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Obezita je povazovana za ochorenie svetového epidemiologického vyznamu. Je charakterizovana hromadenim
tukového tkaniva (TT), ktoré sa spdja so zhorSenim normalnej metabolickej funkcie tohto tkaniva. Velké
mnozstvo klinickych §tadii poukazuje na obezitou vyvolané zmeny v zdpalovej signalizacii, zvySenej infiltracii
imunitnych buniek do tukového tkaniva, Ci stres endoplazmatického retikula ktoré st moznymi molekuldrnymi
pri¢inami veducimi k vzniku inzulinovej rezistencie a inych metabolickych chordb asociovanych s obezitou.
Zhor$enu metabolickll funkciu TT moéze zlepsit’ kalorickd restrikcia. A chemické Saperdny, akymi su zlcové
kyseliny, moduluju stres endoplazmatického retikula. Spominané dva pristupy liecby obezity a ochoreni
asociovanych s obezitou sa stali podkladom pre tto pracu.

V prvej Casti tejto prace sme Studovali pro-zapalovy stav glutealneho TT v porovnani k abdominalnemu TT, ako
aj diferencia¢né a sekreéné vlastnosti adipocytov po ubytku vahy u obéznych pacientov. V prvej §tadii sme
zistili, Ze zapalovy profil glutedlneho TT, hodnoteny pomocou mRNA hladin markrov makrofagov a cytokinov,
nevysvetl'uje rozdiel klinického dopadu podkozného abdominalneho a glutedlneho TT v tele. Dalej bolo
dokazané, ze ubytok hmotnosti ide ruka v ruke so zlepSenou schopnostou preadipocytov diferencovat, ako aj
znizenim ich pro-zapalového profilu.

Druhé cast’ tejto prace pozostava z dvoch prierezovych klinickych $tudii zameranych na determinaciu ucinku
zl¢ovych kyselin na krvné bunky a bunky TT ktoré boli vystavené odliSnym experimentalnym podmienkam.
Hodnotili sme uc¢inok ursodeoxycholovej (UDCA) a tauroursodeoxycholovej kyseliny na preadipocyty
a adipocyty ziskané z TT obéznych pacientov. Nase vysledky demonstruju, ze z dvoch testovanych zl€ovych
kyselin, jedine UDCA je schopna ovplyvnit’ fyziologiu buniek TT, avSak ziadna z tychto dvoch kyselin nebola
schopna potlacit’ stres endoplazmatického retikula.

Nielen prebytok TT, ale i prijem potravy sprevadza prechodne zvySena koncentracia zapalovych markrov
v krvnom rie€isku za vzniku postprandidlneho zapalu. PretoZe presné molekuldrne mechanizmy spustajiice
postprandialny zapal nie st Gplne zname, predpokladali sme Ze stres endoplazmatického retikula by mohol byt
moznym spustacom tohto stavu. Nase vysledky vSak naznaéuju, Ze postprandidlny zapal nie je asociovany so
vznikom stresu endoplazmatického retikula, a preto UDCA bola v tychto podmienkach neucinna.

Na zaver, vysledky tejto prace prispeli k pochopeniu dopadu ubytku hmotnosti a vplyvu chemickych Saperénov
na molekularne charakteristiky TT. Zaroven, vystupy tejto prace poukazuju na potreby dalSiecho skimania
jednotlivych dep TT, uloh zI¢ovych kyselin vo fyziologii 'udského TT a sptistacov postprandidlneho zapalu.



