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Biele tukové tkanivo je organ, ktory dokaze v adipocytoch akumulovat obrovské mnozstvo energie a v zavislosti od stavu naplnenia
energetickych zasob produkovat celé spektrum bioaktivnych latok (adipokinov). Tymito mediatormi reguluje napriklad prijem potravy
alebo metabolicku aktivitu tkaniv s cielom zabezpecit asi vietky energeticky naroc¢né biologické procesy v nasom tele. Hnedé tukové
tkanivo sa zasa Specializuje najma na tvorbu tepla, ktoré dokaze velmi elegantne vytvorit vyuzitim energie protéonového gradientu na
vnutornej membrane mitochondrii. Hnedy tuk produkuje tiez mnozstvo biologicky aktivnych latok (batokinov), ktoré sa podielaju aj na
regulacii metabolickej a redoxnej rovnovahy. V tele malych cicavcov tvori hnedy tuk funkéne a morfologicky od bieleho tuku jednoznacne
oddeleny organ, ktorého esencialnou tlohou je tvorit teplo v odpovedi na chlad. U ¢loveka najdeme takto definované tkanivo len zriedka,
ato najma v blizkosti velkych ciev na krku. Ovela castejSie pozorujeme hnedé tukové bunky roztrisené ¢i zosietované vo vnutri bieleho
tukového tkaniva. Takéto tkanivo oznacujeme ako bézové a o jeho schopnosti regulovat telesnt teplotu sa stale diskutuje. S urcitostou
vSak vieme, ze metabolicka aktivacia tohto tkaniva zvysuje vydaj energie a mohla by sa tak vyuzit na zmiernenie negativnych metabo-
lickych dosledkov obezity. Obezita sa viak spaja s nadmernym ukladanim lipidov v tukovych bunkach, a ak je ich kapacita uskladfiovat
lipidy prekrocena, ukladaju sa tiez v hnedych tukovych bunkach, v hepatocytoch ¢i v bunkach kostrového svalu, ¢o limituje ich normalnu
fyziologicku funkciu. Chlad ¢i fyzicka aktivita zatial' nie celkom znamym mechanizmom indukuji hnednutie (metabolicku aktivaciu) tuku
u ¢loveka, a farmakologicky ¢i nefarmakologicky navodena aktivacia tychto procesov by mohla mat terapeuticky potencial pre pacientov
s obezitou. Objasnenie termogénnych mechanizmov vsak zatial komplikuje obrovska bunkova heterogenita a dynamika fyziologickej
reguldcie jednotlivych bunkovych populacii hnedého a béZzového tukového tkaniva u ludi.
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Current prospects in life-style and pharmacological control of adipose tissue morphological and functional
characteristics in obese patients

White adipose tissue is an organ with an incredible ability to accumulate large amounts of energy in adipocytes. Depending on the energy
availability, it produces specific spectra of biologically active substances (adipokines). These mediators could regulate food intake or
tissue specific metabolic activity in order to support virtually all the energy demanding biological processes in our body. Brown adipose
tissue, however, is a highly specialized thermogenic organ that utilizes energy of proton gradient on the inner mitochondrial membrane
to generate heat. Brown fat also produces plenty of biologically active molecules (batokines) that are involved in regulating metabolic
and redox balance. In small rodents, brown fat forms a functionally and morphologically distinct organ, with essential function in ther-
mogenesis. In humans, we can sometimes find such defined tissue in a close proximity of large veins. But, much more often, we see brown
fat cells scattered or intertwined within the white adipose tissue. Such tissue appears beige and its ability to regulate body temperature
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is not clear. However, we certainly know that metabolic activation of beige adipose tissue in humans increases energy expenditure and
could be employed to alleviate negative metabolic consequences of obesity. Obesity is, however, associated with excessive lipid accu-
mulation in adipose cells and when their storage capacity is exceeded, lipids are stored in brown adipocytes, hepatocytes or myocytes,
limiting thus their normal physiological functions. Cold and physical activity induce adipose tissue browning (metabolic activation) via
not yet completely known mechanisms, and directed activation of these processes could in fact have therapeutic potential for obese
patients. However, current understanding of the thermogenic mechanisms is confounded by the great cellular heterogeneity as well as
by the dynamics in regulation of the activity and cellular organization of brown/beige adipose tissue in humans.

Key words: adipose tissue, thermogenesis, adaptive plasticity, physical activity, cold acclimation, obesity, metabolic health

Biele tukové tkanivo

Biele tukové tkanivo je organ dizajnovany
na ¢o najefektivnejsie uskladriovanie energe-
tickych z&sob, ktory su¢asne umozniuje aj ich
okamZitd mobilizaciu, a to v zavislosti od ak-
tudlnych energetickych potrieb organizmu.
Hyperpladzia a hypertrofia tukovych buniek sa
spolu s remodelaciou extraceluldrnej matrix
vyznamne podielaju na obrovskej kapacite tu-
kovych buniek uskladrovat lipidy (1). Velkost tu-
kovych buniek je pritom vybornym diagnostic-
kym a prognostickym markerom metabolického
zdravia ¢loveka, a to nezavisle od indexu telesnej
hmostnosti (BMI) (2). Zdravé tukové tkanivo na-
vyse svojou endokrinnou aktivitou pozitivne
ovplyviuje inzulinovu senzitivitu, angiogenézu,
reprodukeny cyklus ¢i kardiovaskuldrne funkcie
(3). Okrem klasickych adipokinov proteinovej/
peptidovej povahy (leptin, adiponektin a. i) sa
v sUcasnosti velkd pozornost venuje novym
bioaktivnym latkam, ako su sekretované en-
zymy, signdlne lipidy (lipokiny) ¢i mikroRNA (4).
Prekrocenie objemovej kapacity tukovych bu-
niek pri dlhodobej nerovnovahe energetického
metabolizmu ¢asto vedie kich poskodeniu spre-
vaddzanému chronickym zdpalom a nasledne
k ektopickému ukladaniu lipidov v kostrovom
svale, peceni, pankrease, v hnedych tukovych
bunkéch ¢&i dokonca v mozgu a v plicach, pri-
¢om sa posobenim rozli¢nych medziproduktov
lipidového metabolizmu narusuje normalna
fyziologicka funkcia takto postihnutych organov
(5,6). Kzhorseniu metabolického stavu tukového
tkaniva vyznamne prispievaju aj prozapalové
adipocytokiny (7).

Hnedé a bézové tukové tkanivo

Uz davno vieme, Ze malé cicavce aj fudskf
novorodenci maju okrem bieleho aj hnedé tu-
kové tkanivo, ktoré ma bohatu B-adrenergicku
inervaciu, jeho mitochondrie obsahuju odpajaci
protein (UCP-1) a su pripravené vyuzit energiu
lipidov (ulozenych v drobnych lipidovych kva-
pdckach) na tvorbu tepla (obrdzok 1). Hnedy tuk
tak dokdaze rychlo reagovat na zniZenie vonkajsej
teploty odpojenim protonového gradientu na

membrane mitochondrii od tvorby adenozin-
trifosfatu (ATP) a premenou chemickej energie
na teplo. Podobne ako biele tukové tkanivo, aj
hnedy tuk uvolfiuje do systému biologicky ak-
tivne latky nazyvané ,batokiny” (z angl. skratky
BAT - brown adipose tissue) (8). Pred niekolkymi
rokmi sa pomocou "FDG-PET zistilo, Ze aj dospe-
ly ¢lovek m& metabolicky aktivne hnedé tukové
tkanivo, to najma v supraklavikuldrnej oblasti
krku a paravertebralne (9).

Velké nadSenie panuje z dbkazov o moznej
rediferencidcii bielych adipocytov na takzva-
né bézové adipocyty (z angl. beige/brite). Ide
o multilokuldrne tukové bunky, ktoré pravdepo-
dobne vytvaraju akusi sietovitu Struktdru najma
vo vnutri bieleho tukového tkaniva ulozeného
v blizkosti velkych ciev. Takyto histomorfologicky
obraz vidime po adaptécii na chlad, ktord indu-
kuje remodelaciu/diferencidciu a metabolickd
aktivaciu bézovych adipocytov takmer u kazdé-
ho z nas. Velké rozdiely v bunkovom zloZeni a dy-
namike adapta¢nej odpovede na chlad mozno
pozorovat v zavislosti od konkrétnej anatomic-
kej lokalizécie, teda od blizkosti velkych ciev
¢i od hustoty a typu inervacie tkaniva (10, 11).
Schopnost dynamicky reagovat na fyziologické
a patofyziologické stimuly je dana obrovskou
plasticitou tukového tkaniva. Zatial ¢o v odpo-
vedi na chlad tukové tkanivo hnedne, naopak,
pri zvysenej teplote a pozitivnej energetickej
bilancii je schopné zmenit svoj charakter spat
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na biely (obrazok 1) (12). Primarnou tlohou hne-
dého ¢i bézového tuku u tepelne izolovaného
¢loveka v modernej spolo¢nosti uz nemusi byt
len tvorba tepla, ale uvazuje sa aj o jeho Ulohe
v reguldcii bunkového oxida¢ného stresu (13).
Bunkové a molekuldrne procesy spojené s adap-
tacnou plasticitou tukového tkaniva v odpovedi
na chlad vsak stale nie st celkom objasnené, a to
aj kvoli velkej heterogenite réznych populacif
buniek v ramci hnedého tukového tkaniva (14).

Tukové tkanivo pri zmenach
energetického metabolizmu

Z doterajsich meranf aktivity hnedého tuku
u fudfjednoznacne vyplyva, ze jeho schopnost
metabolicky aktivovat hnedé tukové bunky kle-
s& s obezitou aj s vekom, avsak nie je celkom
jasné, ¢i je obezita pricinou alebo dosledkom
nedostato¢nej aktivity hnedého tuku (15). Zda sa
vsak, Zze redukcia obezity po bariatrickom chirur-
gickom zakroku dokdze aspon u ¢asti morbidne
obéznych pacientov zvysit metabolickd aktivitu
hnedého tukového tkaniva (16, 17). Na druhej
strane, dlhodobé hladovanie (54 hodin) u mla-
dych stihlych jedincov je spojené so znizenim
chladom indukovaného vychytévania glukozy
v hnedom tuku, zatial ¢o vychytavanie gluko-
zy do inych metabolicky aktivnych periférnych
tkaniv (kostrovy sval, viscerdlny tuk, mozog a pe-
¢en) nie je hladovanim ovplyvnené. Hladovanie
tieZ znizuje schopnost tvorit teplo netriaskovou

Obrdzok 1. Schematické znazornenie histomorfologickej plasticity tukovych buniek. V bézovych
(stred) a hnedych (vpravo) adipocytoch sa na rozdiel od bielych (vlavo) akumuluje velké mnoZstvo
malych lipidovych kvapociek (L) a mitochondrif (M) s vysokou respira¢nou kapacitou, umoznujic
okamzitu utilizaciu lipidov a mastnych kyselin na tvorbu tepla (zdroj: autori)
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Obrdzok 2. Schematické zndzornenie interakcie dostupnych farmakologickych prostriedkov na
lieCbu obezity s aktivitou hnedého a bieleho tukového tkaniva. Jednotlivé lieky su postavené v bliz-
kosti svojich cielovych orgédnov, molekul a mechanizmov, pricom lieky s ic¢inkom na urovni perifér-
nych orgdnov st na lavom paneli a tie s U¢inkami v CNS st na pravom paneli. Vysledné modula¢né
Gcinky tychto liekov na energetickd rovnovéhu definovand metabolickou aktivitou hnedého a bie-
leho tukového tkaniva su zobrazené v strede; zelené pismo — registrované lieky, cervené pismo -
lie¢ivd v 1. - 3. faze klinického skusania. (upravené podla 36)
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termogenézou, ¢o vedie k zniZeniu teploty te-
lesného jadra. Meranie respira¢nej kapacity mi-
tochondrif zo svalu pritom nepreukdzalo ziadne
zmeny termogénnej kapacity kostrového svalu.
Autori si poruchu termogenézy spojent s hlado-
vanim vysvetluju kompenzacnou periférnou in-
zulinovou rezistenciou spojenou s vyznamnym
zvysenim dostupnosti volnych mastnych kyselin
v plazme (18) a to mdze byt mechanisticky vel-
mi podobné znizeniu vychytavania a utilizicie
glukdzy v hnedom tukovom tkanive pacientov
s diabetom 2. typu (19).

Zaujimavé je, Ze zatial ¢o anorexia nervosa sa
spaja s regresiou hnedého tuku, vietky skimané
zdravé Zeny s prirodzenou podvéahou (n =7, BMI
< 18 kg/m? mali hnedy tuk, ktory uz v termo-
neutrdlnom prostredi jednoznacne vychytaval
glukozu, pricom tato bazalna metabolickd ak-
tivita hnedého tuku bola u Zien s podvahou
ovela vyraznejsia ako u kontrol s normalnym
BMI. Metabolickd aktivita hnedého tuku bola
tiez pozitivne asociovana s pokojovym vydajom
energie, ako aj s mierou celotelového oxidativ-
neho metabolizmu mastnych kyselin (nizkym
respiracnym kvocientom), ¢o naznacuje, Ze pra-
ve vysokd aktivita hnedého tuku by mohla byt
doévodom extrémnej Stihlosti tychto Zien (20,
21). S hnednutim omentalneho viscerdlneho
tukového tkaniva sa stretdvame u pacientov
s feochromocytémom, ¢o dokazuije, Ze aj typicky
biele tukové tkanivo reaguje u dospelych ludf
metabolickou aktivaciou na chronicky zvyse-
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nu adrenergicku stimulaciu (22). S dlhodobym
uvolfiovanim adrenalinu a noradrenalinu by
mohlo suvisiet aj hnednutie tukového tkaniva
pri nddorovej kachexii, mdze vsak takisto ist
o kompenzacny mechanizmus namiereny pro-
ti podchladeniu pri vyznamnej strate svalovej
a tukovej hmoty ¢i na zvladnutie oxidacného
stresu (23).

Adaptacia tukového tkaniva na
pravidelni fyzicku aktivitu

Benefi¢né Ucinky cvi¢enia na metaboliz-
mus a funkénu kapacitu tukového tkaniva su
dobre zndme. Fyzicka aktivita zmen3uje vel-
kost lipidovych kvapdcok, pricom sa zvysuje
biogenéza i oxidativna kapacita mitochondrif
(24). Cvicenie tiez zvysuje expresiu protizdpalovo
a antioxidacne posobiacich adipocytokinov (25).
Adaptacné zmeny na Urovni tukového tkaniva su
dokonca také zésadné, Ze na zlepSenie glukézo-
vého metabolizmu u obéznych hlodavcov staci
transplantovat tukové tkanivo z trénovanych
jedincov (26).

Cvicenie navyse indukuje metabolicku
aktivaciu tukového tkaniva, ktord sa prejavi
pritomnostou multilokuldrnych adipocytov
(27). Jednym z pravdepodobnych mecha-
nizmov je pdsobenie myokinov produkova-
nych v kostrovom svalstve pri cviceni. Jeden
z najznamejsich medidtorov Ucinkov cvicenia
na tukové tkanivo je irisin, ktory zvysuje ex-
presiu markerov hnedych a béZovych adipo-

cytov aj u zvierat s diétou navodenou obezitou
(28, 29). Okrem irisinu v3ak existuje viacero dalich
myokinov (napriklad IL-6, kyselina -aminoisobu-
tyrovd, meteorin-like ¢i myostatin), ale aj adipo-
kinov a batokinov (predovsetkym fibroblastovy
rastovy faktor 21 — FGF21), ktoré by mohli byt
zapojené do regulacie metabolickej aktivacie
tukového tkaniva a aj takymto mechanizmom
sa podielat na zlepseni energetického metabo-
lizmu pri pravidelnom cviceni. A naopak, zmeny
sekrécie a biologickej aktivity tychto bioaktivnych
latok vplyvom dihodobej fyzickej inaktivity by sa
mohli zic¢asthovat na patogenéze chronickych
ochoreni spojenych s obezitou (30).

Chlad ako terapia obezity
a metabolickych ochoreni

Z dostupnych poznatkov je zatial jednoznac-
né, Ze chlad predstavuje jeden z najvyznamnej-
sich prostriedkov aktivacie adaptacnej termoge-
nézy tukového tkaniva. Uz 6-tyzdriové otuzova-
nie (17 °C, 2 h/denne) dokaze aktivovat termo-
genézu v tukovom tkanive aj u tych jedincov,
u ktorych nebola pred intervenciou metabolicka
aktivita hnedého tukového tkaniva vobec de-
tegovatelnd. Pritom sa sucasne zvysuje vydaj
energie a znizuje sa telesnd hmotnost (31). Po 90
dnoch kazdodenného ochladzovania (20 min/
den) vo vode s postupne klesajicou teplotou
(22 °C-14°C) sa okrem telesnej hmotnosti upra-
vil aj lipidovy profil pacientov s hypercholestero-
[émiou (32). Dokonca aj jednorazova stimulacia
chladom (5 - 8 hodin) dokdzala u jedincov s me-
tabolicky aktivnym hnedym tukom vyznamne
zvysit bazélny vydaj energie, oxidativny meta-
bolizmus glukézy aj inzulinovu senzitivitu (33).
Pritomnost metabolicky aktivneho hnedého
tukového tkaniva je navyse u zdravych jedincov
asociovana s nizSou glykémiou (15) a s nizsim
respiracnym kvocientom (34), a to nezavisle od
veku, pohlavia ¢i BMI.

Farmakologicka aktivacia
tukového tkaniva

V sti¢asnosti su na trhu Eurépskej Uinie povo-
lené tri antiobezitika: orlistat (inhibitor pankrea-
tickej lipazy), naltrexdn/bupropién (antagonista
opioidnych receptorov v kombindcii s inhibito-
rom spatného vychytdvania dopaminu a no-
radrenalinu) a liraglutid (agonista GLP-1), pricom
dalsie su v rozli¢nych fazach klinického testova-
nia (obrazok 2) (36). V suvislosti s objavom hne-
dého tukového tkaniva u ¢loveka sa vak snahy
farmakologického vyskumu zameriavaju aj na
mechanizmy jeho metabolickej aktivécie s cie-
lom zvysit pokojovy vydaj energie. Vzhladom na



kli€ové postavenie sympatikového nervového
systému v termogenéze tukového tkaniva sa
ako prvé testovali tcinky syntetickych agonistov
-adrenergickych receptorov, avsak na rozdiel
od hlodavcov tieto latky nepreukézali u fudf
jednoznacné Ucinky na drovni vydaja energie
¢i metabolickej aktivacie tukového tkaniva
a vyznamnym problémom tieZ boli vedlajsie
Ucinky na kardiovaskularny systém (37). Nadej
sa vsak vkladd do vyuzitia selektivnych ago-
nistov B3-adrenergickych receptorov, akym je
mirabegron. Jednorazové podanie mirabegronu
(200 mg) v termoneutralnych podmienkach do-
kdzalo u mladych stihlych muzov s pozitivnym
ndlezom chladom indukovatelného hnedého
tuku (®FDG-PET) zvysit vychytavanie glukozy
v hnedom tuku a celotelovy pokojovy vydaj
energie. Na druhej strane, nenasiel sa Ziadny
vztah medzi chladom a mirabegronom induko-
vanou metabolickou aktivaciou hnedého tuku.
Predpokladd sa, Ze pozorované zvysenie vydaja
energie by pri dlhodobom uzivani mohlo viest
k znizeniu hmotnosti o 5 kg za prvy rok a 10 kg
v ramci troch rokov. Podanie mirabegronu vsak
tiez zvysilo srdcovu frekvenciu a systolicky
tlak (38).

Ciasto¢ne pozitivne vysledky pri lie¢be
obezity zaznamenali tiazolidindiony - lieciva na
béaze agonistov PPARy receptorov, ktoré zvysuju
expresiu odpajacieho proteinu (UCP-1) v fud-
skych preadipocytoch in vitro (39). V bunkach
[udského bieleho tuku sa pritom okrem stimu-
lacie génov typickych pre bézové adipocyty
podarilo vyznamne zvysit maximalnu spotrebu
kyslika, ale aj B-adrenergicky stimulovanu mi-
tochondridlnu respirdciy, a to pri sucasnej inhi-
bicii ATP syntazy (termogénny proces) (40). Na
druhej strane, v klinickych podmienkach nemal
rosiglitazon Ziaden efekt na telesnd hmotnost
obéznych nediabetikov (41).

Dalsou z moznosti, ako metabolicky aktivo-
vat hnedy tuk, je podanie FGF21, batokinu, ktory
zvysuje vydaj energie aj inzulinovu senzitivitu,
znizuje telesnd hmotnost, glykémiu a lipidémiu
(42) ama tiez pozitivny efekt na hladiny adipo-
nektinu (43). Obezita a diabetes 2. typu sa viak
pravdepodobne spdjaju s rezistenciou na Ucinky
FGF21, na ¢o poukazuje zvysena hladina FGF21
v cirkuldcii a sicasne zniZzena expresia recepto-
ra FGF21 a jeho kofaktora B-Klotho v tukovom
tkanive (44).

Potencidlne velmi zaujimavym modula¢nym
faktorom reguldcie energetického metabolizmu
u ¢loveka su Zl¢ové kyseliny, ktoré maju vyznam-
nu signaliza¢nu funkciu. Pésobia na viaceré typy
receptorov (FXR, TGR5 a receptor pre vitamin

D). ZvySovanim intracelularnych hladin cAMP
dokaZu aktivovat dejodindzu typu I, stimulovat
tvorbu trijédtyroninu a zvysovat pokojovy vydaj
energie. Viaceré studie preukazali vztah medzi
poruchou metabolizmu a zmenou spektra zI¢o-
vych kyselin s obezitou (45). Pravdepodobne to
suvisf s hypercholesterolémiou, ale aj so zmena-
mi mikrobidmu pri obezite, najma ak berieme do
Uvahy, Ze mikrobiom méze vyznamne ovplyv-
novat Strukturu a funkénd kapacitu zl¢ovych ky-
selin (46).V pilotnej studii zameranej na vyskum
Ucinkov kyseliny chenodeoxycholovej sa ukdzal
pozitivny ucinok na mobilizaciu hnedého tuku
a nazvysenie pokojového vydaja energie u ¢lo-
veka, ako aj na termogénnu respira¢nu kapacitu
ludskych hnedych adipocytov (47).

Hoci na rozhodujuce vysledky klinickych
$tudif sa edte ¢akd, jednym z najmodernejsich
biomedicinskych smerov experimentélnej liecby
obezity je v sui¢asnosti imunoterapia, ktora cie-
lenym vychytdvanim/inaktivéciou specifickych
signalnych molekul dokaze $pecificky modu-
lovat patogénne procesy. V jednom z prvych
experimentov zameranych na biologicku lie¢bu
obezity bola u mysi pouzita inaktiva¢na proti-
latka proti B-podjednotke folikulostimula¢ného
hormodnu, a to v suvislosti s jeho predpokla-
danou patofyziologickou ulohou pri rychlom
nastupe osteopordzy a visceralnej obezity v pe-
rimenopauzalnom obdob, v ktorom sa hladina
FSH prudko zvysuje. Podavanie protilatky proti
FSH pocas 8 tyzdnov redukovalo vysokotukovou
diétou navodenu obezitu, indukovalo hnednutie
inguinalneho (bieleho) tuku na histomorfologic-
kej aj transkripcno-transla¢nej trovni a stimulo-
valo mitochondridlnu biogenézu nezavisle od
pohlavia zvierat (48). Je otazne, &i sa podobny
typ terapie bude raz vyuzivat aj u ludi, aviak
existuju dokazy o uc¢innosti humanizovanych
protildtok napriklad na neutralizaciu IL-153 (v II.
faze skusania), ktorych cielom je potlacit zépal
a zmiernit prejavy inzulinovej rezistencie pri dia-
bete 2. typu (49).

Potencial prirodnych zloziek
potravy v terapii obezity

Je namieste tieZ spomenut niektoré pri-
rodné latky a zlozky potravin, ktoré posobia na
senzorické receptory vratane receptorov chladu.
Typickym prikladom su kapsaicinoidy obsiahnu-
té v ili paprickach, ktoré zvy3uju termogenézu,
vydaj energie a beta oxidaciu mastnych kyse-
Iin a redukuju mnozstvo telesného tuku (50,
51). Efedrin, sympatomimetikum prirodzeného
poévodu (Ephedra aphylla), tiez akutne zvyso-
val aktivitu hnedého tuku, ale jeho chronické

uzivanie neviedlo k stimulacii metabolického
vyuzitia glukézy v hnedom tuku, a to aj napriek
redukcii viscerdlnej adipozity. Uvazuje sa tiez
o termogénnych Ucinkoch katechinov zo zele-
ného ¢aju, kofeinu, zazvoru, polynenasytenych
mastnych kyselin, retinoidov, fukoxantinov ¢i oli-
vového oleja (54). Niektoré z tychto I4tok by teda
mohli zlepsit adaptac¢nu odpoved organizmu na
cvicenie, v zmysle reguldcie efektivity vyuZitia
energie, teda metabolickej aktivity a substratovej
preferencie hnedého tuku.

Zaver

Tukové tkanivo je mimoriadne plasticky or-
gdn, ktory je nielen zdrojom obrovského mnoz-
stva energie a bioaktivnych molekul so signél-
nou funkciou, ale méd tieZ schopnost dynamicky
reagovat na vonkajsie a vnutorné podnety kom-
plexnou funkénou a morfologickou prestavbou.
Objav chladom indukovatelnej metabolickej
aktivécie hnedého tukového tkaniva u ¢loveka
priniesol celkom novy rozmer vo vyskume pato-
fyziologickych mechanizmov a terapeutickych
pristupov pri zvlddani metabolickych a inych
chronickych komplikécif obezity.
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