, ktoré sa aktivuja v tukovych tkanivach obéznych jedincov (Weisberg
et al., 2003). Zapal spojeny s obezitou je charakterizovany zvySenym vyskytom
makrofagov v tukovom tkanive spolu s produkciou zapalovych cytokinov. Predpoklada
sa, ze makrofagy su hlavnym zdrojom zapalovych mediatorov ako je TNF a IL-6, ktoré
interferuji s funkciou adipocytov prostrednictvom inhibicie uc¢inku inzulinu.
Interferencia funkcie adipocytov predstavuje dolezity faktor pre systémovu citlivost’ na
inzulin (Zeyda a Stulnig, 2007). Cim véésie su adipocyty, tym vicsia je infiltracia
tukového tkaniva makrofagmi. Pokles hmotnosti zabezpecuje znizenie poctu makrofagov
pritomnych v tkanive. Makrofagy nachadzajuce sa v tkanive mozno rozdelit na 2
podtypy, a to na podtyp M1 a M2. Do podtypu M1 sa zarad'uju typické makrofagy, ktoré
produkuju prozapalové cytokiny a do podtypu M2 patria tzv. alternativne aktivované

makrogéfy, ktoré produkuju naopak protizapalove cytokiny.

Pritomnost’ makrofagov je ddlezita ako z hl'adiska ich endokrinnej produkcie, tak
z hl'adiska parakrinnej funkcie, ktora ovplyviluje metabolizmus a endokrinnd funkciu
adipocytov v bezprostrednom okoli makrofagov. Tukové tkanivo sa oznacuje ako
dolezity rezervoar imunokompetentnych buniek. Bunky st schopné v pripade potreby
reagovat’ na vzdialeny podnet a to prostrednictvom uvolfiovania cytokinov do systémovej

cirkulacie (Hainer a kol., 2011).
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6 Hormony tukového tkaniva (adipokiny)

Tukové tkanivo je schopné metabolizovat’ celi radu hormoénov, pricom klinicky
dolezité su predovSetkym metabolické zmeny steroidov prebichajuce v tukovych
bunkach. Tukové bunky sa vyzna¢uju produkciou réznych hormonalne aktivnych latok
ovplyviiujucich metabolizmus zivin. Niektoré z tychto latok zohravaji délezitu Glohu
neurotransmiterov (neuromodulatorov), ateda ovplyviluju regulaciu prijmu potravin.
Tukové bunky su tiez schopné produkcie latok, ktoré sa podla klasickych predstav
zarad'uji do funkcie imunitného systému (interleukiny a podobne) (Blaho§ a Zamrazil,
2006). Objavenie endokrinnej funkcie tukového tkaniva na zadiatku 90. rokov 20.
storo¢ia predstavovalo vyznamny zlom v pohlade vedcov na tkanivo. Spociatku sa
tukovému tkanivu pripisovala pasivna Gloha v metabolickych dejoch, avsak s
pokracujucimi intenzivnymi vyskumami sa ukdzalo, ze tukové tkanivo produkuje
omnoho viac latok s hormonalnymi G¢inkami ako sa povodne predpokladalo (Svacina et
al., 2010). Endokrinna produkcia tukového tkaniva nie je obmedzena iba na faktory, ktoré
st produkované adipocytmi, ale tiez zahffa faktory, ktoré su produkované inymi bunkami

pritomnymi v tkanive (Hainer a kol., 2011).

Hormaony pritomné v tukovom tkanive sa teda mozu delit’ na zaklade miesta produkcie
na posobky tvorené prevazne ¢i vyluéne adipocytmi (leptin, adiponektin) a na hormony
tvorené ako adipocytmi, tak inymi bunkami v tukovom tkanive (tumor necrosis factor-a,
interleukin-6 a in€). V tkanive dochadza ku syntetizovaniu celej rady pésobkov, ktorych
primarna produkcia prebieha v inych organoch ¢i tkanivach. Medzi takéto pésobky sa
zarad’uje napriklad angiotenzinogén ¢i prozapalové cytokiny (Svacina et al., 2010).
V tukovom tkanive dochadza ku tvorbe hormonov prostrednictvom konverzie
z inaktivnych prekurzorov, ataktiez je miestom produkcie kortizolu. Kortizol vznika
z inaktivneho prekurzora kortizénu za pomoci enzymu 1 beta-OH-steroid-dehydrogenazy
typu 1, ataktiez predstavuje hlavny zdroj estrogénov u postmenopauzalnych Zien. Vo
visceralnom tukovom tkanive je produkcia proaterogénnych a prozapalovych faktorov
vysSia v zrovnani s podkoznym tukovym tkanivom. Produkcia tychto faktorov byva
najCastejSie zvySena u pacientov s obezitou, diabetes mellitus alebo s pokrocilou
ateroskler6zou (Hainer a kol., 2011). V stcéasnej dobe je vSeobecne uznavané, ze biele
tukové tkanivo vyluéuje mnozstvo peptidovych horménov vratane leptinu, niekol’ko

cytokinov, adiponektin ¢i rezistin, azaroven produkuje steroidné hormony.
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Novoobjavena sekre¢nd funkcia bieleho tukového tkaniva posunula samotny pohl'ad na
tkanivo. NepovaZuje sa uz iba za tkanivo na ukladanie energie, ale za hlavny endokrinny
organ vplyvajaci na energeticki homeostazu, metabolizmus glukézy a lipidov,
vaskularnu homeostazu ¢i imunitnia odpoved’. VSetky zname proteiny vylucované tukom
st dysregulované, pokial’ sa vyrazne zmeni hmotnost’ bieleho tukového tkaniva, ktora
moze byt bud’ zvySend pri obezite alebo znizend pri lipoatrofii (strata podkozného
subkutdnneho tukového tkaniva) (Guerre-Millo, 2002). V suvislosti s regulaciou
metabolickych dejov u l'udi su najviac preskimané tri hormony tukového tkaniva, a to

leptin, adiponektin a rezistin (Svacina et al., 2010).

6.1 Leptin

Leptin predstavuje prvy hormoén, ktory bol v 90. rokoch 20. storo¢ia popisany ako
hormén tukového tkaniva sprostredkujdci signal sytosti centralnej nervovej sustave
(Svacina 2013). K objaveniu leptinu doslo konkrétne v roku 1994 prostrednictvom
metody klonovania u morbidne obeznych ob/ob mysi a nazov dostal podla gréckeho
leptos, ¢o v preklade znamena Stihly alebo aj tenky (Hainer a kol., 2011). Jeho funkcia
spoCiva v podielani sa na regulacii chuti do jedla, distribucii tuku v tele, ale aj na
proliferatnom ucinku (Svacina, 2013). Zaroven predstavuje dolezity regulator hmotnosti
tukového tkaniva a telesnej hmotnosti, pricom jeho funkcia spoc¢iva v inhibicii prijmu
potravy a v stimulacii energetického vydaju (Paracchini et al., 2005). Leptin predstavuje
proteinovy hormon, pri¢om jeho produkcia je zabezpecena prevazne adipocytmi. Hladiny
horménu zvycCajne pozitivne koreluju s obsahom tuku v organizme, ¢o znamena, ze st
zvySené u obéznych I'udi, a naopak znizené u $tihlych jedincov. Leptin preto predstavuje
cirkulujici hormonélny signal, ktory zabezpecuje informovanie hypotalamického centra

sytosti o stave tukovych zasob v organizme (Svacina et al., 2010).

Leptin tieZ zohrava ulohu v réznych ¢astiach tela, ako st napriklad muzské a zenské
reproduk¢né orgdny, mliecna Zl'aza, ¢reva, oblicky, plica ¢i imunitny systém. Mnoho
génov zapojenych do regulacie leptinu je polymorfnych. Leptin je produkovany aj na
inych miestach ako je tukove tkanivo, ale mnozstvo telesného tuku je hlavnym
determinantom cirkulujucich hladin tohto horménu. Po produkcii je vyluCovany do
krvného obehu, kde cirkuluje naviazany na bielkoviny a nasledne je transportovany do
mozgu, kde stimuluje alebo inhibuje uvolfiovanie niekol’kych neurotransmiterov. Leptin

moze priamo ovplyviiovat’ metabolizmus a funkciu periférnych tkaniv, ako st adipocyty,
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kostrové svalstvo, vaje¢niky ¢ikora nadobliciek (Paracchini et al., 2005). Va¢sinu svojich
metabolickych t¢inkov dosahuje prostrednictvom interakcie so Specifickymi receptormi
nachadzajucimi sa v centralnom nervovom systéme a v periférnych tkanivach (Auwerx
a Staels, 1998). Najpravdepodobnejsou tlohou hormoénu leptinu v l'udskom organizme je
jeho regulaény vplyv u malnutricnych stavov, kedy znizenie jeho koncentracie spusta
radu dejov, veducich ku Setreniu energie aumoznujucich prezitie jedinca pri
nedostato&nom privode energie (Sva¢ina et al., 2010). Studium sérovych hladin leptinu
vo vztahu k niekol’kym mieram obezity ukazuje, Ze obezita nie je charakterizovana
nedostatkom leptinu, ale skor hyperleptinémiou (zvySena hodnota leptinu), pri¢om
Vv skutocnosti bolo zistené, ze u obéznych jedincov st hladiny leptinu zvySené.
Neschopnost’ takychto zvySenych hladin leptinu zmenit’” obézny stav jedincov moze
stvisiet’ s leptinovou rezistenciou, €¢o znamend neschopnost’ leptinu vstapit' do
mozgovomiechoveho moku a dosiahnut’ do oblasti hypotalamu, ktoré reguluja chut’ do
jedla (Paracchini et al., 2005).

Leptin ovplyviiuje energeticki rovnovahu prostrednictvom dvoch mechanizmov.
Akutne, kratkodobé pdsobenie leptinu je zalozené na modulécii sympatického prenosu
v hypotalamickych neurdnoch, a zaroven je spojené s uvolfovanim neuroprenasa¢ov
a hormonov, ktoré zapri¢inuja ovplyvnenie ako jedalneho chovania a prijmu potravy, tak
metabolizmu (vzostup energetického vydaja, pokles inzulinémie a glykémie). Na druhej
strane je chronické, dlhodobé posobenie leptinu spojené predovSetkym s regulaciou
expresie genov, ktoré ovplyviiuji geneticki rovnovahu (Blaho§ a Zamrazil, 2006).
Jednym z hlavnych Géinkov leptinu je inhibicia syntézy a uvolmiovanie hypotalamickeho
neuropeptidu Y, ¢o zvySuje prijem potravy, znizuje termogenézu a zvySuje hladiny
inzulinu a kortikosteroidov v plazme. Obzvlast’ dolezitym uc¢inkom moze byt potlacenie
prijmu tukov bez ovplyvnenia prijmu sacharidov (Sorensen et al., 1996). Hladina leptinu
v Krvi je tym vysSia, ¢im vyssia je hodnota BMI (index telesnej hmotnosti). Leptin prudko
Klesa pri redukcii hmotnosti, a naopak prudko stipa pri zvySeni prijmu potravy. Vychylky
medzi dennym minimom a no¢nym maximom sekrécie sa pohybuji v rozmedzi 30—40 %

(Svacina a Bret$najdrova, 2003).

6.2 Adiponektin

Adiponektin predstavuje proteinovy hormoén, ktorého produkcia je zabezpecovana

vyhradne adipocytmi. Od leptinu sa odliSuje hodnotami, ktoré st u 'udi s obezitou nizsie,
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ale taktiez sa lisiinzulinovou rezistenciou a aterosklerozou. ZvySené hodnoty
adiponektinu sa objavuju predovsetkym u $tihlych jedincov a $portovo zalozenych I'udi
(Svacina et al., 2010). Koncentracia inzulinu ¢i leptinu je tisickrat nizSia ako hladiny
adiponektinu v tukovom tkanive. Adiponektin cirkuluje v réznych izoformach a zaroven
ma tendenciu tvorit’ multiméry, ktoré sa zdaji mat’ roznu afinitu a aktivitu v réznych
tkanivach. Jednoznaéne je vSak preukdzané, Ze u pacientov s obezitou su hladiny
adiponektinu znizené (Hainer a kol., 2011). Hormén adiponektin je vyluc¢ovany do krvi
a posobi prostrednictvom receptorov AdipoR1 a AdipoR2 v mozgu av periférnych
tkanivach. Jeho plazmaticka koncentracia je zvySena pri redukcii telesnej hmotnosti,
a teda negativne koreluje s BMI (index telesnej hmotnosti). Z hl'adiska biologickych
ucinkov zvysuje citlivost’ k inzulinu, znizuje glukoneogenézu v peceni, zvysuje oxidaciu
vol'nych mastnych kyselin vo svaloch a v peceni, posobi protizapalovo, a v neposlednom
rade su popisané protektivne uCinky na endotel ako moznéa prevencia aterosklerdzy
(Kittnar a kol., 2011). Plazmaticky adiponektin je niz§i u pacientov s ischemickou
chorobou srdca nez u zdravych pacientov v porovnani s indexom telesnej hmotnosti.
Hypoadiponektinémia moze prispiet’ k inzulinovej rezistencii a urychlenej aterogenéze
spojenej s obezitou (Beltowski, 2003). Aj ked’ su inzulinova rezistencia a obezita
zvysené, celkova telesnd produkcia adiponektinu nie je dostatocnd na zvySenie

cirkulujucej koncentracie.

Tukové tkanivo vylucuje niekol’ko proteinov, ktoré maji r6zne autokrinng, parakrinné
alebo endokrinné funkcie vratane regulacie telesnej hmotnosti a homeostazy glukozy ¢i
lipidov. V nedavnych stadiach boli zistené dva predpokladané receptory pre adiponektin,
pricom prvy znich je prevazne exprimovany v kostrovom svale a druhy prevazne
v peCeni. Hoffstedt a kolektiv (2004) na zaklade niekolkych klinickych S§tadii
zameranych na regulédciu adiponektinu uvadzaju znizené sérové hladiny adiponektinu
u obéznych l'udi v porovnani s neobéznymi F'ud’'mi, a taktieZ negativne korelacie medzi
adiponektinom a indexom telesnej hmotnosti (BMI). Vztah medzi indexom
a cirkulujiicim adiponektinom sa vSak stava Statisticky nevyznamnym, pokial’ sa vezmu
do avahy faktory suvisiace s citlivostou na inzulin, ¢o naznacuje, ze obezita ako taka
neovplyviiuje koncentracie sérového adiponektinu. Je vSak zndmych len vel'mi malo
poznatkov o sekrécii adiponektinu z tukového tkaniva a o jeho Glohe pri regulacii

cirkulujuceho mnozstva adiponektinu (Hoffstedt et al., 2004).
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6.3 Rezistin

Rezistin predstavuje proteinovy hormén, ktory bol pdvodne objaveny ako
predpokladané spojitko medzi inzulinovou rezistenciou a obezitou (Svacina et al., 2010).
Bol objaveny v roku 2001 ako d’al§i hormén tukového tkaniva. Aj napriek tomu, Ze boli
najdené zvysené hladiny rezistinu u I'udi so zvySenou glykémiou a zvySenou hladinou
inzulinu, v klinickej praxi sa v8ak vysledky nepotvrdili. V stucasnej dobe je skor
predpoklad vyznamu rezistinu ako prozapalového cytokinu, pricom zvySuje uvolfiovanie
tumor necrosis factor-alfa (TNF-a), interleukinu-12 (IL-12) z monocytov a makrofagov,
a zaroven zabezpecuje zvySenie expresie cytoadhezivnych molekul (Kittnar a kol., 2011).
Produkcia  rezistinu  vtukovom tkanive je  zabezpeCena  predovSetkym
imunokompetentnymi bunkami a nie adipocytmi ako u leptinu a adiponektinu. Zda sa, Ze
hlavnym vyznamom je skor jeho Gloha pri regulécii zapalovej odpovede, ako kauzalny
vztah k obezite ¢i k inzulinovej rezistencii (Svac¢ina et al., 2010). Sti¢asné poznatky
naznacuju, Ze rezistin je prozapalovy cytokin a podobne ako iné adipocytokiny aj rezistin
moze mat dvojita ulohu v prispievani k metabolickému ochoreniu. Po prvé,
prostrednictvom priamych u¢inkov na metabolizmus substratu a po druhé, regulaciou

zapalu v ciel'ovych tkanivach (McTernan et al., 2006).

V Tudskom tukovom tkanive je rezistin zistitel'ny na vel'mi nizkej urovni a neexistuje
ziadny vzt'ah medzi prejavom rezistinu a obezitou (Beltowski, 2003). Hladiny rezistinu
sl Vv experimente prevazne zvySené u obéznych zvierat, jeho podavanie smeruje
k inzulinovej rezistencii v pe¢enovom tkanive. I ked’ bola p6vodne predpokladana hlavna
Uloha rezistinu pri obezitou vyvolanej inzulinovej rezistencii, neskorsie Studie preukazali,
7ze uludi je situacia odliSnd. Ide o prozapalovy cytokin, ktory je vo vysSej miere
produkovany makrofagmi v tukovom tkanive ako samotnymi adipocytmi (Hainer a kol.,
2011).

6.4 TNFa (faktor nadorovej nekrozy)

Jedné sa o cytokin, ktory bol pdvodne opisany ako endotoxinom indukovany faktor,
ktory spdsobuje nekrdzu nadorov a nasledne sa preukazalo, ze je identicky s kachexinom,
Cize faktorom vyluCovanym makrofagmi in vitro. V tukovom tkanive je TNFa
exprimovany adipocytmi a stromovaskularnymi bunkami. Adipocyty exprimuju oba typy

TNFa receptorov ako membranovo viazané arozpustné formy. Schopnost TNFa
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indukovat’ kachexiu in vivo prirodzene viedla k rozsiahlemu hodnoteniu jej Glohy
v energetickej homeostaze. Aj ked’ bolo po6vodne zname spojenie TNFa s kachexiou,
v stasnej dobe sa podiel'a na patogenéze obezity a inzulinovej rezistencie. Expresia
TNFo Vvtukovom tkanive je zvySena u obéznych jedincov a pozitivne koreluje
s adipozitou a inzulinovou rezistenciou. Faktor nadorovej nekrozy ovplyviiuje génovi
expresiu v metabolicky dolezitych tkanivach ako st pecen ¢i tukové tkanivo (Kershaw

a Flier, 2004).

6.5 Perilipin

Perilipiny su vysoko fosforylované proteiny adipocytov, ktoré su lokalizované na
povrchu lipidovej kvapky. Prostrednictvom aktivacie proteinkindzou A sa perilipiny
translokuju z lipidovej kvapky a umoziuji hormonalne senzitivnej lipaze hydrolizovat
triglyceridy adipocytov na uvolnenie neesterifikovanych mastnych kyselin (Kern et al.,
2004). Existuju dve zakladné formy perilipinu, a to perilipin A a perilipin B. Nadmerna
expresia perilipinu A vo fibroblastoch zvySuje ukladanie triglyceridov v spojeni so
zniZzenim lipolyzy a premeny lipidov. Expresia perilipinu sa zvySuje pocas diferenciacie
preadipocytov na adipocyty (Wang et al., 2012). Singularna poloha perilipinu na
povrchovej monovrstve intracelularnych lipidovych kvapocok podporuje blizku ulohu
proteinu v metabolickych funkciach triacylglycerolu adipocytov (Blanchette-Mackie,
1995).

6.6 Visfatin

Visfatin, produkt génu PBEF je adipocytokin, ktory vykazuje silni mimeticku aktivitu
voci inzulinu, priCom najskér sa uvadzalo jeho spojenie S obezitou. Ma dolezité
intracelularne GCinky, pretoZze je homologny s nikotinamid fosforibozyltransferazou
(NAMPT). Visfatin bol pévodne identifikovany Samalom a kolektivom v roku 1994 ako
cytokin, ktory bol nasledne pomenovany ako faktor zvySujici kolonie B-buniek.
Adipokinovy charakter molekuly prvykrat identifikovali Fukuhara a kolektiv, ktori
uvadzali, ze molekula je prevazne exprimovana v tkanive visceralneho tuku. Visceralny
tuk v8ak nie je jedinym tkanivom, v ktorom je visfatin exprimovany. Na produkcii sa
podielaju aj leukocyty periférnej krvi alebo makrofagy tukového tkaniva, hepatocyty
alebo kostrové svaly a mozu ovplyviovat’ plazmatické hladiny visfatinu (Stastny et al.,

2012). Visfatin arezistin si povazované za prozapalové markery, pricom zvySend
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populacia makrofagov vo visceralnom bielom tukovom tkanive u obéznych I'udi moze
zapri€init’ zvySenu produkciu chemokinov ako aj visfatinu ¢i rezistinu. Adipokiny sa
podielaju na modulécii glukézy a lipidov prostrednictvom centralnych ucinkov leptinu
alebo periférnych Gcinkov rezistinu, adiponektinu a visfatinu na pecen a sval. Medzi
adipokiny patria prozépalové faktory a chemokiny, ktorych produkcia sa pri obezite
preukazatel’'ne zvySuje (Curat et al., 2006). Friebe a kolektiv publikovali prispevok, ktory
popisuje leukocyty, najma granulocyty, ako hlavny zdroj plazmatickych hladin visfatinu.
Expresia visfatinu vo visceralnom tukovom tkanive vSak nie je konStantna a zvySuje sa
pri obezite. Jednym z moznych vysvetleni moze byt, Ze tukové tkanivo je u obéznych
Pudi nachylnejsie na hypoxiu (nedostatok kyslika v tele alebo v jednotlivych tkanivach)
(Stastny et al.. 2012).

6.7 Omentin

Omentin je adipokin, ktorého produkcia je zabezpecovana najmi prostrednictvom
viscerdlneho tukoveho tkaniva. Expresia omentinu je zniZzena pri obezite, inzulinovej
rezistencii a cukrovke 2. typu. Pozitivne savisi s adiponektinom, hladinami lipoproteinov
s vysokou hustotou a na druhej strane negativne suvisi s indexom telesnej hmotnosti
(BMI), obvodom pasu, inzulinovou rezistenciou ¢i hladinami triglyceridov a leptinu.
Niz8ie hladiny omentinu v plazme prispievaju k patogenéze inzulinovej rezistencie,
cukrovky 2. typu a kardiovaskularnych choréb uobéznych Tudi alebo u jedincov
snadvahou. Omentin ma protizapalove, antiaterogénne, protikardiovaskularne
a antidiabeticke vlastnosti (Zhou et al., 2014). Shibata a kolektiv uvadzaju, ze cirkulujice
hladiny omentinu nepriamo koreluju s po¢tom metabolickych rizikovych faktorov.
U jedincov s nadmernou akumulaciou visceralneho tuku je vysoké riziko vzniku
metabolického syndromu. Viscerdlne tukové tkanivo produkuje velké mnoZzstvo
omentinu a jeho génova expresia v zasobach viscerdlneho tuku je u obéznych jedincov
znizena. Nizke hladiny cirkulujiceho omentinu stvisia s metabolickou dysfunkciou
vyvolanou obezitou ako je inzulinova rezistencia ¢i intolerancia glukozy (Shibata et al.,

2012).

6.8 Dal3ie hormény tukového tkaniva (adipokiny)

Interleukin-6 (IL-6) predstavuje dalsi cytokin, ktory je spojeny s obezitou

a inzulinovou rezistenciou. V tukovom tkanive je interleukin-6 exprimovany adipocytmi
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alebo matrixom tukového tkaniva, pricom cirkuluje vo vysokych hladinach v krvnom
obehu a az jedna tretina cirkulujuceho IL-6 pochadza z tukového tkaniva. IL-6 inhibuje
adipogenézu a znizuje sekréciu adiponektinu. Expresia IL-6 v tukovom tkanive a jeho
cirkulujuce koncentracie pozitivne koreluju s obezitou ¢i poruchou glukdzovej tolerancie.
Pocas chudnutia dochadza ku znizovaniu jeho expresnych a cirkulujdcich hladin. Medzi
d’alSie hormony tukového tkaniva sa zarad’'uje inhibitor aktivatora plazminogénu 1, tiez
oznacovany ako PAI-1. Tento inhibitor je exprimovany mnohymi typmi buniek tukového
tkaniva vratane adipocytov a patri do skupiny inhibitorov serinovych proteaz. Expresia
a sekrécia PAI-1 je vyssia vo visceralnom tukovom tkanive, priGom sa podiel’a na rade
biologickych procesov vratane angiogenézy a aterogenézy. Adipsin (faktor D
komplementu) predstavuje jednu z niekolkych zloziek komplementu odvodenych
z tukového tkaniva, ktoré su potrebné na enzymatickd produkciu ASP (protein
komplementu), ktory ovplyviuje lipidovy i glukézovy metabolizmus. Adipsin aj ASP
pozitivne  koreluji s adipozitou, inzulinovou rezistenciou, dyslipidémiou
i kardiovaskularnymi ~ chorobami.  Niekol'ko  proteinov  klasického  renin-
angiotenzinového systému (RAS) sa produkuje v tukovom tkanive, pricom tkanivo RAS

predstavuje potencialne spojivo medzi obezitou a hypertenziou (Kershaw a Flier, 2004).
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7 Obezita

Obezita predstavuje celosvetovy zdravotny problém, ktory vznikd v doésledku
zvySujuceho sa mnozstva tukového tkaniva a postihuje ako deti, tak dospelych T'udi.
Normalny podiel tuku na celkovej hmotnosti predstavuje u muzov 15 % a u zien 25 %,
pricom tomu najcastejSie odpoveda 10 az 15 kg tukového tkaniva. Stanovenie tukového
tkaniva nie je zatial’ v beznej praxi rozsirené, ¢i uz z dévodu nespol’ahlivych dostupnych
metdd alebo prilis drahych presnej$ich metdd, a preto sa celkova telesna hmotnost’ zist'uje
vazenim. Telesnd hmotnost’ sa musi vzdy vztahovat ku telesnej vyske. Od polovice 19.
storocia je popisany body mass index (BMI), ktory vyjadruje pomer telesnej hmotnosti
ku Stvorcu telesnej vysky. Prvykrat bol BMI popisany belgickym matematikom
a Statistikom Paulom Queteletom. BMI odhliada od typu postavy (robustna, astenicka),
relativnej dizky konéatin, nezohladiiuje vek ani pohlavie a i napriek tomu sa jeho
pouzivanie presadilo na zaklade jednoduchosti, a taktiez pre I'ahko zapamaétatel'né hranice

kategorii (Svacina et al., 2010).

Tab.1 Obezita a nadvdaha podla BMI

Klasifikacia BMI (kg/m?) Riziko vyskytu
komorbidit
norma 18,5-24,9 priemerné
nadvaha 25-29,9 zvysené
obezita | 30-34,9 stredne
obezita Il 35-39,9 vysoké
obezita 111 > 40 vel'mi vysoké

zdroj: Poruchy metabolismu a vyZivy

Telesna hmotnost’ je dand vzajomnym vztahom medzi energetickym vydajom
Pudského organizmu a kalorickou hodnotou prijimanej potravy. Pokial’ je prijem a vydaj
energie v rovnovahe, nedochadza ku zmene hmotnosti, avSak pri kaloricky nadmernej
strave hmotnost’ stiipa az do dosiahnutia uré¢itého stupiia a vznika obezita. Pri jednoduchej
orientacii hmotnosti sa vyuziva tzv. Brockov index, na zdklade ktorého ma dospely

¢lovek vazit' tol'ko kilogramov, o kolko centimetrov prevazuje jeho vyska 1 meter.
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Hlavnym nedostatkom Brockovho indexu je zjednodusenie, ktoré neberie do Uvahy vek
ani pohlavie (Widimsky a kol., 1981). Medzi pri¢iny vzniku obezity sa nezarad’uji iba
genetické faktory, ale ifaktory prostredia. Vyznamny podiel pri enormnom néraste
obezity predstavuje nezdravy zivotny $tyl udeti. Zivotny $tyl okrem stravovania
Vv reStauraciach rychleho obcerstvenia (fast food) predstavuje aj nadmerné sledovanie
televizie ¢i praca s poc¢itacom. S kazdou hodinou strdvenou pri TV alebo PC dochadza
k zvySovaniu rizika nadvahy o 2 %, pricom nasledkom toho je aj zvySena konzumacia
vysokoenergetickych jedal pod vplyvom televiznych reklam ¢i fyzickej inaktivity
(Schusterova a kol., 2012). Obezita predstavuje ¢initel’, ktory je najviac spojeny so
vznikom cukrovky 2. typu. Pri Ziadnom z nutriénych faktorov nedoslo ku preukazaniu
tak tesnej korelacie s prevalenciou cukrovky ako u percenta nadvahy. Na tento vzt'ah
poukazal vroku 1921 Joslin, ktory bol podporovany radou epidemiologickych prac
a dvomi vel’kymi prospektivnymi studiami. Prva zo $tadii bola prevedena v Osle v roku
1972 Westlundom a Nicolaysenom, ktori u 3751 muzov bez cukrovky vo veku od 40 do
49 rokov sledovali jej vznik po 10 ro¢nom obdobi, ktoré nasledovalo po zisteni telesnej
hmotnosti aurceni percenta Standardnej hmotnosti. Vysledky S$tadie u muzov
S hmotnost'ou menej nez 10 % pod standardni hmotnost’ nepreukazali vyskyt cukrovky,
zatial' ¢o pri nadvahe 45 % a viac sa preukazalo nad 12 % diabetikov. Druha studia
prebehla v Izraeli v roku 1975 Medalie a spolupracovnikmi, pri¢om boli zistené zhodné

nalezy (Zamrazilova, 1989).

Kvalitativna klasifikacia androidnej aj gynoidnej obezity je rovnako vyznamna.
Androidna obezita byva sprevadzana radou metabolickych komplikacii, medzi ktoré sa
zarad’uje aj rozvoj cukrovky ¢i aterosklerozy (Svacina a Bret$najdrova, 2000). V dobe
klinickych prejavov syndromov sa androidna obezita spaja s apopt6zou tukovych buniek,
so systémovym zéapalom, ataktiez so zmenou spektra secernovanych hormonov
v tukovom tkanive (zniZzena sekrécia adiponektinu, prevaha leptinu a prozapalovych
cytokininov) (Svacina et al., 2010). Pri gynoidnej obezite sa nevyskytuju metabolické
komplikécie a je naopak spojena predovsetkym s kozmetickymi problémami. Riziko
metabolickych komplikacii, ktoré su spojené so vznikom androidného typu obezity je
umerné s obvodom péasu a zvycajne sa klasifikuje na mierne a vyrazné. NajdolezitejSia
kvalitativna klasifikacia v obezitologii je vyjadrend Kklasifikaciou na androidnu
a gynoidnu obezitu. Z patogenetického hl'adiska mozno usudit, Ze pomer genetickych

faktorov (vnutornych resp. metabolickych) a pomer vonkajsich faktorov (prejedanie sa,
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vzdelanie, obmedzenie pohybu ¢i psychologické faktory) je priblizne 1:1. Pokial’ d6jde
k postdeniu vonkaj$ich faktorov, je zaroven potrebné posudit’ vzdelanie chorého, fyzicku
aktivitu, vplyv okolia ¢i reakciu na stres. Pri posudeni genetického vplyvu na obezitu je
vhodné predovsetkym posudenie vyskytu obezity a diabetu v rodine. Medzi metddy
merania podielu tuku vtele patria meranie koznych rias, meranie vodivosti tela
(impedancia), podvodné vaZenie so stanovenim hustoty tela (hydrodenzitometria),
sonografia, pocitatova tomografia, dvojfotonova denzitometria, meranic beztukovej
telesnej hmotnosti izotopom draslika, meranie celkovej telesnej vody a neutrénova

aktivand analyza (Svacina a BretSnajdrova, 2000).
7.1 Detské obezita

Coraz viac dochadza ku celosvetovému narastu prevalencie nadvahy a obezity u deti
i dospievajtcich jedincov. Pokial' sa vyskytuje obezita v detskom veku, dochadza
K predureniu obezity v dospelom veku so zvySenym rizikom kardiometabolickych
komplikacii. Medzi naj¢astejsiu pri¢inu vzniku obezity u deti a narastu jej prevalencie sa
zarad’uje Vv poslednom desatroci predovsetkym zmena prijmu potravy, zivotného Stylu
a energetického vydaja. Vplyv striktneho a niekedy vel'mi naro¢ného programu v $kole
ma za nasledok, ze deti nemaju dostatok vol'ného ¢asu ku realizovaniu Sportovych aktivit.
Na druhej strane doSlo ku narastu sledovania televizie a hier na pocitacoch. Reklamy
V televizii st smerované na deti, ¢o vedie k nezdravému spdsobu stolovania a ku zlym
stravovacim navykom. Z dévodu ¢asovej zaneprazdnenosti viacero rodin konzumuje
svoje jedlo mimo domov prostrednictvom hotovych pripravenych jedal. Ojedinele byva
vznik obezity podmieneny isamotnymi genetickymi faktormi (Aldhoon Hainerova,
2009).

Zmnozené tukové tkanivo predstavuje najvacsi endokrinny orgéan v tele. Pokial’ sa
tukové tkanivo nadmerne zmnozi, dochadza ku pozvolnym, ale zaroven rozsiahlym
statokinetickym, metabolickym a hormonalnym zmenam. Medzi najzavaznejSie
komplikacie detskej obezity sa zarad’uju nasledky spojené s metabolickymi zmenami,
podmienujiice rozvoj kardiovaskularneho ochorenia s hypertenziou, akcentovanou
ateroskler6zou a poruchy metabolizmu, medzi ktoré sa zarad’'uju porusena glukézova
tolerancia, hyperurikémia a porucha lipidového metabolizmu. Obezita a s fiou spojené
metabolické nasledky sa stavaja Zivot limitujiice najma vo svojej vzajomnej potencujlcej

kombindcii popisovanej pod obrazom metabolického syndromu. Medzi zavazné nasledky
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detskej obezity patria enterohepatalne metabolické nasledky, ktoré Ustia v nealkoholick(
steatohepatitidu a sekundarne metabolické nasledky spojené s obstrukénou spankovou
apnoe (Marinov a kol., 2012). Vzhl'adom na sedavy Zivotny $tyl u deti v sti¢asnej dobe je
potrebné prehodnotit’ prijem kalorii a odporacané aktivity. Pri hodnoteni pediatrickych
pacientov s obezitou je potrebné brat’ do tivahy endokrinné choroby, vrodené ¢i ziskané
poruchy hypotalamu, genetické syndromy a uzivanie lickov ovplyviiujacich chut’ do jedla
(Han et al., 2010). Primerana telesna hmotnost’ spolo¢ne s adekvatnym obsahom
telesného tuku je u zdravého diet'at’a zabezpecena rovnovahou medzi prijmom a vydajom
energie. Prostrednictvom jedalenského spravania je sprostredkovana regulacia prijmu
energie, pricom spravanie je riadené centrom hladu, ktoré sa nachadza v lateralnom

hypotalame a centrom sytosti vo ventromedialnom hypotalame (Svacina et al., 2010).

7.2 Vyskyt obezity

Obezita sa zarad’'uje na tretie miesto najcastejSich chronickych ochoreni vo vyspelych
zemiach. Vo svete patria medzi najcastejSie dlhotrvajiuce ochorenia zubné ochorenia, ako
st parodontdza ¢i zubny kaz. Obezita nebola starocia povazovana za chorobu, ale za
kozmeticky defekt, pricom iba nickol'’ko desatroci je povazovana za zavazné ochorenie,
ktoré so sebou prinasa mnoho komplikacii a zaroven skracuje zivot. Patri medzi
najéastej$ie ochorenia v Ceskej republike, v Eurdpe i Amerike (Svadina a Bret$najdrova,
2008). V poslednych desatroCiach postihuje obezita populaciu v rozvinutych
i rozvojovych zemiach v stdpajucej miere, ateda dosahuje charakteristiku pandémie.
V niektorych zemiach postihuje obezita az 30 % obyvatel'stva, pricom v rade zemi je
nadvaha ¢i obezita problémom najmenej polovice obyvatel'stva (Hainer a kol., 2011).
Vyskyt obezity je ovplyvneny niekolkymi faktormi, ako je vek populécie, pohlavie,

velkost sidla, etnické vplyvy, vzdelanie ¢i vstup do manzelstva (Svacina, 2013).

7.2.1 Epidémia obezity v Ceskej republike

V Ceskej republike neustale dochadza ku zvySovaniu prevalencie nadvéhy a obezity,
ako u dospelych Tudi, tak u deti. Zvysenie je vzhl'adom k pomerne vysSej prevalencii
nadvahy a obezity u dospelych uz koncom osemdesiatych rokov minulého storocia
vyjadrené menej, nez v niektorych zemiach zapadnej Eurdpy. ZvySovanie prevalencie
nadvahy je spojené vo vicsej miere s muzmi, zatial’ ¢o u Zien je tento vzostup vyjadreny

len mierne a prevalencia nadvahy sa skor znizila (Hainer a kol., 2011). Na zéklade
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vyskumov prevedenych agentirou STEM/MARK od roku 2000 pocet obéznych stupal.
Podl'a posledného prieskumu v rokoch 2008 az 2010 pocet obéznych stagnuje. Doslo
k preukéazaniu vyznamného vplyvu fyzickej inaktivity na prevalenciu obezity (Svacina,
2013).

7.2.2 Epidémia obezity v Eurépe

Obezita, definovana ako index telesnej hmotnosti > 30 kg/m? je v Eurépe pomerne
Casta, najmi u Zien a predovSetkym v krajinach juznej a vychodnej Eur6py. Pokracujici
vysoky prijem tukov v kombinécii s nizkou fyzickou aktivitou a rozsiahlym odvykanim
od fajcenia moze prispiet’ k zvySeniu prevalencie, aj ked’ sa prevalencia vyskytuje ako
u fajciarov, tak u nefajciarov (Seidell, 1995). Muzov postihuje predovSetkym vyssi
vyskyt obezity, zatial' ¢o u zien ide o niz§i vyskyt nadvahy a vyrazne vyss$i vyskyt
obezity. V poslednych rokoch sa vyskytuje vyznamny rastdci trend, pricom podiel
obezity stipa 0 10 az 40 % na dekadu (Svacina, 2008). Len ojedinele sa vyskytuju
regiony, kde muzi trpia obezitou pod hranicou 10 % ako je juzné Svédsko, Katalansko
a nicktoré franctizske kraje (Svacina a Bret$najdrova, 2008). Do Specifickej skupiny sa
zarad’uju §taty juznej Eurdpy ako je Svédsko ¢i Finsko, kde je najvacsi vyskyt detskej

obezity a vyssia prevalencia obezity u dospelych (Hainer a kol., 2011).

7.2.3 Epidémia obezity v Amerike

V USA je v sucasnej dobe klasifikovanych 20 % Zien a 25 % muzov ako obéznych.
AZ dvojnasobny pocet dospelych Ameri¢anov ma nadvahu (James, 2004). Prevalencia
obezity v USA od osemdesiatych rokov ¢oraz viac stupa v priemere 0 50 % za dekadu,
pricom obyvatelia USA patria medzi najviac obezitou postihnuté populacie. Pocas
sledovania trendu prevalencie obezity v USA vrokoch 1971-2006 boli skupiny
obyvatel'ov narodenych v neddvnej dobe vo vySSom percente obézni v mladSom veku
(Hainer a kol., 2011). Miera obezity v USA alarmujlco rastie, pricom juzné §taty maju

tendenciu mat’ vysSie hladiny obezity nez zvySok krajiny (Menifield et al., 2008).
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8 Didaktick& analyza odbornej témy préace

Podl'a RVP (Ramcovy vzdelavaci program) spada téma mojej bakalarskej préace pre
zakladné vzdelavanie a gymnazia do vzdelivacej oblasti Clovek a priroda ado
vzdelavaciecho odboru Biologia, konkrétne Bioldgia ¢loveka. Ramcové vzdeldvacie
programy vychadzajl znovej stratégie vzdelavania, ktora zdoraziuje klacové
kompetencie, ich previazanost so vzdelavacim obsahom a uplatnenie ziskanych

vedomosti a zruénosti v praktickom Zivote.

Ocakavanym vystupom ziakov na zakladnej Skole je urCenie polohy a objasnenie
stavby a funkcie organovych sustav I'udského tela, a zaroven vysvetlenie ich vztahov.
Ziak je tiez schopny rozliit' pri¢iny, pripadne priznaky beznych ochoreni a uplatiuje
zasady ich prevencie a lie¢by. Ziak je schopny sa orientovat’ v zakladnych vyvojovych
stupnioch fylogenéze Cloveka (RVP ZV, 2007). Ocakavanym vystupom u Studentov
gymnazia je vyuzivanie znalosti o organovych ststavach pre pochopenie vztahov medzi
prebiehajucimi procesmi v Pudskom tele. Studenti dokazu charakterizovat’ individualny
vyvoj ¢loveka a posudit’, ¢i dané faktory ovplyviiuji ¢loveka pozitivne alebo negativne
(RVP G, 2007).

Tému mojej bakalarskej prace — svaloveé a tukové tkanivo ako endokrinné organy by
som zaradila na stredné Skoly, avSak predovsetkym pre 3. ro¢niky vSeobecného
gymnazia. Hlavnym cielom vyuéovacej hodiny je vSecobecna charakteristika svalového
atukového tkaniva ako endokrinnych organov, ataktiez definicia 1irozdelenie
jednotlivych typov tkaniv. Dalsi ciel' predstavuje popis horménov produkujicich
jednotlivymi typmi tkaniv a v neposlednom rade prepojenie tukoveho tkaniva
s celosvetovym problémom obezity. Na zéklade ziskanych informacii su Studenti schopni

popisu svalového a tukového tkaniva, ich horménov a obezity.

V prilohe sa nachddza pracovny list pre Studentov, ktory mozno vyuzit’ na strednych
Skolach, ale predovsetkym pre 3. ro¢niky vSeobecnych gymnazii. V prilohe prikladdm

spolu s pracovnym listom aj jeho samotné rieSenie.
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9 Zaver

Primarnym cielom prace bola definicia svalového a tukového tkaniva ako
endokrinnych organov za pouzitia reSerse literatury a internetovych zdrojov na danu
tému. Ciastkovy ciel’ predstavovala definicia a rozdelenie svalového i tukového tkaniva,
a tiez popis hormoénov, ktoré su nimi produkované. Svalové tkanivo sa rozdeluje na 3
zékladné typy: priecne pruhované kostrové svalstvo (textus muscularis striatus
skeletalis), prie¢ne pruhované srdcové svalstvo (textus muscularis striatus cardiacus)
a hladkeé svalstvo (textus muscularis glaber). Tukové tkanivo sa rozdeluje na 4 zakladné
typy: biele, hnedé, bézové aruzové tukové tkanivo. V poslednom rade bola praca
zamerand na obezitu, ktord sa vyskytuje ako u dospelych T'udi, tak u deti aje vo

vyznamnej miere prepojend s tukovym tkanivom.

Kostrové svalstvo patri na prvé miesto v hmotnostnom zastipeni jednotlivych tkaniv
v 'udskom tele. Svalova hmota predstavuje priblizne 32-36 % hmotnosti 'udského tela,
pricom u Sportovo zaloZenych jedincov (kulturistika) méze dosiahnut’ hodnoty 45-50 %.
Pre zvladnutie jednotlivych zivotnych funkcii je potrebny kazdy zo svalov, priCom
vac¢sina z nich pracuje bez l'udského vedomia. Pohyby tela su vysledkom zloZitej
spoluprace mnohych svalov riadenych a koordinovanych prostrednictvom nervovej
ststavy. Metabolizmus svalov prispieva k energetickému vydaju, a to pocas pracovného
vykonu iv kl'udovom stave. Vzajomny pomer medzi oxidaciou tukov a cukrov vo
svaloch sa meni na zéklade prijmu potravy, svalovej prace a intenzite pracovného

vykonu.

Prevaha prijmu nad energetickym vydajom vedie ku vzniku celosvetového problému
obezity, ¢ize nadmernému ukladaniu bieleho tukového tkaniva. Biele tukové tkanivo
predstavuje miesto ukladania energetickych zasob, zatial' ¢o hnedé tukové tkanivo je
termogénnym organom a miestom spalovania tukov. Zastupenie jednotlivych typov
tukového tkaniva je ovplyvnené viacerymi faktormi, ako je vek, energeticka bilancia
a posobenie dalSich vplyvov. Metabolizmus tukového tkaniva zohrava ddlezita tlohu pri
regulacii obsahu tuku v tele. V roku 1994 bolo tukové tkanivo prvykrat popisané ako
endokrinny orgéan. Bolo preukazané, ze adipocyty tukového tkaniva produkuji hormén
leptin, ktory zohrava podstatni funkciu pri reguléacii prijmu potravy a energetickej

homeostdzy. Za posledné roky bolo preukdzané, Ze na endokrinnej funkcii tukového
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tkaniva sa nepodiel’aju len adipocyty, ale v menSom rozsahu aj imunokompetentné bunky

tukoveho tkaniva, predovsetkym makrofagy.

Obezita je celosvetovo diskutovanym zdravotnym problémom, ktory sprevadza velku
Cast’ populacie od deti az po dospelych T'udi. Vzhl'adom ku vzrastajucej prevalencii
obezity dochadza ku zvySeniu zdravotnych komplikacii, ako su kardiovaskularne,
nadorové ¢i metabolické ochorenia. Rizikovym faktorom rozvoja obezity u potomkov je
obezita rodiCov, pretoze genetické faktory ovplyvituji vysku telesnej hmotnosti az od 40
do 70 %. Prevencia obezity spo¢iva ako v individualnej, tak v celospologenskej
zodpovednosti, v zlepseni stravovacich navykov, v zmene Zivotného §tylu ¢i vo zvyseni

fyzickej aktivity.
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11 Prilohy

11.1 Zoznam pouzitych obrazkov:

Obrazok 1 Popis myofibrily (zdroj: upravené podla Atlas of human anatomy)

11.2 Zoznam pouzitych tabuliek:

Tab 1 Obezita anadvaha podla BMI (zdroj: Poruchy metabolismu a vyzivy)
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11.3 Pracovny list pre Studentov
SVALOVE A TUKOVE TKANIVO AKO ENDOKRINNE ORGANY

1. Do tajnicky dopli spravne odpovede a stru¢ne vysvetli slovo, ktoré v tajnicke
najdes.

1. Medzi imunokompetentné bunky tukového tkaniva sa zarad’uji predovsetkym?

2. Tukové bunky, ktoré maju schopnost’ vytvarat’ a hromadit’ tuk sa oznacuju ako?

3. Ako sa oznaCuje celosvetovy zdravotny problém, ktory vznikd v dosledku
zvySené¢ho mnoZstva tukového tkaniva?

4. Spomedzi troch typov svalstva mad najmenSie percentualne zastupenie (3 %)
v tele?

5. Medzi prvy popisany hormon tukového tkaniva, ktory sprostredkovava signal
sytosti centrélnej nervovej sustave patri?

6. Hormony tukového tkaniva sa inak oznacuji ako?

7. 'V plazme svalovych elementov, ktoré sa oznacuju ako sarkoplazma st rozlozené

zmrstiteIné (kontraktilng) fibrily, ktoré sa nazyvaju?

2. Vymenuj 3 hormony svalového tkaniva a 3 hormony tukového tkaniva.

3. Definuj aku ulohu zohrava v Pudskom organizme tukoveé tkanivo.
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4. Spréavne spoj slovenské nazvy s latinskymi ndzvami.

svalové tkanivo textus muscularis striatus skeletalis
hladké svalstvo textus muscularis glaber
prie¢ne pruhované srdcové svalstvo textus muscularis

prieéne pruhované kostrove svalstvo  textus muscularis striatus cardiacus

5. Rozhodni ¢i je dané tvrdenie spravne alebo nespravne. Pokial je tvrdenie

spravne, pod¢iarkni moznost’ ano, pokial je tvrdenie nespravne, pod¢iarkni

moznost’ nie.

a)

b)

c)

d)

Biele tukové tkanivo je tvorené predovsetkym bunkami s jednou velkou
tukovou kvap6¢kou a malym mnozstvom mitochondrii ano — nie
Adiponektin predstavuje hormon, ktorého produkcia nie je zabezpecovana
vyhradne adipocytmi ano — nie
Hnedé¢ tukové tkanivo je tvorené predovSetkym adipocytmi s velkymi
tukovymi kvapdckami a vel'kym mnozstvom mitochondrii ano —nie
Srdcové svalstvo sa inak oznacuje aj ako myokard ano — nie
Hormon leptin sa podiel’a na regulacii chuti do jedla, distribucii tuku v tele ale

i na proliferaénom ucinku ano — nie

6. Napis 3 sposoby prevencie obezity u deti i dospelych ludi.

54



11.4 RieSenie pracovného listu pre Studentov
SVALOVE A TUKOVE TKANIVO AKO ENDOKRINNE ORGANY

1. Do tajnicky dopli spravne odpovede a stru¢ne vysvetli slovo, ktoré v tajnicke
najdes.

1. Medzi imunokompetentné bunky tukového tkaniva sa zarad’uji predovsetkym?

2. Tukové bunky, ktoré maju schopnost’ vytvarat’ a hromadit’ tuk sa oznacuju ako?

3. Ako sa oznaCuje celosvetovy zdravotny problém, ktory vznika v dosledku
zvySeného mnozstva tukového tkaniva?

4. Spomedzi troch typov svalstva mad najmenSie percentualne zastupenie (3 %)
v tele?

5. Medzi prvy popisany hormon tukového tkaniva, ktory sprostredkovava signal
sytosti centrélnej nervovej sustave patri?

6. Hormony tukového tkaniva sa inak oznacuji ako?

7. 'V plazme svalovych elementov, ktoré sa oznacuju ako sarkoplazma st rozlozené

zmrstiteIné (kontraktilng) fibrily, ktoré sa nazyvaju?

M|Y|O|F|I|B|R|[I|L|Y

Spravna odpoved” — MYOKINY — jedna sa o hormény svalového tkaniva (textus

muscularis)
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2. Vymenuj 3 hormony svalového tkaniva a 3 hormaény tukového tkaniva.

Spravna odpoved’:

3 hormoény svalového tkaniva — myostatin, dekorin, irisin

3 hormony tukového tkaniva — leptin, adiponektin, rezistin

3. Definuj aku tlohu zohrava v Pudskom organizme tukové tkanivo.

Spravna odpoved’ — funkcia tukového tkaniva v udskom organizme spociva

Vv zasobarni energie, tvorbe mechanickej ochrany zivotne dolezitych organov,

a taktiez pdsobi ako tepelny izolator

4. Spravne spoj slovenské nazvy s latinskymi nazvami.

svalove tkanivo textus muscularis striatus skeletalis
hladké svalstvo textus muscularis glaber
prie¢ne pruhované srdcové svalstvo textus muscularis

prie¢ne pruhované kostrové svalstvo textus muscularis striatus cardiacus

5. Rozhodni ¢i je dané tvrdenie spravne alebo nespravne. Pokial’ je tvrdenie

spravne, pod¢iarkni moznost’ ano, pokial’ je tvrdenie nespravne, podéiarkni

moznost’ nie.

a)

b)

c)

d)

Biele tukové tkanivo je tvorené predovsetkym bunkami s jednou velkou
tukovou kvapdockou a malym mnozstvom mitochondrii ano —nie
Adiponektin predstavuje hormoén, ktorého produkcia nie je zabezpecovana
vyhradne adipocytmi ano — nie
Hned¢ tukové tkanivo je tvorené predovSetkym adipocytmi s velkymi
tukovymi kvapockami a velkym mnozstvom mitochondrii ano —nie
Srdcové svalstvo sa inak oznacuje aj ako myokard ano —nie
Hormon leptin sa podiel’a na regulécii chuti do jedla, distribacii tuku v tele ale

i na proliferatnom uc¢inku ano—nie
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6. NapiS$ 3 sposoby prevencie obezity u deti i dospelych Pudi.

Spravna odpoved’ — prevencia obezity spoliva ako v individualnej, tak
Vv celospolocenskej zodpovednosti, v zlepSeni stravovacich navykov, v zmene

zivotného Stylu ¢i vo zvyseni fyzickej aktivity
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