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Hypotalamický zápal a somatické choroby

Hypothalamic infl am mation 

and somatic dis eases

Súhrn
Hypotalamus je kľúčovou štruktúrou podieľajúcou sa na udržiavaní homeostázy. Viaceré faktory, ako 

napr. dlhodobé zvýšenie plazmatických hladín nasýtených mastných kyselín alebo prozápalových 

cytokínov, môžu vyvolať hypotalamický zápal. Tento zápal narúša homeostatické regulácie a môže 

sa podieľať na vzniku somatických chorôb, prípadne môže mať negatívny vplyv na priebeh už 

prítomných somatických chorôb. Hypotalamický zápal zohráva úlohu v etiopatogenéze obezity, 

diabetes mel litus, hypertenzie a kachexie. Poznanie príčin a mechanizmov, ktoré sa podieľajú na 

vzniku hypotalamického zápalu, umožňuje komplexnejší pohľad na etiopatogenézu somatických 

chorôb, a vytvára tak podklad pre zavedenie nových postupov v ich liečbe.

Abstract
The hypothalamus represents a key structure involved in maintenance of homeostasis. Several 

factors, such as long-term increases in plasma levels of saturated fatty acids or pro-infl am-

matory cytokines, can induce hypothalamic infl am mation. Hypothalamic infl am mation disrupts 

homeostatic regulations and may contribute to the development of somatic dis eases or may have 

a negative eff  ect on the course of already exist  ing somatic dis eases. Hypothalamic infl am mation 

plays a role in the etiopathogenesis of obesity, diabetes mel litus, hypertension, and cachexia. 

Understand  ing the causes and mechanisms involved in the development of hypothalamic infl am-

mation al lows for a more comprehensive view of the etiopathogenesis of somatic dis eases and 

thus creates a basis for the introduction of new approaches in their treatment.
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Úvod
Homeostaty prostredníctvom homeosta-

tických regulácií umožňujú organizmu udr-

žiavať hodnoty bio logických premen ných 

v rámci rozsahu ich fyziologických hod-

nôt, a to aj v podmienkach meniaceho sa 

vonkajšieho a/ alebo vnútorného prostre-

dia (obr. 1) [1]. Homeostaty pritom fun-

gujú na úrovni buniek (napr. regulácia pro-

teosyntézy a elektrického potenciálu na 

plazmatickej membráne), na úrovni tkanív 

(napr. regulácia počtu jednotlivých typov 

buniek a množstva extracelulárnej hmoty) 

a na systémovej úrovni (napr. regulácia krv-

ného tlaku, glykémie, osmolality a pH krv-

nej plazmy) [2]. Pre väčšinu systémových 

homeostatov je charakteristické, že ich 

centrálna zložka (komparátor) sa nachá-

dza v mozgu. V mozgu sa nachádzajú dve 

štruktúry, ktoré obsahujú početné sku-

piny neurónov tvoriace komparátory viace-

rých homeostatov. Jednou z týchto štruk-

túr je hypotalamus, druhou predĺžená 

miecha.

Hypotalamus obsahuje centrálne 
zložky viacerých homeostatov
Viaceré hypotalamické jadrá sú súčasťou cen-

trálnych zložiek systémových homeostatov. 

Tieto homeostaty sa podieľajú na celom spek-

tre základných fyziologických regulácií zahŕ-

ňajúcich reguláciu osmolality krvnej plazmy, 

krvného tlaku, príjmu potravy, aktivity endokrin-
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ných žliaz a imunitných buniek (tab. 1). Jadrá hy-

potalamu, ktoré regulujú rôzne bio logické pre-

men né, navzájom interagujú, čo umožňuje 

koordinovať čin nosť orgánových systémov tak, 

aby bola udržiavaná homeostáza [3,4].

Hypotalamický zápal narúša 
čin nosť centrálnych zložiek 
homeostatov
Vysoko stabilné mil lieu v mozgu zabezpe-

čuje, že centrálne zložky hypotalamických 

homeostatov fungujú správne aj v situá-

ciách, počas ktorých dochádza k zmenám 

vo vonkajšom a/ alebo vnútornom pro-

stredí organizmu. Viaceré faktory sú ale 

schopné indukovať v tkanive hypotalamu 

zápal, a tak narúšať čin nosť centrálnych zlo-

žiek homeostatov nachádzajúcich sa v hy-

potalame. Dôsledkom hypotalamického 

zápalu potom môže byť vznik somatickej 

choroby, prípadne negatívne ovplyvnenie 

priebehu somatickej choroby, ktorá sa po-

dieľala na vzniku hypotalamického zápalu 

(obr. 2).

Faktory podieľajúce sa na vzniku 
hypotalamického zápalu
Hypotalamický zápal môže byť vyvolaný 

celým spektrom faktorov:

• dlhodobý nadmerný príjem nasýtených 

mastných kyselín –  v bunkách glie medio-

bazálneho hypotalamu aktivuje adaptačné 

mechanizmy, ktorých dôsledkom je tvorba 

Tab. 1. Prehľad vybraných hypotalamických jadier, ktoré sa významnou mierou podieľajú na systémových homeostatických 
reguláciách.

Jadro Regulovaná biologická premenná Spôsob regulácie vybraných biologických premenných

ncl. paraventricularis 

hypothalami

osmolalita krvnej plazmy

krvný tlak

aktivita imunitného systému

sekrécia AVP do systémovej cirkulácie

oxytocín a vazopresín uvoľňované autonómnymi premotorickými neurónmi

sekrécia CRH do hypotalamo-hypofyzárnej portálnej cirkulácie (regulácia 

plazmatických hladín glukokortikoidov)

ncl. suprachiasmaticus cirkadiánne rytmy synchronizačné (a antioxidačné) pôsobenie melatonínu

ncl. supraopticus
regulácia osmolality krvnej plazmy, 

krvného tlaku
sekrécia AVP do systémovej cirkulácie

ncl. preopticus termoregulácia regulácia tvorby a strát tepla

ncl. arcuatus príjem a výdaj energie
ovplyvnenie centrálnych okruhov regulujúcich príjem potravy a metaboli-

zmus (uvoľňované neuromodulátory – AgRP, NPY, POMC, CART, galanín)

ncl. ventromedialis príjem a výdaj energie
ovplyvnenie centrálnych okruhov regulujúcich príjem potravy a metaboli-

zmus (uvoľňované neuromodulátory – cholecystokinín)

ncl. dorsomedialis príjem a výdaj energie
ovplyvnenie centrálnych okruhov regulujúcich príjem potravy a meta -

bolizmus (uvoľňované neuromodulátory – CART, galanín, cholecystokinín)

AVP – antidiuretický hormón; AgRP – agouti príbuzný peptid; CART – transkript spojený s kokaínom a amfetamínom; CRH – kortikoliberín; 

NPY – neuropeptid Y; POMC – proopiomelanokortín

A B

s.p. ∑
-/+

+/-

komparátor

s.p. ∑
-/+

+/-

barostat

regulátor

efektorový
systém

regulovaná
premenná

monitorovaná
premenná

senzor

cievna rezistencia
srdcový výdaj

krvný tlak

baroreceptory
autonómny

nervový systém

hypotalamus

Obr. 1. A – schéma základného usporiadania homeostatu; B – príklad homeostatu regulujúceho krvný tlak. Upravené podľa [56].
s.p. – nastavená (fyziologická) hodnota monitorovanej premennej 

Fig. 1. A – scheme of the basic composition of the homeost; B – an example of the homeostat regulating blood pressure. Modifi ed 
according to [56].
s.p. – set point, (physiological) value of monitored variable

csnn 3 2018.indb   279 24.5.2018   12:23:34

proLékaře.cz | 17.12.2025



280

HYPOTALAMICKÝ ZÁPAL A SOMATICKÉ CHOROBY

Cesk Slov Ne urol N 2018; 81/ 114(3): 278– 283

prozápalových cytokínov pôsobiacich aj 

na okolité neuróny [5];

• chronický periférny zápal –  súvisí napr. 

s chorobami spojenými s negatívnou ener-

getickou bilanciou, príkladom je nádo-

rová choroba; pri nádorových chorobách 

sa chronický hypotalamický zápal môže 

spolupodieľať na rozvoji kachexie s poten-

ciálne fatálnymi dôsledkami [6];

• infekčné agensy –  zápal v tkanive hypota-

lamu môžu vyvolávať baktérie, vírusy, pa-

razity ako aj mykotické organizmy; hypo-

talamus je ale relatívne zriedka postihnutý 

infekciou [7];

• nadmerná aktivita neurónov (neurogén ny 

neurozápal) –  zvýšená aktivácia neurónov 

a zvýšené uvoľňovanie neurotransmite-

rov a neuromodulátorov indukuje vzostup 

v syntéze cytokínov imunitnými bunkami 

a bunkami ciev hypotalamu [8];

• ožiarenie mozgu: γ žiarenie zacielené 

na mozog potkana môže vyvolať pre-

chodné zápalové zmeny aj v tkanive 

hypotalamu [9,10].

Intracelulárne procesy 
podmieňujúce zápalové zmeny 
v hypotalame
V závislosti od pôsobiaceho podnetu môže 

byť hypotalamický zápal dôsledkom viace-

rých intracelulárnych procesov:

• oxidačného stresu;

• stresu endoplazmatického retikula;

• aktivácie Tol l-like receptorov (TLR);

• aktivácie receptorov pre cytokíny.

Väčšina týchto dejov napokon konver-

guje do aktivácie c-Jun N-terminálnej kinázy 

(JNK) a do aktivácie nukleárneho faktora-κB 

(NF-κB) [11].

JNK patrí do rodiny mitogénom aktivo-

vaných proteínkináz (MAPK). Predpokladá 

sa, že aktivácia JNK v bunkách hypotalamu, 

ktorá vedie ku vzniku hypotalamického zá-

palu, súvisí s oxidačným stresom a stresom 

endoplazmatického retikula [12]. JNK môže 

na jednej strane aktivovať procesy vedúce 

k zápalovým zmenám v hypotalame, na dru-

hej strane ale zápalové zmeny môžu aktivo-

vať JNK. Aktivovaná JNK moduluje funkciu 

viacerých transkripčných faktorov, jadrových 

receptorov a iných signalizačných dráh, a tak 

ovplyvňuje široké spektrum bio logických 

procesov [11].

NF-κB je kľúčovým mediátorom imunitnej 

odpovede na subcelulárnej úrovni. NF-κB 

môže byť aktivovaný širokým spektrom bio-

logických faktorov. Tieto zahŕňajú imunitné 

podnety (napr. baktérie a ich produkty, ví-

rusy, eukaryotické parazity), ale aj mnohé cy-

tokíny a chemokíny [13]. Po aktivácii sa NF-κB 

presúva do jadra, kde spúšťa expresiu génov 

kódujúcich cytokíny, chemokíny, receptory 

pre imunitné signály, proteíny podieľajúce sa 

na prezentácii antigénov a proteíny akútnej 

fázy [13,14].

Hypotalamický zápal sa podieľa 
na vzniku somatických chorôb
Obezita

U obéznych jedincov je prítomný subkli-

nický zápal, ktorý sa vyznačuje mierne 

zvýšenou koncentráciou prozápalových 

cytokínov v tukovom tkanive, priečne pru-

hovaných svaloch a pečeni [15]. Zistilo sa 

tiež, že podobný zápal, aký je prítomný 

pri obezite v periférnych tkanivách, je prí-

tomný aj v hypotalame [16– 18]. Postihuje 

pritom tie jadrá hypotalamu, ktoré sa po-

dieľajú na regulácii metabolických procesov 

(napr. nucleus arcuatus, nucleus paraventri-

cularis hypothalami). Hypotalamický zápal 

preto ovplyvňuje príjem potravy, výdaj ener-

gie, sekréciu inzulínu, tvorbu glukózy v pe-

čeni, metabolizmus mastných kyselín, cen-

trálnu inzulínovú a leptínovú signalizáciu. 

Zápalové zmeny v hypotalame tak môžu 

predstavovať významnú zložku v etiopato-

genéze obezity, diabetes mel litus a meta-

bolického syndrómu [19]. Predpokladá sa, 

že hypotalamický zápal spojený s pozitív-

nou energetickou bilanciou vzniká primárne 

v dôsledku nadmerného príjmu potravy, ob-

sahujúcej najmä nasýtené mastné kyseliny. 

Poukazujú na to viaceré štúdie na laboratór-

nych zvieratách kŕmených potravou s vyso-

kým obsahom tukov [17]. Aj keď stále nie je 

zrejmé, či sú zápalové zmeny v hypotalame 

pri chronickom príjme vysokotukovej po-

travy primárne dôsledkom ovplyvnenia čin-

nosti neurónov, alebo buniek glie [5,20], zdá 

sa, že pre indukciu a najmä udržiavanie hy-

potalamického zápalu je nevyhnutná inter-

akcia oboch typov buniek. Predpokladá sa, 

že nadmerný príjem potravy (predovšetkým 

nasýtených mastných kyselín) môže vyvo-

lávať hypotalamický zápal priamo prostred-

níctvom indukcie oxidačného stresu a stresu 

dysfunkcia centrálnej 
zložky homeostatu

A

B

patologický
proces/noxy

somatická
choroba

somatická
choroba

dysfunkcia centrálnej 
zložky homeostatu

Obr. 2. A – Dlhodobé zvýšenie plazmatických koncentrácií nasýtených mastných kyse-
lín alebo cytokínov podmieňuje rozvoj zápalu v hypotalame, čo vedie k poruchám v čin-
nosti centrálnych zložiek homeostatov. Narušenie homeostatických regulácií následne 
vedie, resp. sa spolupodieľa na vzniku somatickej choroby (napr. obezita, hypertenzia); 
B – Soma tická choroba (napr. nádorová choroba) podmieňuje dysfunkciu centrálnych 
zložiek homeostatov nachádzajúcich sa v hypotalame. Výsledkom je akcelerácia patolo-
gických procesov. V prípade onkologickej choroby dochádza k prestaveniu centrálnych 
zložiek homeostatov, ktoré regulujú energetickú rovnováhu v organizme, čím sa hypota-
lamus spolupodieľa na vzniku a progresii kachexie.
Fig. 2. A – Long-term increase of plasma concentrations of saturated fatty acids or cyto-
kines induces infl ammation in the hypothalamus that leads to disturbances in the acti-
vity of central components of homeostats. The disturbance of homeostatic regulation 
then induces or participates in the development of somatic disease (e.g. obesity, hyper-
tension); B – Somatic disease (e.g., oncological disease) causes the dysfunction of central 
components of homeostats localized in the hypothalamus. It results in the acceleration 
of pathological processes. In the case of oncological disease, readjustment of hypothala-
mic central components that regulate energy balance in the body contributes to the de-
velopment and progression of cachexia.
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endoplazmatického retikula, ako aj prostred-

níctvom aktivácie TLR. Na udržiavaní hypo-

talamického zápalu ako aj na vzniku ďalších 

zmien v CNS, ktoré sú zodpovedné za naru-

šenie regulácie energetického metabolizmu, 

sa môžu podieľať aj cirkulujúce prozápalové 

cytokíny. Väčšina vyššie uvedených fakto-

rov potom následne konverguje do aktivácie 

JNK a najmä NF-κB [11,21].

Hypertenzia

Na vzniku hypertenzie sa môže podieľať 

neurozápal vyvolaný pôsobením angioten-

zínu II na organum subfornicale, v ktorom 

zvyšuje tvorbu kyslíkových radikálov [22,23]. 

Následne sa zvyšuje tvorba reaktívnych kys-

líkových radikálov a expresia prozápalo-

vých cytokínov IL-1β, IL-6 a TNF-α v nucleus 

paraventricuaris hypothalami. Stimulácia 

tohto hypotalamického jadra prostredníc-

tvom IL-1β a TNF-α všeobecne zvyšuje se-

kréciu adrenokortikotropného hormónu ako 

aj aktivitu sympatikového nervového sys-

tému [24]. Na rozvoji hypertenzie sa však 

môžu podieľať aj iné mechanizmy, napr. 

modifi kovaná leptínová signalizácia alebo 

zmenená aktivita centrálneho melanokortí-

nového systému [25– 27]. Zápalové zmeny 

v hypotalame zároveň môžu viesť k aktivá-

cii centrálneho renín-angiotenzínového sys-

tému, a tak k ďalšej progresii hypertenznej 

choroby [28].

Kachexia

V súčasnosti sa čoraz viac akceptuje pred-

poklad, že vznik kachexie nie je iba dôsled-

kom priameho pôsobenia prozápalových 

cytokínov na svalové tkanivo, ale že vý-

znamný faktor pri jej rozvoji predstavujú aj 

zápalové zmeny v hypotalame vyvolané pe-

riférnym zápalom. Tento predpoklad pod-

poruje aj pozorovanie, že intraventrikulárne 

podaný IL-1β zvyšuje v musculus gastroc-

nemius expresiu MurF1 proteínu (muscle 

r  ing fi nger protein 1, označovaný aj ako tri-

partite motif contain  ing 63), ktorý sa po-

dieľa na procesoch súvisiacich so vznikom 

svalovej atrofie v priečne pruhovaných 

svaloch [29].

Neurozápal, hypotalamus 
a starnutie
Vo všetkých typoch tkanív dochádza počas 

života jedinca k zmenám na bunkovej 

úrovni, k starnutiu buniek, ktoré následne 

získavajú tzv. senescentný sekrečný feno-

typ [30]. Tieto zmeny súvisia so skracovaním 

telomér, nestabilitou genómu, epigenetic-

kými zmenami a narušením proteostázy [31]. 

Senescentné bunky môžu vznikať aj u mla-

dých jedincov, za normálnych okolností sú 

ale aktívne odstraňované imunitným systé-

mom. V priebehu starnutia však dochádza 

k akumulácii senescentných buniek v tka-

nivách [30,32]. Keďže majú bunky so sene-

scentným profilom prozápalový fenotyp, 

ich hromadenie je sprevádzané chronickým 

subklinickým zápalom. V periférnej cirkulá-

cii starnúceho organizmu sú tak prítomné 

zvýšené koncentrácie prozápalových cyto-

kínov (IL-6, TNF-α), proteínov akútnej fázy, 

reaktívnych kyslíkových radikálov a protilá-

tok [33,34]. Periférny subklinický zápal súvi-

siaci so starnutím môže následne iniciovať 

alebo potencovať starnutie mikroglie, a tak 

prispievať k vzniku neurozápalu v hypota-

lame [33,35,36]. Komunikácia a vzájomná 

potenciácia medzi centrálnym a periférnym 

zápalom v starnúcom organizme tak môže 

viesť k vzniku choroby alebo pôsobiť nega-

tívne na už prítomné choroby (napr. hyper-

tenziu, metabolický syndróm či ateroskle-

rózu, ale aj neurodegeneratívne choroby 

a psychiatrické poruchy) [30].

Hypotalamický zápal ako príčina 
alebo dôsledok somatickej 
choroby
Vyššie uvedené štúdie poukazujú na úlohu 

hypotalamického zápalu v etiopatogenéze 

rôznych somatických chorôb. Na druhej 

strane ale zápalové zmeny na úrovni hypo-

talamu môžu byť dôsledkom patologických 

procesov súvisiacich s chorobami už prítom-

nými u daného jedinca. Preto môže byť ob-

tiažne určiť, či je choroba dôsledkom hy-

potalamického zápalu a s ním súvisiacej 

alterácie homeostatických regulácií alebo či 

daná choroba až sekundárne indukuje hypo-

talamický zápal, ktorý následne ovplyvňuje 

ďalší priebeh tejto choroby.

Akútny a chronický 
hypotalamický zápal
Hypotalamický zápal nie vždy musí viesť 

k vzniku patologických zmien v periférnych 

tkanivách organizmu, nakoľko môže pred-

stavovať aj adaptačnú reakciu. Tak napr. zvý-

šenú expresiu zápalových markerov možno 

v hypotalame zaznamenať v rozmedzí hodín 

až dní po expozícii určitým podnetom, pri-

čom dostupné údaje naznačujú, že úloha 

hypotalamického zápalu je v akútnej reak-

cii na vyvolávajúce podnety skôr adaptačná. 

Maladaptačnou sa stáva až pri chronickom 

pôsobení faktorov, ktoré zapríčiňujú dlho-

dobé pretrvávanie neurozápalu v tkanive 

hypotalamu (napr. v dôsledku dlhodobého 

nadmerného príjmu potravy s vysokým po-

dielom nasýtených mastných kyselín). Dlho-

dobé pôsobenie týchto faktorov vedie k vy-

tvoreniu circulus vitiosus, kedy sa chronický 

hypotalamický zápal môže zásadnou mie-

rou spolupodieľať na ďalšej progresii soma-

tickej choroby a naopak, somatická choroba 

môže potencovať zápalové zmeny na úrovni 

tkaniva hypotalamu. Tým dochádza k prehl-

bovaniu patologických zmien na viacerých 

úrovniach a narušeniu homeostázy. Ak zly-

hajú aj ďalšie kompenzačné reakcie, ako je 

tomu napr. pri nádorovej kachexii, môže mať 

hypotalamický zápal fatálne dôsledky.

Detekcia hypotalamického zápalu
Mechanizmy a dynamiku hypotalamického 

zápalu je možné skúmať aj prostredníctvom 

neinvazívnych zobrazovacích metód, ako sú 

napr. PET, jednofotónová emisná výpočtová 

tomografia (SPECT) a MR [37]. Tak napr. niek-

toré z markerov aktivácie mikroglie, ako aj 

reaktívnej gliózy možno detegovať pomo-

cou rádioligandov prostredníctvom PET 

alebo SPECT [38,39]. Pomocou spomínaných 

zobrazovacích metód je tiež možné detego-

vať enzýmy súvisiace so zápalovými reak-

ciami, ako sú metaloproteinázy alebo cyk-

looxygenázy [40– 42]. Niektoré moderné 

techniky, napr. zobrazovacie metodiky vy-

užívajúce značené nanočastice, umožňujú 

detekciu zápalom indukovaných zmien 

v endoteli ciev hematoencefalickej bariéry 

prostredníctvom sledovania expresie ciev-

nych adhezívnych molekúl (VCAM) [43]. Zna-

čené nanočastice sa tiež využívajú pri de-

tekcii intracelulárnych adhezívnych molekúl 

(ICAM) [44]. Pomocou PET a SPECT možno 

stanoviť aj zmeny v priepustnosti hema-

toencefalickej bariéry [45]. Magnetická re-

zonančná spektroskopia (MRS) navyše 

umožňuje sledovať rôzne aspekty zápalu 

prostredníctvom in vitro detekcie vybraných 

látok. Príkladom je sledovanie aktivácie mik-

roglie prostredníctvom detekcie kreatinínu 

a myoinozitolu alebo sledovanie množstva 

neurónov, resp. ich dysfunkcie prostredníc-

tvom detekcie N-acetylaspartátu [46].

Ďalšie smerovanie výskumu 
a možné klinické implikácie
Hypotalamický zápal je spojený ako s fy-

ziologickými adaptačnými reakciami, tak aj 

s patologickými procesmi. Ako však bolo 

vyššie opakovane uvedené, zápalové zmeny 

na úrovni tkaniva hypotalamu nemajú uni-
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formný charakter, ale odlišujú sa v závislosti 

od štádia zápalu ako aj od vyvolávajúceho 

podnetu. Súčasné poznatky zároveň nazna-

čujú, že chronická forma hypotalamického 

zápalu je významným faktorom podieľajú-

cim sa na vzniku, resp. progresii viacerých so-

matických chorôb, ktorých spektrum sa stále 

rozrastá. Okrem obezity, kachexie alebo hy-

pertenzie nedávno publikovaná práca pou-

kazuje na úlohu hypotalamického zápalu 

pri srdcovom zlyhaní [47]. Otáznou ostáva 

jeho úloha pri osteoporóze, anémii, syn-

dróme polycystických ovárií a ďalších cho-

robách. Podrobnejšie poznanie mechaniz-

mov hypotalamického zápalu preto môže 

v budúcnosti viesť k lepšiemu pochope-

niu etiopatogenézy celého spektra somatic-

kých chorôb a k zavedeniu nových terapeu-

tických postupov v ich liečbe. Potenciálne 

liečebné postupy sa však vďaka rýchlo po-

stupujúcemu výskumu v oblasti hypotala-

mického zápalu objavujú už dnes.

Jedným zo sľubných terapeutických 

prístupov, ktorý má preukázateľný vplyv na 

redukciu hypotalamického zápalu, predsta-

vuje pravidelná fyzická aktivita (cvičenie). 

U myší bol preukázaný pozitívny vplyv fy-

zickej aktivity na redukciu hypotalamického 

zápalu vyvolaného príjmom potravy s vyso-

kým podielom lipidov. Tento pozitívny úči-

nok bol sprostredkovaný zvýšenou tvorbou 

protizápalových cytokínov [48]. Ďalší poten-

ciálny liečebný prístup predstavuje kvantita-

tívna a kvalitatívna úprava prijímanej potravy. 

Príjem oleja z ľanových semienok a olivo-

vého oleja redukuje hypotalamický zápal, čo 

je spojené s obnovením leptínovej a inzulí-

novej signalizácie a zvýšením expresie ano-

rexigén ne pôsobiacich neuropeptidov [49]. 

Iná štúdia preukázala, že aktivácia hypota-

lamických receptorov pre polynenasýtené 

mastné kyseliny GPR120 (G-protein coupled 

receptor 120) a GPR40 (free fatty acid recep-

tor 1) môže brániť rozvoju hypotalamického 

zápalu, keďže znižuje expresiu prozápalo-

vých cytokínov IL-1β a TNF-α a naopak zvy-

šuje expresiu protizápalového IL-10 v hypo-

talame myší, ktorým bola podávaná potrava 

s vysokým podielom tukov [50].

Obzvlášť žiaduca je redukcia hypotala-

mického zápalu pri negatívnej energetic-

kej bilancii a pri rozvoji kachexie. U kachek-

tických myší sa napr. preukázal pozitívny 

vplyv vytrvalostného cvičenia na reduk-

ciu hypotalamického zápalu [51]. Na peri-

férnej úrovni sa preukázal pozitívny vplyv 

odporového cvičenia na uchovanie mäk-

kých telesných tkanív u myší s adenokar-

cinómom hrubého čreva [52]. Hoci sa teda 

zdá, že fyzická aktivita môže redukovať de-

vastačné následky kachexie, jej prípadné 

využitie u ľudí je ale značne limitované ak-

tuálnym fyzickým stavom pa cientov. Ďal-

ším potenciálnym terapeutickým prístupom 

je podávanie grelínu. Jedna z prác skúmaj-

úca nádorovú kachexiu u myší zaznamenala 

pozitívny vplyv podania grelínu, resp. jeho 

agonistov na uchovanie mäkkých telesných 

tkanív [53]. Intracerebroventrikulárne apliko-

vaný grelín tiež u potkanov potláča anorexiu 

vyvolanú centrálnym podaním IL-1β [54]. Na 

druhej strane však grelín môže, prinajmen-

šom v in vitro podmienkach, zvyšovať pro-

liferáciu a invazívnosť niektorých typov 

nádorov [55].

Záver
Aj napriek tomu, že mechanizmy podieľa-

júce sa na vzniku hypotalamického zápalu 

a jeho negatívnych dôsledkoch na čin nosť 

organizmu sú popísané iba čiastočne, po-

znatky z posledných rokov poukazujú na to, 

že ide o proces, ktorý môže predstavovať vý-

znamný terapeutický cieľ. Jednu z možností, 

ako redukovať hypotalamický zápal, pred-

stavuje zmena životného štýlu. Pozitívne 

účinky fyzickej aktivity a racionálnej výživy 

nie sú sprostredkované iba ovplyvnením pe-

riférnych orgánových systémov (napr. kardio-

vaskulárneho systému alebo pohybového 

aparátu), ale ich efekt sa môže prejaviť aj na 

úrovni CNS, resp. centrálnych zložiek homeo-

statov nachádzajúcich sa v hypotalame a tak 

prispievať k udržiavaniu alebo obnove rela-

tívnej stálosti vnútorného prostredia. Cviče-

nie a racionálna výživa tak predstavujú jeden 

z najdostupnejších mechanizmov prevencie 

vzniku mnohých somatických chorôb. Pub-

likované štúdie zároveň naznačujú, že tera-

peutické postupy vedúce k redukcii zápalo-

vých zmien v tkanive hypotalamu zlepšujú 

prognózu viacerých somatických chorôb 

u jedincov, u ktorých bol hypotalamický 

zápal prítomný. Pohľad na obezitu, hyperten-

ziu, kachexiu a ďalšie choroby a patologické 

procesy ako na komplexné poruchy spojené 

s hypotalamickým zápalom a následným na-

rušením homeostázy tak vytvára priestor pre 

cielenejšiu a účin nejšiu terapiu a prevenciu 

týchto chorôb.
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