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Obezita a tkanové hormony produkované tukovou tkani (adipocytokiny) hraji diilezitou roli v rozvoji rliznych nadorovych stavii véetné
karcinomu prostaty. V naSem €lanku shrnujeme soucasné poznatky o vztahu obezity, leptinu a adiponectinu v procesu vzniku a rozvoje

karcinomu prostaty.
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OBESITY, ADIPOCYTOKINES, AND PROSTATE CANCER
Obesity and adipose-tissue derived hormones (adipocytokines) are known to play an important role in the development of several types
of malignancies including prostate cancer. We summarize the current knowledge of the possible relationship of obesity, leptin, and adipo-
nectin in the process of prostate cancer development and progression.
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1. Obezita

Nadvahu a obezitu Ize povazovat za pandemii
nového tisicileti. Ve Spojenych statech dosahuje
zastoupeni otylych v populaci Uctyhodnych 30%
aneni divod se domnivat, Ze v nasi populaci budou
Cisla jina. Obezita pfedstavuje nezanedbatelny so-
cio-ekonomicky a zdravotnicky problém; nejen Ze je
spojena s rozvojem mnoha chronickych onemocné-
ni véetné diabetu, arteridini hypertenze a koronarni
aterosklerdzy, ale epidemiologické studie ukazuj,
Ze méa souvislost i s rozvojem Eetnych zhoubnych
onemocnéni, napf. mlééné Zlazy, tlustého stfeva
a prostaty. Otyli maji také ve srovnani s neobézni
populaci zvySené riziko umrti jiz pfi vzniku nadoro-
vého onemocneéni.

Podil tuku v organizmu je uréen pohlavim, vékem
a etnikem. Fyziologicky nachazime vy3si procento tu-
kové tkané u zen (cca 30%) nez u muzd (cca 25 %).
Pro Ucely definice obezity se nejCastéji pouziva index
télesné hmotnosti (body mass index — BMI), ktery se
pocitd z hmotnosti v kilogramech délené druhou moc-
ninou vySky v metrech (kg/m?). Nadvéha je definovéna
jako BMI >25kg/m? a obezita jako BMI > 30kg/m?. Na-
vzdory obecné oblibenosti pouzivani tohoto ukazatele
je nutné mit na paméti, ze ze své podstaty neodrazi
presné podil tuku a beztukové hmoty a nereflektuje
tedy pacienty s vyvinutéjsi muskulaturou ani zvySené
mnozstvi kostni hmoty. Proto je pro ucely antropo-
metrického méfeni lepSi vyuZzivat i jiné indexy, jakymi
jsou napfiklad pomér mezi obvodem pasu a bok( ne-
bo tloustka kozni fasy. Zejména pomér obvodu pasu
a bokl (angl. waist-to-hip ratio — WHR) je vyhodny
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v tom, Ze je zacilen na méfeni abdominalni obezity,
ktera se povazuje pro rozvoj nadorovych onemocnéni
vCetné karcinomu prostaty za nejrizikovéjsi. U otylych
¢ini hodnota WHR 0,9 a vice.

2. Obezita a karcinom prostaty
Vysledky epidemiologickych studii, zabyvajicich
se spojitosti zvySeného BMI v dospélosti a rizika
vzniku karcinomu prostaty, pfinesly ponékud kon-
troverzni vysledky (1). Norska studie, kterd sledo-
vala po dobu 21 let kohortu 950000 muz{ zjistila,
Ze u pacientd s BMI vy$8im nez 30kg/m? se riziko
vzniku karcinomu prostaty zvysilo o pouhych 9%,
avsak ve vékové skupiné 50-59 let se riziko vzniku
karcinomu zvysilo o 58% (19). U ,Alpha-Tocoferol
Beta-Carotene Cancer Prevention Trial (ATBC)*
bylo u pacientd v nejvy$Si hmotnostni a BMI kate-
gorii pozorovano zvyseni rizika vzniku karcinomu
prostaty o 40% (1). Oproti vysledkdm pfedchozich
studii byl ve studii ,Health Professional Follow-up
study“ u 50000 zdravotnickych pracovnik( v USA
vy$§i BMI v mlad$im véku (21 let) spojen naopak
se snizenym rizikem vzniku lokalné pokrocilého
nebo metastazujiciho karcinomu prostaty a BMI
>30kg/m? a pozitivni rodinng anamnéza karcinomu
prostaty u muz( mladsich 60 let byly spojeny s niz-
§im rizikem vzniku karcinomu prostaty (20). Autofi
u obéznich, a tedy protektivnim Ucinkem na rozvoj
karcinomu prostaty. Nizozemska kohortova studie
pak neprokézala zadnou spojitost mezi BMI a rizi-
kem vzniku karcinomu prostaty (6). Studie, které se
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zabyvaly vztahem obezity v mladSim véku (10-20
let) s rizikem vzniku karcinomu prostaty, pfinesly,
obdobné jako jiz vySe zminované, rozporupiné vy-
sledky. Zatimco u nékterych plsobil zvyseny BMI
jako protektivni faktor pro pozdéjsi rozvoj karcinomu
prostaty, u jinych vedl ke zvySenému riziku. Vy$si
BMI ma souvislost s rizikem biochemického relapsu
po radikalni prostatektomii. Muzi s vy§8im BMI maji
v dobé radikalni prostatektomie pokroCilejsi stadium
onemocnéni a vy$Si grade nez muzi s normalnim
BMI. Toto riziko je vy$Si u Afroameri¢and, coz ziejmé
souvisi s vy88im procentem obezity v této populaci.
vzniku karcinomu prostaty je pozorovana mezi obe-
zitou a rizikem dmrti na karcinom prostaty. Ukazuje
tak na spojitost obezity spiSe s progresi nez inici-
aci nadorového bujeni. Tato spojitost byla pozoro-
vana u Anderssonovy Svédské prospektivni studie
u 135000 délnikd (4), u studie provadéné mezi roky
1960-1980 u cirkve adventistli (9) stejné jako ji uka-
zuji neddvné vysledky ,Cancer Prevention Study“
(CPS) 1 a Il, kdy pacienti s BMI vySSim nez 30kg/
m2 méli vyznamné vys$Si riziko dmrti na karcinom
prostaty (0 27% v CPS-l a 0 21% v CPS-Il) (6, 17).
Metaanalyzou dat ze studie CPS-Il pak bylo zjisténo,
Ze u osob s BMI > 35kg/m? se riziko zvySilo dokonce
0 34% ve srovnani s neobézni populaci. Podobny
efekt na mortalitu zaznamenala i nedavno provede-
nd studie u adolescentu.

Zatimco pfedchozi studie pouzivaly antropo-
metricky index BMI, bylo provedeno i nékolik studif
s WHR indexem, ktery je pro ucely antropometric-
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kého vySetfovani vyhodnéjsi v tom, Ze lépe koreluje
s visceralnim typem obezity. Autofi Cinské studie
zjistili, ze pacienti v nejvy$8im kvartilu WHR méli
trojnasobné zvysené riziko vzniku karcinomu pro-
staty, zatimco spojitost mezi BMI a karcinomem
prostaty nebyla vyznamna (14). Tento fakt podpo-
ruje dlleZitost sledovani visceralni obezity, a nejen
pouhé spoléhani se na BMI.

Podle nékterych sdéleni vSak nejsou shora zmi-
nované vysledky riznych studii nutné v rozporu, ale
odrazeji prosty fakt, Ze obezita na strané jedné sni-
2uje riziko neagresivniho karcinomu prostaty, a na
strané druhé zvySuje riziko agresivné se chovajiciho
karcinomu. Snizené mnozstvi cirkulujicich androge-
nl u obéznich muzi tak sice snizuje riziko vzniku
karcinomu prostaty, ale na strané druhé zvysuje rizi-
ko vzniku agresivné se chovajicich nadord.

Naskyta se nutné otdzka, zda vztah otylosti
souvisi spiSe s opozdénou detekci nez s primarnimi
vlastnostmi nadoru. Na tyto otazky se pokouSela
odpovédét studie SABOR (San Antonio Study of Bi-
omarkers of Risk) ktera neprokazala zadné rozdily
v sérovych hladinach PSA u obéznich a neobéznich
(20). Oproti tomu studie Prestiho a kol. prokazala
vy$Si podil detekce karcinomu prostaty v jehlovych
biopsiich u osob s normalnim BMI ve srovnani s oso-
bami s nadvahou ¢i obezitou, a to zejména u paci-
entd mladich 70 let a s objemem prostaty mensim
nez 50ccm (16).

V neposledni fadé byl pozorovan i vztah obezi-
ty a zvySeného riziko biochemické PSA rekurence
(2,9).

3. Hormony tukové tkané

Tukova tkan byla az do pocatku 90. let 20. stoleti
povazovéna za tkér s viceméné statickou a pasivni
funkci, jejimz hlavnim Ukolem je mechanicka ochrana
organizmu a Uloha zasobarny energie. Tento tradiéni
pohled na tukovou tkan byl naruSen v poloviné 90.
let, kdy byl objeven prvni hormon produkovany tu-
kovou tkani — leptin. Jeho objev nastartoval vyzkum
endokrinni funkce tukové tkané a i diky nému bylo
doposud objeveno kolem 20 hormont, které jsou
z velké ¢asti produkovany bilou tukovou tkani (13).

3.1 Leptin

Leptin (z feckého Aemtoc — uzky, jemny, tenky)
byl objeven poziénim klonovanim ob genu u kongen-
niho kmene mysi Lepob na pozadi kmene C57BL/6J.
Mutace ob genu vznikla spontanné u nékolika ne-
inbrednich kmend mysi v Jackson Laboratory (Bar
Harbor, Maine) v roce 1949. Leptin je proteohormon
o molekulové hmotnosti 16 kDa. Je fazen do rodiny
cytokinli s dlouhym étyfhelikalnim motivem. Lidsky
leptin je cca z 80 % homologni s mySim. Lidsky leptin
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je produktem ob genu, ktery se nachézi na 7. chro-
mozomu. Produkce leptinu je ovliviovana mnoz-
stvim tukové tkané v lidském organizmu. Hlavnim
mistem exprese leptinu v lidském téle je bila tukova
tkan, v mensi mife byla zachycena exprese leptinu
v hnédé tukové tkani a v placenté, v niz je kromé
vlastniho ob genu rovnéz exprimovana i dlouhd for-
ma leptinového receptoru. V placenté je leptin pro-
dukovan zejména trofoblasty a amniovymi burikami.
Dal$im mistem, kde byla prokazéana exprese leptinu,
je zaludek. Rada praci porovnavala expresi leptino-
vé mRNA v podkoznim a visceralnim tuku. Vysledky
studii nejsou zcela jednoznaéné, vétsina z nich vsak
svédCi pro skuteCnost, Ze exprese leptinové mRNA
je vyrazngjsi za fyziologickych okolnosti v podkoz-
nim tuku nez ve visceralnim tuku.

Sérové hladiny leptinu jsou 2-3krat vyssi u zen,
neZ u muz{ odpovidajiciho véku a BMI, coz je nékte-
rymi autory ddvano do souvislosti s vy$8i procentem
tuku v zenském organizmu. Hladina leptinu v séru
se u zdravé, neobézni populace pohybuje mezi
4-16ng/ml.

Sérové hladiny leptinu maji u zdravych jedinc(
cirkadialni rytmicitu, kterd je v podstaté opacné k cir-
kadidlni rytmicité kortizolu a adrenokortikotropniho
hormonu. Nejnizsi koncentrace leptinu v séru jsou
mezi 9-12 hodinou ranni, naopak nejvyssi hladiny
leptinu v séru jsou v pozdnich noénich hodinach.
Tento diurndlni rytmus Ize potlacit dlouhodobym hla-
dovénim, pfi kterém dochazi k redukci tukové tkané
v lidském organizmu. Obézni pacienti maji zvySenou
sérovou hladinu leptinu vzhledem ke zdravé popula-
ci, naproti tomu podvyziveni maji nékdy az neméfi-
telné hodnoty leptinu v séru. Pulzatilita leptinové pro-
dukce a jeji cirkadialni rytmus jsou shodné u &tihlych
i obéznich jedincl. Cirkulujici leptin mdzeme najit
jak ve voIné, tak i vdzané formé. Bylo prokézéno, ze
§tihli jedinci maji az dvojndsobek leptinu ve vazané
formé ve srovnani s obéznimi. V sou¢asné dobé byla
identifikovana fada specifickych sérovych proteinu
vazajicich leptin. Pomér volné a vazané formy v kr-
vi je zhruba 1:9, pfi¢emZ faktory ovliviujici vazbu
leptinu na sérové proteiny nejsou doposud presné
objasnény.

Leptin, stejné jako jiné hormony pisobi v lid-
ském téle pres specifické receptory. Receptory pro
leptin byly poprvé popsany v roce 1995. Strukturalni
¢ast téchto receptord je podobnd s receptory pro
cytokiny. Nejbliz$i stuperi homogenity s leptinovym
receptorem vykazuji receptory pro interleukin-6,
G-CSF (faktor stimulujici kolonie granulocytt) a pro
LIF (leukemia inhibitory factor). Nasledné poté byla
popsana fada izoforem receptord pro leptin, které se
liSi zejména strukturou intracelularni ¢asti receptoru,
tzv. intracelularnimi doménami (ty jsou rizné dlou-
hé — od 34 do 303 aminokyselin), naopak extrace-
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luldrni ¢asti receptoru jsou vzdy shodné. Receptory
pro leptin se déli podle délky intracelularni domény
na dlouhé (OB-RI) a na kratké izoformy (OB-Rs).
V soucasné dobé je zndmo 5 kratkych izoforem
leptinového receptoru. Vysoké koncentrace kratké
izoformy leptinového receptoru je v plexus chorioide-
us. To sveéd&i pro to, ze kratké izoformy leptinového
receptoru se podileji na aktivnim transportu leptinu
z periferie pfes hematoencefalickou bariéru do CNS
a dale se ucastni na regulaci pfijmu potravy. Kratké
izoformy leptinového receptoru byly také nalezeny
v plicich, ledvinéch, kmenovych burikach, varlatech,
pankreatu a v hepatocytech.

Dlouhd forma leptinového receptoru vykazu-
je velkou strukturalni homologii s receptory |. tfidy
cytokinovych receptori. Tyto receptory se pouzivaji
zejména k nitrobunécnému prenosu signalu tzv. Ja-
nus-kindzami a STAT proteiny.

Kromé téchto receptor(i byla prokazéna existen-
ce tzv. cirkulujiciho neboli solubilniho leptinového
receptoru (LEPR). Tato izoforma je tvofend pouze
extraceluldrni doménou, kterd je uvolfovana do
cirkulace a slouzi jako vazebny protein pro leptin.
Pfesny vyznam LEPR neni dosud objasnén.

3.1.1 Studie in vitro

Leptin a jeho receptory byly identifikovany jak
v normalnich, tak v nadorovych burikach prostaty.
Studie provadéné in vitro ukdzaly, Ze leptin stimulu-
je bunécnou proliferaci v androgen-dependentnich
bunéénych liniich DU-145 a PC-3, ale nikoliv v an-
drogen independentni linii LNCaP-FCG, ackoliv ve
vSech téchto bunéénych liniich jsou pfitomny oba
hlavni typy leptinového receptoru. Leptin ovliviiuje
také bunécnou migraci a sérové hladiny prometa-
staticky psobiciho VEGF, coz mlze spoluvysvétlit
vliv leptinu na nadorovou progresi. Proliferativni
ucinek leptinu v bunéénych liniich DU-145 a PC-3
je pfenasen aktivaci signalnich drah fosfatidylino-
sitol-3-kindzy/proteinkindzy Akt a MAPS (Mitogen-
Activated Protein Kinase) a aktivaci c-Jun NH2-ter-

V genu pro leptin bylo nalezeno nékolik poly-
morfizmli v 5° oblasti (zejména -2547 G/A), které
jsou spojené se zvySenou expresi mMRNA pro leptin
a se zvySenymi sérovymi hladinami leptinu jakoz i se
zvySenym rizikem vzniku karcinomu prostaty a u jiz
vytvofeného karcinomu s pokro€ilejSim stadiem
onemocnéni. Oproti tomu polymorfizmy kddovaci
oblasti genu pro leptinovy receptor (doposud studo-
vané Lys109Arg a GIn223Arg) nevykazovaly zadny
vztah k CasnéjSimu vzniku karcinomu. Neddvno
byla popséna spojitost mezi polymorfizmy mikrosa-
telitnich sekvenci v genu pro leptin a leptinovy re-
ceptor a ukazala se spojitost delSich opakujicich se
sekvenci o délce 4bp v genu pro leptinovy receptor
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a kratSich opakujicich se sekvenci o délce 2bp v ge-
nu pro leptin s rizikem rozvoje karcinomu prostaty.

3.1.2 Klinické studie

Vétsina klinickych studii, které se zabyvaly séro-
vymi hladinami leptinu u benigni hyperplazie a kar-
cinomu prostaty (9, 15), ukazala, Ze zvySené hladiny
leptinu nemaji souvislost s rizikem vzniku karcinomu
a pouze jedna prospektivni studie dosla k opanym
vysledkim, kdy mirné zvySené sérové hladiny lepti-
nu mély spojitost s pozdéjSim rozvojem karcinomu
prostaty. Naproti tomu sérové hladiny leptinu maji
podle vysledki nékterych studii souvislost s po-
krocilejSim stadiem a vy$§im gradem onemocnéni.
Vyzkumy naznaduji, ze leptin ovliviiuje spiSe primar-
né nadorovou progresi a nikoliv genezi nadorového
onemocnéni.

3.2 Adiponectin

Adiponectin byl poprvé identifikovan jako pro-
tein exprimovany v bunéc¢né linii diferencovanych
mysich adipocytl 3T3-L1. U lidi byl adiponectin
v tukové tkani popsan o rok pozdéji a byl nazvan
APM1 (AdiPose Most abundant gene transcript 1).
Kromé tukové tkané byl nalezen i v krevni plazmé.
Vzhledem k tomu, Ze adiponectin byl nezavisle na
sobé objeven nékolika vyzkumnymi skupinami, byl
pojmenovan nékolika alternativnimi nazvy — Acrp
30 (adipocyte komplement-related protein of
30kDa), AdipoQ, GBP28 (gelatin-bindin protein
28). V souCasné dobé je v8ak nejrozsifenéjsi ,ge-
nericky“ ndzev adiponectin.

Adiponectin je protein o hmotnosti 30kDa pro-
dukovany prevazné adipocyty v bilé tukové tkané.
Podle nékterych experimentalnich studii byl nic-
méné zjistén i v hnédé tukové tkani (bunééna linie
T37i). Gen pro lidsky adiponectin byl identifikovan
na chromozomu 3q27. Molekula lidského adipone-
ctinu obsahuje 244 aminokyselinovych zbytkd; na
N-konci molekuly je signalni peptid délky cca 18
aminokyselin nasledovany kratkym hypervariabil-
nim usekem bez mezidruhové sekvenéni homologie,
dale pokraduje kolagenni doménou s 22 opakujicimi
se motivy, C-termindlni konec obsahuje globularni
doménu homologni s C1q slozkou komplementu,
ktera je charakteristicka pro celou skupinu protein(,
do které adiponectin patfi. Molekula adiponectinu
vykazuje sekvenéni homologii s kolageny typu VI
a X, Ciq slozkou komplementu, precerebellinem
a hibernation-regulated proteiny 20, 25 a 27. Dal$im
zajimavym zjisténim je strukturaini homologie C-ter-
mindlni globularni domény adiponectinu s trimetric-
kymi cytokiny skupiny TNF-alfa.

Adiponectin v séru cirkuluje bud ve formé celé
molekuly, anebo v podobé kratsich fragmentd. V sé-
ru mySi nalézame jak molekulu adiponectinu nor-
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malni délky, tak mald mnozstvi molekuly o hmotnos-
ti 25kDa, ktera reaguje s protilatkami namifenymi
proti C-terminalni oblasti molekuly. U lidi byl zjistén
v plazmé fragment molekulové hmotnosti 27 kDa ob-
dobnych biologickych vlastnosti. Tyto kratké formy
vznikaji zfejmé proteolytickym Stépenim plvodni
molekuly adiponectinu. Vyznam kratkych forem ne-
ni jesté zcela objasnén, ale pfedpoklada se jejich
biologicka funkce, protoze tyto kratké fragmenty
Casto vykazuiji vy$Si biologicky ucinek nez molekula
bézné délky. Zajimavym zjisténim je, ze molekuly
adiponectinu maji tendenci k tvorbé trimetrickych,
hexametrickych a tzv. vysokomolekulamnich forem —
homononamerd a homododekamer( — s rozdilnym
ucinkem na aktivaci NF-xB, AMPK a produkci glu-
kdzy jaternimi burikami.

Adiponectin stejné jako jiné hormony tukové
tkané pulsobi pfes specifické receptory. Struktura
receptor(i pro adiponectin byla objasnéna teprve
nedavno. Identifikovany byly dvé izoformy adipo-
nectinovych receptord: AdipoR1 a R2. AdipoR1 je
exprimovan zejména v kosternim svalstvu, zatimco
AdipoR2 je se vyskytuje hlavné v jatrech. Oba typy
receptor(i obsahuji, podobné jako receptory spfaze-
né s G-proteiny, sedm transmembranovych domén.

Adiponectin produkovany adipocyty je postupné
uvoliiovan do cirkulace. Plazmatické hladiny adipo-
nectinu jsou ovliviiovany mnoha faktory, hlavnim je
mnozstvi télesného tuku. Plazmatické koncentra-
ce adiponectinu jsou, narozdil od leptinu, zvySeny
u Stihlych osob, a naopak jsou snizeny u obéznich.
Hladiny adiponectinu jsou snizovany pdsobenim glu-
kokortikoidd, beta-adrenergnich agonistd a TNF-al-
fa. Adrenalektomie a podavani IGF-1 naopak sérové
koncentrace adiponectinu zvysuji.

Plazmatické hladiny adiponectinu jsou o nékolik
fadl vyssi, nez je tomu ujinych proteohormond, napf.
u leptinu ¢i rezistinu. Pohybuji se mezi 0,5-30 pg/ml.
Plazmatickd koncentrace je u Zen vy$si nez u muzd.
Byla popséna negativni korelace mezi plazmatickou
hladinou adiponectinu a BMI. ZvySené plazmatické
koncentrace adiponectinu byly nalezeny u §tihlé po-
pulace a jesté vy$si u podvyZzivenych pacientd.

3.2.1. Studie in vitro

Obé biologické formy adiponectinu - fibrilarni
a globularni (f-adiponectin a g-adiponectin) — dcin-
kuji na nadorové bunééné linie DU145, PC-3 a LN-
CaP-FCG stimulaci c-Jun NH2-termindlni kindzy
(UNK) a fosforylaci c-Fos, k ¢emuz se v pfipadé
linie DU145 pfidruzuje inhibice aktivace STAT3
(signal transducer and activator of transcription 3).
Adiponectin tak ovliviiuje chovani nadorovych
bunék modulaci aktivity JNK a STAT3. Ve shora
zmifovanych bunéénych liniich byly identifikovany
i oba typy adiponectinovych receptori AdipoR1
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a AdipoR2, ale vlastni adiponectin nebyl pfekva-
pivé v liniich LNCaP a PC-3 popséan. Na inhibici
nadorového ristu v androgendependentnich a in-
dependentnich bunéénych liniich se podili zejmé-
na vysokomolekularni komplex f-adiponectinu.
F-adiponectin mize také pravdépodobné potlaco-
vat proliferaci neuroendokrinnich bunék prostaty,
jak bylo popsano u bunécéné linie LNCaP-FCG,
ktera exprimuje receptory pro adiponectin. V ne-
posledni fadé f-adiponectin zvySuje doxorubici-
nem vyvolanou zastavu bunééného ristu a mize
tak pomdhat snizit potfebné koncentrace tohoto
cytostatika, a tak sniZit vyskyt systémové toxicity
pozorované u vy$Sich davek.

3.2.2. Klinické studie

Doposud byly publikovany tfi studie zabyvajici
se vztahem sérovych hladin adiponectinu a rizikem
vzniku karcinomu prostaty (5, 10, 12). Byla popsa-
na negativni korelace sérovych hladin adiponecti-
nu s pokrocilosti a stupném diferenciace nadoru.
U pokrocilého nadorového onemocnéni byly zjistény
niz8i hladiny nez u benigni hyperplazie a karcinomu
prostaty stadia T2. Z vysledk{ téchto studii se zda,
Ze adiponectin ma — podobné jako leptin — vztah
k agresivité nadorového onemocnéni. V rozporu
s vysledky pfedchozich studii jsou vysledky studie
nedavno provedené Baillargeonem et al., pfi které
byli vySetfovani pacienti ze studie SABOR (San An-
tonio Study of Biomarkers of Risk), ktera neprokéaza-
la z&dné rozdily v sérovych hladinach adiponectinu
mezi pacienty s benigni hyperplazii a karcinomem
prostaty. Nicméné sami autofi pfipoustéji moznost,
Ze néktefi z pacientl v této prospektivni studii méli
v dobé vstupu do studie okultni karcinom prostaty,
coz vysvétluje pomémé kratky ¢as mezi odbérem
krevnich vzork( a detekci karcinomu (1,43 roku). Vy-
sledky nasi studie (Housa et al., Physiol Res, v tis-
ku) prekvapivé ukazaly vyssi hladiny adiponectinu
u karcinomu prostaty stadia pT3 pfi srovnani s pT2.
Tomuto ndlezu odpovidaly i vysledky imunohisto-
chemického barveni tkané karcinomu, PIN a benigni
hyperplazie.

4. Zaver

Adipocytokiny a obezita se zdaji hrat dlezitou,
nicméné v soucasnosti ne zcela objasnénou Ulohu
pfi vzniku a progresi karcinomu prostaty. Na rozdil
od klasickych témat urologie tak pfedstavuiji dalsi
mozny smér budouciho vyzkumu.

MUDr. Daniel Housa

Ustav patologie 3. LF UK a FN KV, Praha
Srobérova 50, 100 34 Praha 10

e-mail: dhous@If1.cuni.cz
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