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Souhrn: Mechanicka naloz aktivuje remodelaci kosti a zvySuje jeji pevnost. Fyzicka zatéZz ma tedy mimoradny vyznam pro kostni zdravi.
Objem svalové hmoty i jeji kontrakce jsou v tésném vztahu ke kostni denzité u muzd i Zen, pfestoZe u muZi je tento vztah tésnéjsi. Svalové-
-kostni jednotka tvofi vyvojovy funkénf celek, jehoZ obé komponenty jsou pod spole¢nou kontrolou systému somatotropin-IGF-1, andro-
genll a D hormonu. Tyto endokrinni systémy prostiednictvim svalové-kostni jednotky hraji vyznamnou roli ve vyvoji kosti i jeji stabilité
v dospélosti. Proto deficit kteréhokoli z téchto systém(, podobné jako omezena fyzicka aktivita (pfedeviim v détstvi), mohou negativné
ovlivnit kostn{ denzitu i kvalitu. Kost je také pod kontrolou tukové tkané, kterd moduluje kostni metabolizmus mechanicky, ale pfedeviim
prostfednictvim adipocytokint (leptin, adiponektin nebo rezistin). Leptin zrychluje novotvorbu kosti aktivaci osteoblast(i. Tento p¥my
efekt hormonu je amplifikovan stimulaci B-1 adrenergniho systému, ktery rudi negativni osteotropni efekt neuropeptidu Y. Na druhé strané
leptin aktivuje také B-2 adrenerni receptory, které zrychluji resorpci kosti. Nicméné u ¢lovéka previddd osteoanabolicky efekt hormonu.
Leptin ma zdsadni vyznam pro nastartovani puberty u divek a pro vyvoj Zenské kosti. Adiponektin (a pravdépodobné také rezistin) ma na
kost vliv jednoznaéné negativni. Klinicky vyznam mékkych tkdni a regulaénich hormont pro integritu skeletu potvrdi dalsi studie.
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Soft tissues, hormones and the skeleton

Summary: Mechanical load activates bone modeling and increases bone strength. Thus physical activity is extremely important for over-
all bone health. Muscle volume and muscle contraction are closely related to bone mineral density in men and women, although these
relationships are more significat in men. The muscle-bone unit has been defined as a functional system, in which both components are
under control of the somatotropin-IGF-I system, androgens and D hormone. These endocrine systems play, via the muscle-bone unit, an
important role in development of the skeleton and its stability in adulthood. That is why deficiency of any of these hormonal systems,
or reduced physical activity (mainly in childhood) could seriously affect bone density and quality. Bone is also under control of adipose
tissue, which modulates its metabolism via mechanical load and more importantly via adipocytokines (leptin, adiponectin and rezistin).
Leptin increases bone formation by activation of osteoblasts. This direct effect of leptin is amplified by stimulation of the $-1 adrenergic
system, which inhibits the negative osteotropic effects of neuropeptide Y. On the other hand, leptin also activates -2 adrenergic recep-
tors, which increase bone resorption. In humans, the overall osteo-anabolic effect of leptin tends to be dominant. Furthermore, leptin
has a principal role in the start of puberty in girls and maturation, remodeling and development of the female skeleton. Adiponectin (and
probably rezistin) has an unambiguous deteriorating effect on the skeleton. Further studies are needed to confirm the clinical importance
of soft tissues relative to the integrity of the skeleton.
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Svalové kostni jednotka

Kost je Zivou tkani, kterd nenf jen pohy-
bovym aparatem, ale pIni i funkci en-
dokrinniho systému. Exprimuje Fadu
enzym(, predeviim 1o-hydroxyldzu ak-
tivujicl syntézu D hormonu a aroma-
tdzu zodpovédnou za produkci estro-
genu pfimo v kosti. Kost je v8ak také
cilovou tkdni hormond, a to na para-
krinni i endokrinn{ trovni. Prostfednic-
tvim mechanostatu (receptory lokali-
zované na osteocytech) odpovida také
na mechanickou zatéz.

Objem a kontraktilita svalu akti-
vuje modelaci kostni hmoty na prin-
cipu Frostovy mechanostatické teo-
rie. Adaptaci kosti na zatéz dochazi

k vzestupu kostni denzity, ale i kva-
lity, a tedy pevnosti kosti. Mechanicka
naloZz mimoto moduluje geneticky de-
terminovanou geometrii skeletu. Sva-
lovd a kostnf slozka systému jsou pod
spole¢nou hormonalni kontrolou.

Sexudlni diferenciace vyvoje kostni
hmoty

Déti predskolniho véku obou po-
hlavi maji objem kosti srovnatelny. Ale
jiz v 7 letech maji chlapci o 4,5 % vice
kostni hmoty nez divky. Jiz v tomto véku
je netukovd mékka tkari prediktorem
kostni hmoty [17,18]. K vyrazné dife-
renciaci ve vyvoji kosti dochdzi v obdobf
puberty [26]. U chlapct se v dusledku

vzestupu hladin testosteronu a aktivace
osy somatotropin-IGF-1 vyrazné zrychlf
vyvoj svalové hmoty, ktery je o 6-15 %
vy3si nez u stejné starych divek [24]
a predchdzi 0,36 roku (u divek
0,5 roku) dosaZeni vrcholu kostni den-
zity [32]. U chlapct se vyraznéji nez
u divek zvétduji rozméry kosti. Svalova
hmota je tedy prvofadym prediktorem
vyvoje kosti u chlapctl. U divek v dobé
puberty prevladd osteoformacni vliv
tukové tkané, nikoli viak mechanosta-
ticky, ale hormonalni [29]. Po dosaZen(
kritické hodnoty tuku zejména v oblasti
gluteofemoralni je uvolnén leptin, ktery
aktivuje syntézu gonadotropin( a estro-

vy

genu [20]. Vy3si obsah kostnfho mine-
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rélu ve vztahu ke svalové hmoté v ¢as-
ném stadiu vyvoje Zenského skeletu je
z vyvojového hlediska tcéelnym zatize-
nim zajistujicim akumulaci kalcia pro
reprodukci [2]. Ale i u Zen ma svalova
hmota vyznam v dobé vyvoje kosti a po-
zitivné moduluje i dospély skelet. Vztah
svalové hmoty ke kostni hmoté je viak
ve viech vékovych obdobich méné tésny
nez u muzd.

Velmi pfesnymi metodami pouZiva-
nymi v diagnostice onemocnénf svalo-
vé-kostniho systému jsou pocitadova
tomografie (CT), magneticka rezo-
nance (MRI), bioelektrickd impedance
a neutronovd aktivaéni analyza. Meto-
dou prvni volby je dvoufotonova RTG
denzitometrie (DXA). V3echny tyto me-
tody viak poskytuji jen aproximativni
vysledky, nebot nerespektuji kostnf
geometrii. Pfes toto omezeni soucasné
méreni svalové a kostni hmoty lze
dobte vyuzit v diagnostice nékterych
chorob pohybového aparatu stanove-
nim indexu kost/sval, ktery diferencuje
primarni kostni onemocnéni (osteoge-
nesis imperfecta, juvenilnf a posttrans-
planta¢ni osteoporéza) od primérni
svalové léze (Duchenova dystrofie
nebo poliomyelitida) [13,31].

Fyzicka aktivita a skelet

Vzhledem k tésnému vztahu mezi sva-
lem a skeletem lze ptedpoklddat,
Ze fyzickd aktivita pozitivné ovlivni
vyvoj kosti, predevdim v obdobf rastu
a tésné pred nadstupem puberty. Déti,
které pravidelné cvici, mivaji narlst
kostni hmoty 5 % za rok, zatimco u do-
spélych tento narust &ini jen 1-3 %. Ne-
dostatek pohybu u déti obou pohlavi
md za nasledek vy3si vyskyt osteoporo-
tickych fraktur v dospélosti. U adoles-
centnich muzl fyzickd aktivita zrych-
luje vyvoj trabekuldrn{ i kortikdln( kosti
a zvétduje jeji rozméry. Néktefi autofi
proto zdlrazriuji, Ze p¥i sledovani vy-
voje kosti u déti by mél byt vétsi diiraz
kladen na svalovou funkci nez na os-
teodenzitometrické parametry [12].
U Zen fyzickd aktivita zvySuje kvalitu
skeletu v zavislosti na estrogenni akti-
vité. Znamou zkusenosti je oslabena
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odpovéd skeletu na zatéZ u nesubsti-
tuovanych postmenopauzilnich Zen.

Hormonalni kontrola funkce
svalové-kostni jednotky

IGF-1

Obé slozky funkéniho celku sval-kost
jsou pod spole¢nou hormonalni kon-
trolou osy somatotropin-IGF-1. So-
matotropin ma sam o sobé vyznam
pro vyvoj svalu i kostni hmoty. Pro-
dukt somatotropinu, IGF-1 syntetizo-
vany v jatrech nebo pfimo ve skeletu
po vazbé na specifické receptory, akti-
vuje nejen osteoblasty, ale i proliferaci
svalovych fibril a aktivaci kalciového
signdlu zvySuje svalovou kontrakci.
Jak jiz bylo zminéno, IGF-1 zrychluje
vyvoj jednotky v puberté, ale zajistuje
i jeji stabilitu v dospélosti. Nedostatec-
nost osy somatotropin-IGF-1 u dospé-
lych jedinch obou pohlavi ma za néa-
sledek snizeni hodnoty kostni hmoty
i jeji kvality. Muzi s deficitem soma-
totropinu (GHD syndrome) maji vy-
razné nizsi svalovou hmotu a trpf sva-
lovou slabosti, kterd zvy3uje riziko
fraktur [28]. IGF-1 je medidtorem
vlivu fyzické zatéze na kost. Je zndmo,
Ze ve stafi, kdy fyziologicky klesa pro-
dukce IGF-1 a stoupajf hladiny proza-
nétlivych cytokind, je sou¢asnd mani-
festace sarkopenie a osteopenie velmi
¢astd. Naopak vytrvalostni trénink, ale
i kratkodoby sportovn{ vykon produkci
IGF-1 zvy3uji. Vzestup hladin peptidu
byl zaznamenan jiz kolem 30. min in-
tenzivniho cvi¢eni. Z tohoto hlediska je
rhIGF-1 perspektivni kandiddtni mole-
kulou vyuZitelnou v 1é¢bé osteopenie
indukované svalovou atrofii.

Sexuadlni steroidy

Silny antiresorp¢ni efekt estrogenu je
dobfe zndm a Siroce vyuZivan prak-
ticky. Estrogeny po vazbé na o a f3 re-
ceptory v kosti tlumi produkci oste-
oresorpénich cytokin IL-1, TNF-a
a pfimo i RANKL. Estrogen mimoto
sniZuje set-point mechanostatu a po-
dobné jako IGF-1 zvy3uje efektivitu
mechanické nédloZe na kost. Estrogeny
maji vyznam pro pubertdlni vyvoj kosti

i pro kvalitu skeletu v dospélosti a ve
stari, a to i u muzh. Vliv estrogenu na
svalovou hmotu prokdzan nebyl.
Androgeny stimuluji expresi osteo-
protegerinu v kosti, zrychluji rdst tra-
bekularni i kortikdlnf kosti a u muzd
zvétduji rozméry skeletu [38]. Pozitivn{
vztahy byly zaznamenany mezi hladi-
nami androgent a vyvijejici se puber-
talni kosti i u divek. Androgeny modu-
luji metabolizmus kosti nejen p¥imo,
ale také prosttednictvim svalu, jehoz
objem i kontraktilitu zvySuji. Stimu-
laci absorpce kalcia ve stfevé zlep3ujf
kalciovou bilanci organizmu a bréanf
vzniku druhotné hyperparatyredzy.

Vitamin D

1,25(0H), vitamin D (D hormon) se
vaze najaderné receptory (VDR) v kosti
i ve svalu. ZvySuje mineralizaci kosti
a pravdépodobné i jeji novotvorbu.
Urychluje rtst myofibril, jejich kon-
traktilitu a zvySuje svalovou silu. Silny
vztah mezi kosti a svalem dokumentuje
asociace mezi objemem (silou) svalu
a polymorfizmy Bsml a Fokl v genu pro
VDR [15] a prikaz pozitivniho vztahu
mezi hladinami 25(OH)D a svalovou
silou u seniord i mladych aktivnich at-
leth. Deficit vitaminu D tedy nega-
tivné ovlivni funkci celé svalové-kostni
jednotky. Duisledkem nejzavaznéj-
$iho deficitu vitaminu D je osteomala-
cie, kdy hladiny 25(OH)D klesaji pod
30 nmol/I. Daleko ¢astéjsi jsou p¥ipady
insuficience vitaminu D s hladinami
25(OH)D pod 50 nmol/I, s ndslednou
druhotnou hyperparatyredzou, akti-
vaci kostnf resorpce a s myopatif, je-
jimz dasledkem je porucha stability
s pady a frakturami. Podle soucasnych
mezinarodnich doporucenf je za bez-
pe¢nou hladinu 25(OH)D povaZovéana
hodnota 80 nmol/I. Limitujicim fakto-
rem téchto guidelines je skute¢nost, Ze
neberou v dvahu individudlni rozdily
v citlivosti na D hormon [39].

Hormony tukové tkdné a skelet

Tukova tkan moduluje integritu skeletu
nejen mechanickou naloZi, ale i humo-
ralné. V poslednich letech se mnozi
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zpravy o novych molekuldch synteti-
zovanych v tukové tkdni (adipokiny),
které vstupuji do regulace kostniho
metabolizmu [21].

Leptin
Zékladnf{ funkcf leptinu je pfenos in-
formace o stavu energetickych zdsob
k mozkovym strukturdm regulujicim
pFjem potravy. Pfi vysokém prijmu ka-
lorif narast tukové hmoty a vzestup hla-
diny leptinu tlumi chut k jidlu a dalsf
ptijem potravy a soucasné zvy3uje ener-
geticky vydej. Pfi dlouhodobéjsim hla-
dovéni naopak nizkd produkce leptinu
chut k jidlu zvySuje. Plazmaticky leptin
je obrazem nutri¢niho stavu organizmu.
Hladina leptinu v cirkulaci patologicky
klesd zejména u nemocnych s anorexia
nervosa [6,22]. Leptin reguluje i dalsf
dalezité funkce véetné neuroendokrin-
nich funkef a kostniho metabolizmu.
Leptin uvolnény periferni tukovou
tkani nebo adipocyty kostni d¥ené sti-
muluje novotvorbu kosti aktivaci spe-
cifickych receptori na osteoblastech
a pravdépodobné aktivaci exprese
fibroblastového ristového faktoru
(FGF)-23 [11,37]. Modelace kosti je
tedy leptinem aktivovadna cestou en-
dokrinni i parakrinni [36]. PF¥i velmi
vysoké adipozité kostni dfené (napft.
u diabetikdl 2. typu) muze lokalni lep-
tin indukovat apoptézu stromélnich
bunék a novotvorbu kosti inhibovat.
Leptin kost ovliviiuje také prostred-
nictvim nékterych leptin-senzitivnich
hypotalamickych neurohormond.
Tlumi orexinogenni neuropeptidy
(neuropeptid Y, orexiny a ,,agouti-re-
lated” peptid) a stimuluje anorexino-
genni peptidy (MSH, CART a CRH)
a systém TRH-TSH. Vyznamna nega-
tivni korelace byla zaznamendna mezi
hladinami TSH a parametry kostnf re-
sorpce [40]. Ke skeletu ma vztah i dalsi
adenohypofyzarni hormon FSH, ktery
negativné koreloval s kostni denzitou,
pravdépodobné mechanizmem akti-
vace osteoresorp¢nich interleukind
(IL-1 B, TNF-0 a IL-6) [8].
Dominujicim centrdlnim medidto-
rem Gcinku leptinu je B-adrenergnf

systém. Leptin stimulaci B-1 adrener-
gnich receptord aktivuje osu soma-
totropin-IGF-1, jez ma osteoanabo-
licky efekt. Leptin v8ak stimuluje také
B-2 adrenergnfi receptory (i -2 expri-
mované pfimo v kosti) a jejich pro-
stfednictvim aktivuje osteoklastickou
resorpci. Nezdvisle na télesné hmot-
nosti zpomaluje novotvorbu trabeku-
larni kosti [7,16]. Utlumem centralni
i kostni f-2 adrenergni aktivity lze vy-
svétlit zpomaleni dbytku kostni hmoty
a nizsi riziko fraktur u nemocnych [é-
¢enych antagonisty -2 adrenergnich
receptord. Studie u mysi mimoto uka-
zala, Ze leptin tlumi syntézu 1,25(0OH),
vitaminu D, v ledving, coz je dalsi z ne-
gativnich Géinkd leptinu na kost [37].

Kostni metabolizmus modulujf
i dal$f neurohormony citlivé na lep-
tin [3]. Exprese neuropeptidu Y, ktery
ma negativni vliv na tvorbu kortikalnf
kosti, je leptinem tlumena. Pfevaha
B-Tadrenergni aktivity nad aktivitou
B-2 vede ke zietelnému narlstu pe-
riostu, ke zvétSeni rozmér( kosti a k jejf
vy88i odolnosti na mechanickou naloz.

Na osteoblastické receptory se vazi
i nékteré dal$i neuromedidtory - se-
rotonin, calcitonin gene-related pep-
tide (CGRP) a kanabinoidy [9]. Zvl4sté
systém CART (cocain and amfetamine
related transcript) aktivuje vyvoj tra-
bekularni kosti. Jeho nedostate¢nost
je kompenzovana leptinem [5]. Pozi-
tivni efekt na skelet ma také hormon
tmy syntetizovany v epifyze - melato-
nin [35].

Celkovy efekt hormonu na skelet je
prevazné pozitivni. Nezastupitelnou
roli ma leptin pfi nastartovdni puber-
télniho rastu kosti u divek, u nichz hla-
dina leptinu v cirkulaci prudce stoupd
v okamZiku dosazenf kritické hodnoty
objemu tukové tkané. Leptin aktivuje
expresi genu KiSS-1 a kisspeptinu-1,
ktery stimuluje neurony produku-
jici GnRH, a aktivuje tak osu adeno-
hypofyza-gonady [27]. Nedostate¢na
aktivace kissneuronl p¥i extrémnich
vykyvech energetické bilance md za na-
sledek poruchy nejen fertility, ale i kva-
lity kosti. Funkénf vztah mezi energe-
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tickou bilanct, leptinem a reprodukcf
je ucelnym zatizenim branicim kon-
cepci v obdobf, kdy nejsou zajistény
dostatecné energetické zdsoby pro rist
plodu. Nedostate¢né aktivovana syn-
téza GnRH v adolescenci ma za nésle-
dek zpomaleni vyvoje vrcholu kostni
hmoty. Nezvratnému postiZeni ferti-
lity i skeletu u amenoroickych divek |ze
zabranit navozenim pulzatilni sekrece
LH a ovulaéniho cyklu podanim rhlLep-
tinu [14]. Lidskym modelem zpomale-
ného vyvoje kostni hmoty v disledku
nizkych hladin leptinu je idiopaticka
skoliéza patefe u divek, u nichz hladiny
leptinu v séru pozitivné koreluji s para-
metry kostni hmoty.

Ucinek leptinu na skelet miize byt
tedy anabolicky i proresorpéni a za-
visi na interakci ptimého vlivu na kost
s aktivaci -1 nebo -2 adrenergnich
receptord a daldich neurohormon.
Jak dokladaji klinické studie, hladina
leptinu u obou pohlavi pozitivné ko-
reluje s ukazatelem kostni remode-
lace (kostni izoALP). Mimoto je gen
pro leptinovy receptor (polymorfizmus
GIn223Arg) asociovan s poctem frak-
tur obratlovych tél u postmenopauzal-
nich Zen a s kostni denzitou u pubertal-
nich i dospélych muzd [10,33]. Zcela
zasadni vyznam ma sérovy leptin pro
vyvoj vrcholu kostni hmoty u pubertal-
nich divek.

Adiponektin
Osteotropnim hormonem tukové
tkdné je také adiponektin. Mezi adi-
pozitou a hladinami adiponektinu je
inverzni vztah. Hodnota cirkulujiciho
adiponektinu je velmi nizkd u obezity
a stoupa pti protrahovaném hladovénf{
a ztraté télesné hmotnosti. Adiponek-
tin ma kli¢ovy vyznam v regulaci meta-
bolizmu tukd a glukdzy, jejiz produkci
tlumf a zvy3uje citlivost tkanf na inzu-
lin. Termogenetickym mechanizmem
sniZuje télesnou hmotnost. Nedosta-
tek adiponektinu vede k inzulinové re-
zistenci, dyslipidemii, vzniku ateroskle-
rézy a aktivaci zanétu [1].

Kostni efekt adiponektinu spodiva
v modulaci kli¢ovych funkci osteo-
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blastt (inhibuje signalizaci transkripé-
niho faktoru Runx2 a stimuluje re-
ceptor PPARY) [25]. Zrychluje kostnf{
remodelaci, v niz prevlada proces re-
sorpce nad formaci. Adiponektin ma
negativn{ prediktivni vyznam pro kostnf
denzitu [23,30]. U stardich muzl je
hladina adiponektinu povazovadna za
rizikovy faktor pro vznik fraktury, a to
nezavisle na slozenf télesnych tkanf [4].
Také u dospélych obéznich Zen, které
podstoupily bypass Zaludku, se spolu
s poklesem télesné hmotnosti a vzestu-
pem hladiny adiponektinu vyznamné
snizila celkova kostni denzita [41]. Je
pravdépodobné, Ze hormon ma nega-
tivni vliv i na vyvoj pubertalniho ske-
letu. Nezdvislé negativni korelace mezi
hladinou adiponektinu a kostni den-
zitou pdtefe a kycle byly zazname-
ndny u zdravych adolescentnich divek
i u divek s anorexia nervosa. U déti byl
mimoto nalezen negativni vztah mezi
hladinami adiponektinu a pubertalnf
expanzi endostdlni i periostalni kosti
a jeji kvalitou [34].

Adiponektin md tedy negativni vztah
nejen ke kostnim parametrim v do-
spélosti, ale i u rostouciho organizmu.
Lze prepokladat, Ze je jednim z faktord
podilejicich se na poruse vyvoje kostnf
hmoty u divek s mentdlni anorexif. Na-
opak deficit produkce adiponektinu
muZe byt p¥i¢inou nizkého vyskytu os-
teopordzy u obéznich.

Tukovd tkan maze ovlivnit metabo-
lizmus kosti také prostfednictvim re-
zistinu a visfatinu. Rezistin zvy3uje pro-
dukci glukdzy, snizuje citlivost tkanf na
inzulin a pfi nadprodukci vede k obe-
zité, kterda md sama osteoprotektivn{
efekt. Plsobenim pfimo v kosti viak
rezistin zvySuje pocet diferencovanych
osteoklastl a stimuluje osteoklastic-
kou resorpci. Molekula rezistinu je ex-
primovana nejen tukovou tkdnf, ale
také preosteoklasty a preosteoblasty.
Rezistin tedy, podobné jako leptin,
kostni metabolizmus moduluje i na
parakrinni drovni [1]. Na zdkladé vy-
sledkd zatim necetnych klinickych stu-
dii v3ak nebylo v tomto sméru dosaze-
nou konsenzu.
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Vyznam inzulinomimetického hor-
monu visfatinu pro regulaci kostniho
metabolizmu nenf jasny. Zatim byla
publikovdna ojedinéld studie, ktera
u muz s metabolickym syndromem
prokdzala pozitivni vztah mezi hladi-
nami visfatinu a kostnf denzitou [19].

Pfi¢inou premenopauzalni osteope-
nie indukované s nasilnou redukci tu-
kové hmoty je anorexia nervosa. One-
mocnéni postihuje pfedev§im divky
nebo mladé Zeny, ale mize se manifes-
tovat i u muzl. Patogeneze onemoc-
nénf je multifaktoridlnf, kdy v dtsledku
nutriéni nedostate¢nosti dochazf k po-
ruse hypotalamickych funkci, k roz-
voji hypoestrinizmu a poklesu hla-
din IGF-1. Ztratu kostn{ hmoty zrychli
i nizky cirkulujici leptin a vysoké hla-
diny adiponektinu, kortizolu a ghre-
linu, jeZ maji za nasledek extrémni ak-
tivaci systému RANK/RANKL. Utlum
novotvorby kosti souvisejici s defici-
tem IGF-1 je ddle zesilovdn aktivaci f-2
adrenergniho systému. Nizkd denzita
kosti je provdzena i poruchou jeji mik-
roarchitektury. Po zvladnuti nutri¢niho
deficitu, zvySeni télesné hmotnosti
a indukci menstruaéniho cyklu viak
u vétsiny Zen dochazi k urychleni vyvoje
kostni hmoty a ke kompletni normali-
zaci jeji kvality.

Zavérecné poznamky

Sval a skelet vytvateji anatomicky
i funkénf celek, jehoz obé slozky jsou ¥i-
zeny spole¢nymi hormonalnim okruhy,
z nichz kli¢ovou roli maji IGF-1, andro-
geny a vitamin D. Deficit kteréhokoli
z téchto hormondlnich faktor( i nedo-
statecny vyvoj svalu mohou vést k za-
vaznému poskozenf vyvijejiciho se i do-
spélého skeletu. Funkéni vztah meazi
tukovou tkani a skeletem neni dan
pouze pifmym plsobenim mecha-
nické néloZe na kost, ale také vlivem
hormont syntetizovanych adipocyty.
Takto adipokiny moduluji metabo-
lizmus kosti pfimo na tkdnové trovni
(leptin, adiponektin) a nepfimo akti-
vaci hypotalamickych neurohumordl-
nich center (leptin). Nejvyznamnéjsim
pozitivnim (nebo negativnim) medid-

torem Gcinku leptinu je  adrenergn{
systém. Zatimco globalnf efekt leptinu
na lidsky skelet je prevdzné anabolicky,
adiponektin je faktorem osteoresorp¢-
nim. Osteotropni tcinky hormon( tu-
kové tkané budou patrné predmé-
tem vyzkumu pfedevdim u nemocnych
s metabolickym syndromem.
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