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DUSLEDKY OBEZITY

SROCE | MYOKARD JATRA

Obezita predstavuje pro srdce obrovskou a komplexni hrozbu, ktera vede k trvalé Obezita vede k hromadéni tuku v jatrech, coz je vyznamnym rizikovym

zatézi, strukturalnim zménam a ucpavani cév. To vSe dramaticky zvySuje riziko faktorem pro rozvoj onemocnéni jater. Postupem casu muZe ztukovaténi prerust v

srde¢niho selhéani, infarktu a cévni mozkové pfihody. U¢innou prevenci a 1é¢bou zanét (NASH), tvorbu vaziva (fibrozy) a nasledné v cirhézu, coZ znamenad tézké a

je redukce hmotnosti a pohyb, kterd muZe vyznamné sniZit riziko téchto Casto nevratné poSkozeni jaternich funkci. VSechny tyto stavy mohou byt

onemocneni. nevratné, a proto je prevence a redukce hmotnosti klicova pro ochranu zdravi
jater.

Zdrave srdce

Hypertroficke
srdce

Obr. 1: Srdce/Myokard: Makroskopicky vzhled epikardialniho tuku. (A) Predni
pohled na zdravé srdce (210 g). (B) Zadni pohled na zdrave srdce (210 g). (C) Predni

pohled na hypertrofické srdce (900 g). (D) Zadni pohled na hypertrofické srdce (900 Obr. 2: Porovnani anatomie zdravych a tucnych jater a jejich histologie. (A)
g). V normalnim srdci je distribuce tuku omezena na atrioventrikuldrni a Zobrazeni tkané zdravych jater. (B) Makrovezikuldrni steatéza s velkymi tukovymi
interventrikuldrni ryhy a podél hlavnich koronarnich vétvi (A, B). V hypertrofickém kapénkami, které ve veétsiné bunek vytlacuji jadro (nabarvené fialove) k okraji
srdci je hypertrofie viditelnd hlavné na obrazku (C) vlevo, (D) vpravo — tukova tkan (Sipky). (Barveni hematoxylinem a eosinem, zvetseni x200).

take vyplnuje epikardialni prostory mezi témito misty.

TUKOVA TKAN

U obéznich jedinct se tukova tkan méni z pasivniho uloZiSté na aktivni zdnétlivy Obezita ma na slinivku briSni (pankreas) znacny negativni dopad, protoze vede
orgdn. Nadmérnd produkce zanétlivych signalnich proteinti a naruSena tvorba k hromadéni tuku piimo v jejich burikach, coz zpusobuje chronicky zanét. Tento
prospéSnych hormont naruSuji metabolismus, zpusobuji chronicky zanét stav se nazyva steat6za pankreatu. Dusledkem je inzulinova rezistence, kdy
a vyznamneé prispivaji k rozvoji diabetu 2. typu, vysokého krevniho tlaku a kardio- slinivka musi produkovat nadmeérné mnozstvi inzulinu, aby udrZela normalni
vaskuldrnich onemocnéni. hladinu cukru v krvi. Dlouhodobd zatéZz muze vést k vyCerpdani slinivky a rozvoji
: diabetu 2. typu. Obezita navic zvySuje riziko akutni i chronické pankreatitidy a je

A LANET vyznamnym rizikovym faktorem pro vznik rakoviny slinivky.
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Obr. 4: Priprava lidské slinivky briSni k transplantaci s dvanactnikovou casti

ZHRAVA TUK“VA TKAN OBEZITA (A) a Y Stépem tepen pro pripojeni k prijemci (B).
Mirny chronicky Zavazny chronicky Duktalni
zanet zanet adenokarcinom
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Obr. 3: Pri obezité se zvySuje produkce zanétlivych cytokinli z tukové tkané, coz
zpusobuje zanét (A); Rozdil ve velikosti tukovych bunék ve vzorcich omentalni
(brisni) a podkozni tukové tkaneé Stihle zeny (B) a obézni Zeny (C). Reprezentativni

snimky pri 10-ti nasobném zvétSeni barveni perikelialniho kolagenu (picrosirius Obr. 6: Rozdil v anatomii lidského a hlodavéiho pankreatického ostriivku
red). '
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