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,,Prezuvanie“ o tuku
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Zrodenie, udrzba a kimenie tukovej bunky

Kay je sedemro¢né diev&atko, ktoré sa narodilo s normalnou vahou.
Nasu kliniku navstivila prvykrat v dvoch rokoch, ked' vazila 20kg (dvoj-
nasobok normalnej vahy) a mala BMI 30 (dvojnasobok normalneho BMI
jej veku). Jej matka aj sestra su Stihle ako prutiky. Laboratérne testy
preukazali masivne vylu€¢ovanie inzulinu, podobne ako u deti po nadore
na mozgu. Kayina matka drzala svoju dcéru dalej od vSetkych proble-
matickych jedal a podporovala u nej fyzicky pohyb ako najviac to slo, ale
bez Uspechu. PocCas dalSich piatich rokov vyskusala Kay diéty a cvice-
nia, aj najréznejSie lieky na chudnutie. Zdalo sa, ze jej priberanie na vahe
nedokaze ni¢ zastavit. V siedmich rokoch vazila 64 kg, mala stukova-
tenu pecen, problémy s metabolizmom lipidov a vysoky krvny tlak. Ako
poslednu moznost podstupila laparoskopicku bandaz zaludka, aby sa
znizila kapacita jej zalidka. Bola najmladsim pacientom vsetkych Cias,
ktory u nas kedy podstupil bariatrickii operaciu (,zaskrtenie zalidka“).
Do pol roka od operacie zhodila 14kg a tvar sa jej kone¢ne oddelila
od krku. VSetky laboratérne vysledky sa zlepsili. Jej matka bola nadSena,
z velkej Casti aj preto, Ze Kay si kone¢ne dokazala sama utriet zadok.

Vas tuk, vas osud?

Stru¢ne povedané, vas telesny tuk pre vas znamend najvicsie dlhodobé riziko
telesného ochorenia. S diabetom, chorobami srdca a rakovinou nekoreluje ni¢
lepsie ako vas tuk. Takze je vas tuk vasim osudom? Kazdy hovori: ,,Zbavte sa
tuku a prediZite a skvalitnite si Zivot,” ale to v skutocnosti prakticky nikto nedo-
kaze. Takze ako sa tuku zbavit? A este lepsie, ako mu zabranit v tom, aby sa
vobec ulozil, a ak je to mozné, vase svaly pritom zostali na svojich miestach?
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Aby sme si mohli zodpovedat tieto otazky, potrebujeme toho vediet trochu viac
o tom, ¢o vlastne spdsobuje ukladanie tuku.

Kazdy z nas zacina svoju put ako jedna jedina bunka, produkt oplodnenia
vajicka spermiou. Ako dospeli mame nakoniec vo svojich telach celkom od 5
do 10 biliénov buniek viac ako 250 réznych druhov. Kde sa bert tukové bunky
a pre¢o tu vobec su? Ako vlastne vznika adipocyt (tukové bunka)? Co poharia
jej rozmnozovanie? Mozete ich vyrabat menej a je to vobec Ziaduce? Len ¢o
tukovd bunka vznikne, ako sa zaplni tukom? A hlavne, hned ako je plna, ako
sa da zasa vyprazdnit?

To su otazky, ktoré zent vedcov aj farmaceuticky priemysel v ich snahe vyka-
zat obezitu do smetného kosa medicinskych vystrednosti (a este na tom podla
moznosti zarobit balik). Smutné na tom je, Ze tu dalej stojime, tridsat rokov
po vypuknuti epidémie obezity, a e$te sme nedokazali zapojit vedu tak, aby
nam pomohla.

Ako vznika tukova bunka?

Velkost vasej zasobarne v tukovom tkanive zavisi od dvoch veci: od po¢tu a vel-
kosti tukovych buniek. Pocet tukovych buniek, ktoré mate, po ich vytvoreni
v skuto¢nosti urcuje vas osud. Len ¢o sa vyrobia, chcu byt tukové bunky pekne
zaplnené. Predstavte si tukovt bunku ako balénik. Ked je prazdny, je celkom
maly a da sa ich ulozit do krabice velké mnozstvo bez toho, aby zabrali prili$
vela priestoru. Obsah tuku je to, ¢o baldnik nafukne; a ked ich date dokopy
vela, dokdzu zaplnit celd miestnost. Takze aby ste mali pod kontrolou obezitu,
sta¢i vam mat pod kontrolou pocet svojich tukovych buniek. Lenze to sa [ahsie
povie, ako urobi. Ako a kedy sa tukové bunky rodia? Na zac¢iatku 70. rokov Jules
Hirsch na Rockefellerovej univerzite demonstroval, Ze pocet vasich tukovych
buniek sa ur¢uje vo veku dvoch rokov. Novsie vyskumy potvrdili, Ze aj ked
dochadza k ich neustédlemu nizkotroviiovému premienaniu, vi¢sina tukovych
buniek vznika vo velmi skorych fazach zivota.”

Na ¢o vlastne tukové bunky potrebujeme? Trochu prostoreka odpoved znie
tak, Ze bez nich by dievcatd vyzerali ako chlapci. Evolu¢na odpoved je taka, ze
tukové bunky st tloziskd energie, a Ze st nevyhnutné pre prezitie druhu, najma
v ¢asoch nudze. Tukové bunky st bunky ochranné; zabezpecuju ochranné obaly

78 K. L. Spalding et al. Dynamics of Fat Cell Turnover in Humans. Nature 453 (2008):783-87.
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zivotne dolezitych organov. Okrem toho $pecializované tukové bunky zabezpe-
¢ujt teplo po narodent, aby maly ¢lovek nepodlahol prirodnym zivlom. Tukové
bunky nie st len ischovne. St to aktivni tcastnici vasho metabolického zdravia
a st pren nevyhnutné. Ako uvidite v 8. kapitole, svoje tukové bunky potrebujete.
Tukové bunky tvoria rozdiel medzi tym, byt predobrazom zdravia, a tym, bliZit
sa biedne a zdlhavo k smrti.

Preco je jeden ¢lovek tu¢nejsi ako druhy? Ako to, Ze Kay a jej sestra — deti
vychovéavané v identickom prostredi s rovnakymi rodi¢mi, hodnotami a stra-
vou - sa mdzu jedna od druhej fyzicky tak diametralne li$it? Preco jedno dieta
nesniva o nicom inom ako o futbale, kym to druhé je posadnuté iskami? Kazdy
si mysli, Ze to ma pod kontrolou, ale skuto¢nost je taka, ze nemd. Nikto to nema
pod kontrolou. Takze, udia, prosim vas, vzdajte sa tej predstavy, ze mate svoje
tukové bunky pod kontrolou. Boli zaloZené uz pred dlhym ¢asom. Kontrola
nad vlastnym tukom je iltizia roz$irovana priemyslom mddy a chudnutia, aby
vas mohli riadit a aby ste im platili vela penazi. Va¢siu kontrolu nad nim mala
vasa matka, este pred tym, ako ste sa narodili, a najskor o tom vobec nevedela.
(Dalsi dovod na obvifiovanie matky v psychoterapeutickej ordinacii, ak este
nejaky potrebujete.)

V priebehu poslednych dvadsiatich piatich rokov sa porodna véha deti po ce-
lom svete zvysila az 0 200 gramov, v zhode s prepuknuvsou pandémiou obezity.”
Kladie to na novorodenca zvysenu zataz rizika obezity? Je pravdepodobné, ze
priberanie na vahe u matky sa prevadza do telesného tuku plodu; ¢im viac matka
priberie pocas tehotenstva, tym vac¢sia bude pérodna hmotnost novorodenca;*
a ¢im viac tukovych buniek hned od zaciatku, tym vacsie zdravotné rizika dalej
v Zivote.®! Matka tym moze dietatu vytvorit pozehnanie aj prekliatie; to, ¢o robi
a ¢o je pocas tehotenstva, moze vyustit do zmeneného osudu — oboma spdsob-
mi, k lepsiemu aj k hor$iemu.

Pocet vasich tukovych buniek je ur¢ovany uz pred narodenim a predpisuji ho
$tyri samostatné fyziologické drahy, z ktorych ani jednu uz dnes nemdzete zmenit.

1. Genetika. Ked hovorime o genetike, mdme na mysli zmenu v sekvencii
nasej DNA. Vedci tplne bezne hovoria, Ze obezita je z 50 % geneticka (vrodena)

79  R.L.Bergmann et al. Secular Trends in Neonatal Macrosomia in Berlin: Influences of
Potential Determinants. Paediatr. Perinat. Epidemiol. 17 (2003):244-49.

80  D.S.Ludwig et al. The Association Between Pregnancy Weight Gain and Birth Weight:
A Within Family Comparison. Lancet 376 (2010):984-90.

81 R. C. Huang et al. Sex Dimorphism in the Relation Between Early Adiposity and Car-
diometabolic Risk in Adolescents. J. Clin. Endocr. Metab. 97 (2012):E1014-22.
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az 50 % dand prostredim (vychovou). Vieme o niekolkych genetickych mutaci-
ach v drahe energetickej rovnovahy, ktoré celkom jasne predurcuju vase riziko
obezity, a tieto mutdcie zodpovedaju asi za 2% chorobnej obezity. Avsak napriek
vycerpavajicim vyskumom sa obezita neda pripisat genetickym mutaciam u pri-
1i$ mnohych Iudi. Vedci po celom svete skiimali fudsky geném a tridsatdva génov
spajanych s obezitou u celkovej populacie.®? Tieto gény dohromady vysvetluju
celkom 9 % vyskytov obezity. A aj keby niekto mal kazduckd nepriaznivi vari-
aciu génov, vysvetlovalo by to stale iba 10kg — ¢o je vzhladom k nasej suc¢asnej
pandémii obezity dost malo. A nakoniec na$ genofond sa nement tak rychlo,
takze genetickd argumentacia nemdze vysvetlovat skuto¢nost, ze k nej doslo
v priebehu poslednych tridsiatich rokov. Vietky tieto pozorovania teda ukazuja,
ze od genetiky ako pri¢iny obezity by sme mali skor odhliadnut.

2. Epigenetika. Epigenetika sa od genetiky lisi. Tyka sa zmien v oblastiach
napriec nasimi génmi, ktoré moézu sposobovat ich aktivaciu alebo deaktivaciu,
zvyc¢ajne nevhodnd, a ktoré mozu ¢asom vyustit do rozvinutia najroznejsich
chorob. Predstavte si epigenetiku ako vypinac ,,zap/vyp“ pripojeny k stmievacu
vasho lustra v obyvacke. Gény su ziarovky; epigenetika je vypinac. Ked je Ziarov-
ka chybna alebo sa vypinac zasekne v pozicii vypnuté, celd funkcia stmievania je
bezvyznamna, pretoze luster neustale vydava nedostatok svetla a vy si nemozete
¢itat. Podobne epigenetika riadi aj to, v akom rozsahu sa gény ,,rozsvecuju®

Epigenetika sa stala oblastou velmi intenzivneho badania. Poviem vam styri
dodvody, preco by vas to malo zaujimat. Po prvé, epigeneticka alteracia moze
spoOsobit uplne rovnaku spust ako alteracia geneticka, ale prava sekvencia DNA
zostava nezmenenad, takze aj pri kompletnej analyze genému mozete mat de-
fektnu epigenetiku bez toho, aby ste to vedeli. Po druhé, k epigenetickym zme-
nam dochadza obvykle po pocati, ale pred narodenim. Nie ste iba produktom
svojich génov; tak isto ste produktom svojej epigenetiky. Po tretie, zmeny vo
vyzive matky alebo pozmeneny fyzicky stres kladeny na matku pocituje plod
cez placentu. Mozu pozmenit expresiu a funkciu génov a postihnut tak dieta
na zvy$ok jeho Zivota. A po $tvrté to najhorsie: len ¢o sa vas epigeneticky vzo-
rec raz zmeni, existuje velmi vysoka $anca, Ze prenesiete ta istd epigeneticku
zmenu aj vy na svojich potomkov a oni zasa na tych svojich, ad infinitum. Jedna
neddvna $tudia ukazala, ze epigenetické znaky, ktoré nest babatka vo svojej
DNA v ¢ase narodenia, predpovedajt ich stupen nahromadenia tuku vo veku

82  R.J.E Loos et al. Genome-wide Association Studies and Human Population Obesity. In
Obesity Before Birth, R. H. Lustig ed. (New York: Springer, 2010), s. 95-112.
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deviatich rokov,*®® z ¢oho vyplyva, Ze to, ¢o plod zakusi cez placentu, ma velky
vplyv na budtce riziko obezity.

3. Vyvojové naprogramovanie. Jedno relativne nové medicinske odvetvie
je zname ako ,vyvojovy pévod zdravia a choroby“ (DOHaD) alebo vyvojové
programovanie. Dnes sa predpokladd, Ze nepriatelské vnatromaternicové pro-
stredie (podvyziva, prejedanie alebo stres matky) prendsa na plod urcity signal,
ktory mu sprostredkovava informacie o budtcej hrozbe: Tam vonku, tam je
tvrdy svet, dieta; bude lepSie sa nari poriadne pripravit. To prinuti plod, aby si
uschoval energiu navyse a zvysil mnozstvo tuku po narodeni, aj ked skuto¢na
potreba k tomu neexistuje, k nekonec¢nej skode pre neskorsie zdravie. Vnitroma-
ternicové a postnatalne prostredie takéhoto babdtka je vo vzajomnom rozpore.
Dieta je ,naprogramované® na prezitie na tikor dlhovekosti.

David Barker ako prvy vyhlasil, Ze prenatalne biologické vplyvy mozu
ovplyviovat postnatalne vysledky v otazke obezity. Pozoroval, ako matkina vy-
7iva ovplyviiuje plod. Deti s malou hmotnostou alebo dizkou na svoj gestaény
vek (,,small for gestational age®, SGA), ktoré boli pri narodeni velmi malé, trpeli
zvySenym rizikom buducej obezity, diabetu a srdcovych ochoreni.®* Toto tvr-
denie potvrdila aj $tidia hladomoru v Holandsku.® Na konci druhej svetovej
vojny, pocas $tyroch mesiacov, boli oficidlne denné pridely v Holandsku medzi
400 a 800 kalériami na osobu. Ludia, ktori boli preto podvyziveni v §tadiu plo-
dov, si potom v strednom veku vyvinuli obezitu a metabolicky syndrém (pozri
9. kapitolu).

Niekolko stadii SGA novorodencov demonstrovalo, ze tieto deti prejavuju
velmi rychly ,,dohdnaci rast skoro po narodeni a tvoria si pocas detstva obezitu,
vytrvala inzulinovu rezistenciu a metabolicky syndrom. Analyza novoroden-
cov v indickom Puné v porovnani s detmi v Londyne ukazala toto: hoci deti
narodené v Indii vézili pri narodeni priemerne o 700 gramov menej, ich hla-
dina inzulinu bola vyrazne zvysena. Po adjustovani podla porodnej hmotnosti
demonstrovali indické deti zvy$ent adipozitu (zvaésenie tukového tkaniva),
$tyrikrat vy$$iu hladinu inzulinu a dvakrat vyssie mnozstvo leptinu ako ich

83 K. M. Godfrey et al. Epigenetic Gene Promoter Methylation at Birth Is Associated with
Child’s Later Adiposity. Diabetes 60 (2011):1528-34.

84 D. J. Barker. The Developmental Origins of Chronic Adult Disease. Acta Paediatr. Supp.
93 (2004):26-33

85 T.J. Roseboom et al. Effects of Prenatal Exposure to the Dutch Famine on Adult Disease
in Later Life: An Overview. Mol. Cell. Endocrinol. 185 (2001):93-98.
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néaprotivky narodené v Londyne.® Pretoze tieto deti trpeli inzulinovou a lepti-
novou rezistenciou uz v ¢ase narodenia, boli predurcené na to, aby si neskor
vytvorili obezitu a metabolicky syndrom.

Este horsie je, Ze inzulinovu rezistenciu prejavuju aj pred¢asne narodené
deti.?” Predpoklada sa, Ze urcity aspekt ich nedonosenosti vedie k zmenam
vo vyvojovom naprogramovani. Casto k tomu este prispievajti pediatri s tymi
najlep$imi umyslami, ktori predpisuju vysokokalorickd detskd vyzivu, aby ¢o
najviac urychlili priberanie dietata na vahe. Dieta potom podlieha ohromne
vysokému riziku metabolického syndrému v detstve aj dospelosti.

Lenze aj opak je pravdou. Deti, ktoré sa narodili prili$ velké na svoj gestacny
vek (,,large for gestational age®, LGA), koncievajui neskor v Zivote tiez s obezitou
a metabolickym syndromom.® Takisto trpia hyperinzulinizmom a inzulinovou
rezistenciou, ale z iného dovodu. Véacsina deti je LGA v dosledku gesta¢ného
diabetu mellitu (GDM), druhu diabetu, ktory sa vyvinie priblizne u piatich
percent tehotnych Zien. Vysoka hladina glukézy v krvi matky vedie k vysokej
hladine glukézy u plodu, teda aj k vysokej hladine inzulinu, ktory pohana tu-
kové bunky k rastu. Tieto GDM deti trpia trojndsobne vy$$im rizikom obezity
a diabetu v neskor$om Zivote. VSeobecne vzaté, ,vertikdlny“ prenos diabetu
z matky na dieta bol dobre zdokumentovany vo vyskumoch indidnskeho kmena
Pima v americkej Arizone. Z toho vyplyva, Ze tento ,,daréek” sa odovzdava stale
dalej a dalej.

Avsak na to, aby vznikla obezita, nie je GDM nevyhnutne potrebny. LGA
béabitka bez GDM trpia aj tak dvojnasobnym rizikom inzulinovej rezistencie
a metabolického syndrému. Stidie na zvieratach ukazuju, ze ako podvyziva, tak
aj nadmerna vyziva moze menit epigenetiku, pretoze zniZuje pravdepodobnost
dalsieho delenia beta buniek (buniek v pankrease, ktoré vyrabaju inzulin). LGA
deti maji obmedzené rezervy inzulinu. Ako pocas zivota priberaji na vahe,
kone¢nym vysledkom bude nakoniec diabetes. Ale da sa tomu zabranit: obézne
zeny, ktoré podstupili medzi prvym a druhym dietatom bariatrickt operaciu,
znizili u druhého dietata ako riziko LGA, tak aj jeho budtice riziko obezity.
Napravte matku, napravite potomstvo.

86 C.S. Yajnik et al. Adiposity and Hyperinsulnemia in Indians Are Present at Birth. J. Clin.
Endocr. Metab. 87 (2002):5575-80.

87  P.L.Hofman et al. Premature birth and Later Insulin Resistance. N. Engl. J.Med. 351
(2004):2179-86.

88  C. M. Boney et al. Metabolic Syndrome in Childhood: Association with BirthWeight,
Maternal Obesity, and Gestational Diabetes. Pediatrics 115 (2005):e290-e96.
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Preco sa toto véetko deje? VSeobecne povedané, ako sa vyvija mozog plodu,
hormoén leptin (prichddzajuci z tukovych buniek plodu) nariaduje hypotalamu,
aby sa vyvijal normalne, ¢im sa pred obezitou chrani. AvSak ako nedostatok
leptinu (ako u podvyziveného SGA bébétka), tak aj inzulinovy antagonizmus
¢innosti leptinu (spozorovany u SGA, GDM, LGA aj pred¢asne narodenych
deti) moze branit normalnemu vyvoju hypotalamu a vytvérat tak dieta, kto-
rého mozog nikdy nedostane ten spravny signal. Jeho mozog bude uz navzdy
pocitovat hladovanie! Dieta bude jest viac a pohybovat sa menej uz od samého
narodenia, ¢o ho bude predurcovat k obezite v neskorSom Zivote, najma v stvis-
losti s nasim sticasnym nadbytkom potravy vSetkého druhu.®

4. Toxiny v prostredi. A nakoniec je tu moznost, Ze nadmerny vyvoj tukové-
ho tkaniva u plodu programuju toxiny v naom Zivotnom prostredi. Nespocetné
mnozstvo zloziek v prostredi okolo nds, zvanych obezitogény, moze pdsobit
na tri molekularne spustace diferencidcie tukovych buniek. Rané fetalne vystave-
nie tymto ldtkam moze zvy$ovat ,,adipocytnu zataz“ a tym podporovat budicu
obezitu, dokonca aj ak je toto vystavenie kratkodobé (pozri 15. kapitolu).

Vietky tieto $tyri linie uvaZovania nam hovoria, Ze hlavnym urcujtcim fak-
torom vasho rizika ochorenia je vyvoj vasich tukovych buniek este predtym, nez
sa narodite. V tomto zmysle ste nemali Ziadnu moc ho ovplyvnit. M6Ze k tomu
dochadzat v dosledku problémov s pecenou plodu (inzulinova rezistencia), moz-
gom plodu (leptinova signalizdcia) alebo so samotnym vyvojom tukovej bunky,
ked sa zvysuje pocet tychto buniek a ich skladovacia kapacita. Znamend to teda,
ze je vopred hotovo? Vari véetky deti ako Kay potrebuju operaciu, aby schudli?
Sme naozaj absoltiitne bezmocni, ¢o sa tyka kontroly nad svojim osudom? Mali
by ste zahodit tuto knihu a pustit sa do hranol¢ekov so zmrzlinou, pretoze ste
tak ¢i tak prekliati? Nie tak celkom.

Ako sa tukova bunka plni?

Takze pocet tukovych buniek je u nas vopred urceny, ale ¢o ich napliovanie
tukom? Toto je jadro celej veci a stredobod, okolo ktorého sa moze tocit vase
dlhodobé zdravie. MdzZeme si jednoducho nasadit klapky na o¢i a recitovat staré
porekadlo, Ze ,,tukové bunky sa zvacSuju, pretoze vela jeme a mélo sa hybeme®.
A, samozrejme, aj to je pravda. Jedna neddvna sprava uviedla, ze za celou

89  S.G. Bouret et al. Trophic Action of Leptin on Hypothalamic Neurons That Regulate
Feeding. Science 304 (2004):108-10.
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epidémiou obezity v USA stoji zvy$eny kaloricky prijem.” Naopak sa ukazalo,
ze mensi vydaj energie v dosledku travenia viac ¢asu pred roznymi displejmi
a tpadku telesnej vychovy v $kolach priamo koreluje ako s obezitou, tak s pre-
valenciou metabolického syndrému u adolescentov. Popri evidentnych zmenéch
v urovniach prijmu kalérii a fyzického pohybu, na ktorych sa nachadzame, boli
ako priklady zmien v nasom Zivotnom prostredi pontiknuté mnohé dalsie pro-
cesy ako je spankovy dlh, zmeny v teplote prostredia a vystavenie virusom, ktoré
sposobuju obezitu. Ako pri¢ina obezity si uvadzané dokonca aj socidlne siete.”*

Kiez by to bolo také jednoduché. Toto vsetko su priklady korelacie, nie kau-
zality. Celd cesta obezitou a chronickymi metabolickymi poruchami zacina aj
kon¢i pri hormone inzuline, hormoéne ukladania energie (pozri kapitolu 4). Bez
inzulinu by nebolo ziadneho ukladania tuku. Inzulin prepina cukor na tuk. Spo-
sobuje, Ze vase tukové bunky rastd. Cim viac inzulinu, tym viac tuku, bodka.
Hoci ma obezita mnoho pri¢in, nadbytok inzulinu (znamy ako hyperinzuliniz-
mus) v tej ¢i onej forme je ,kone¢nou spolo¢nou drahou® prevaznej vacsiny jej
vyskytov. Zablokujte ho a tukové bunky zostand prazdne.

A my vSetci si vyrabame viac inzulinu ako predtym. Dne$ni adolescenti vy-
kazujt dvojnasobné vylucovanie inzulinu oproti svojim predkom v roku 1975.%
Zvy$ena hladina inzulinu zodpovedd mozno za 75-80 % vsetkej obezity.

St tri rozne spdsoby, ako si vyrobit viac inzulinu:

1. Va$ pankreas v reakcii na jedlo, najmé na jedlo s vysokym podielom
rafinovanych sacharidov (pozri 10. kapitolu), vyrobi viac inzulinu
(hovori sa tomu hypersekrécia inzulinu) a tak prinuati vase tukové
bunky, aby uskladnili prebyto¢nu energiu.”® K tomu dochadza vo
chvili, ked v4§ mozog vysle signal do pankreasu cez bladivy nerv,
teda nerv ,,uskladfiovania energie®

2. Kvoli urcitym jedlam, ktoré jete (pozri 9. a 11. kapitolu), si vytvorite
tuk v peceni a tento tuk peceni neurobi dobre (tomu sa hovori inzu-
linova rezistencia). Pankreas potom nemd intt moznost, ako vyrabat
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Cukor — nas zabijak

viac inzulinu, aby prinutil pecen robit jej pracu. Tym sa zvysuje hla-
dina inzulinu v celom tele, energia prechadza do tuku v celom tele,
takZe sa necitia dobre ani dalSie telesné organy.

3. Zvysi sa hladina stresového horménu kortizolu (ktory pochadza
z va$ich nadobli¢iek) a nasledne sa stanti dve veci. Kortizol sposobi
v peceni a svaloch, Ze budu rezistentné voci inzulinu, takze sa zdvihne
hladina inzulinu a energia sa za¢ne ukladat do tuku. Dal$im moznym
uc¢inkom je pdsobenie na mozog, aby vas printil jest este viac (pozri
6. kapitolu).

Tieto tri problémy s inzulinom sa, samozrejme, vzdgjomne nevylucuji. U jed-
ného ¢loveka modze dochadzat k viac ako jednému problému sti¢asne, ¢o este
stazuje diagnostiku a lie¢bu.

A je este jeden spdsob, ako nasa stcasna spoloc¢nost zvysuje hladinu inzulinu
a nasledné priberanie. Pri troch druhoch liekov (steroidy na kontrolu zapalu, an-
tipsychotika na stabilizaciu nélady a oralne hypoglykemické preparaty na lie¢bu
diabetu) je notoricky zname, Ze vyhanaja hladinu inzulinu do vysky a spdsobujt
nadmerné priberanie na vahe. S¢itané a pod¢iarknuté, hned ako sa molekula
glukdzy ocitne v krvnom obehu, ¢aka ju jeden z troch moznych osudov: moze
sa spalit (cvicenim), moze sa ulozit v podobe tuku (pomocou inzulinu) alebo sa
da vylacit mocom (Co skor alebo neskor zabije vase oblicky). Ovela lepsie je tieto
lieky vobec nepotrebovat — ale zvycajne predstavuji len mensie z dvoch ziel.

Daju sa tukové bunky prinutit k schudnutiu?

Ako si asi viete predstavit, tieto biochemické drahy st nesmierne vykonné.
Tukové bunky sa svojej redukcii brania asi rovnako ako General Motors alebo
poistoviia AIG. A nezalezi na tom, ¢i ste mladi alebo stari — vas tuk tu chce
zostat. Ako balonik raz nafiknete, brani sa vypusteniu zo vSetkych sil. To vdaka
inzulinu je chudnutie také tazké. Prakticky kazdy aspekt nasej modernej spolo¢-
nosti vyhana nase hladiny inzulinu stle vyssie a vyssie. Z evolu¢ného hladiska
nasi predkovia museli tvrdo pracovat tvarou v tvar hladomoru, aby si svoj tuk
nazbierali. Ich deti sa museli na tento osud pripravit este v maternici, aby mali
voObec $ancu na prezitie. Ked'si tuk raz ulozime, uz sa ho nechceme vzdat, aspon
nie bez boja. Pretoze ked sa tukové bunky zmensia, prestand vyrabat leptin.
A kde nie je leptin, nie je ani puberta, ani tehotenstvo, ani ludstvo. A aby toho
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(7 ) Zrodenie, udrzba a kimenie tukovej bunky

nebolo malo, na$ dnesny farmakologicky instrumentar md pri podpore chud-
nutia len minimalnu G¢innost (pozri 19. kapitolu).

TakZze ako mame zostihlit tukovi bunku? Aké moZnosti ndm zostavaju?
Jednym slubnym vyskumnym néstrojom je pripravit tukové bunky o ich zaso-
bovanie krvou. Badatelia sa dnes aktivne zaoberaji moznostou pouZitia che-
mickych latok zvanych inhibitory angiogenézy, ktoré by odrezali tukové tkanivo
od zdsobovania krvou. Vyskumy na zvieratach pouzivajice tieto latky ukazuju
rozpustanie tukového tkaniva. Lenze bude trvat este roky, kym budeme pri-
praveni na vyskumy na fudoch. Dalsie latky st vo faze vyvoja, ale takisto aj
u nich bude trvat este dlho, kym sa budu dat pouzit. Skuto¢nost je takd, ze rad
farmaceutickych firiem uz vyskum obezity opustil, a to aj napriek prislubu, ze
na konci dithy na nich ¢aka hrniec zlata (pozri 19. kapitolu).

A tak, aspon dnes, mame len jedinu nadej: zvratit biochémiu. Zastavit ukla-
danie energie. Napravit leptinovu rezistenciu. Znizit G¢inky inzulinu na vetkych
frontoch. Tato stratégia ma vSak dva haciky: Po prvé, nie vetci maju s inzuli-
nom tie isté problémy. Poskytnutie v§eobecnych pouciek preto nebude fungovat
pre kazdého. Potrebujeme nejakt verziu ,,personalizovanej mediciny obezity
Po druhé, nagu biochémiu pohdiaji zmeny v Zivotnom prostredi. Ak chcete
napravit biochémiu, musite napravit zivotné prostredie. A to nie je také jedno-
duché. Casti 5 a 6 vim ponuiknu niekolko rad.
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