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1. UvoD

Obezita je nadmérné ukladani télesného tuku v organismu spojené
s nadmérnym vzestupem hmotnosti. Jeji nej¢astéjSi pfiinou je narusSena
rovnovaha mezi pfijmem a vydejem energie.

V poslednim desetileti stoupa celosvétové vyskyt obezity, odbornici
dokonce hovofi o epidemii obezity. Podle svétové statistiky trpi nadvahou
a obezitou vice jak polovina lidi na celém svété, coz predstavuje okolo 3 miliard
lidi, pfitom minimaln& 40% z nich se pokous$i snizovat svoji hmotnost. V Ceské
republice ma problémy s nadvahou kazdy druhy clovék, to je vice nez 5 miliona
lidi.

Obezita je chronické onemocnéni, které jiz davno neni problémem jen
kosmetickym, ale predevSim problémem zdravotnim. Se stoupajici télesnou
hmotnosti jsou spojena zavazna zdravotni rizika jako je cukrovka, onemocnéni
srdce a cév, vcetné hypertenze, problémy s dychanim, onemocnéni kloubU
a nadorova onemocnéni. Obézni lidé maji kromé zdravotnich problému i problémy
socialni a psychické. Vyskytuji se u nich deprese, zakomplexovanost, ¢asto maji
shizenou sebedlvéru a problémy pfi svém uplatnéni v zaméstnani.

Vv s

21. stoleti .



2. TEORETICKA CAST

2.1. OBEZITA V HISTORII LIDSTVA

Otylost, ktera je nejCastéjSim metabolickym onemocnénim dneska, patfi

k tzv. civilizanim chorobam. Doklady o tom, Ze se obezita u lidi vyskytovala jiz

v éfe paleolitu, pfed vice nez 25 tisici lety, poskytuji Cetné archeologické nalezy

z riznych mist Evropy. Véstonicka VenuSe z jizni Moravy je dokladem vyskytu

otylosti na naSem uzemi jiz v prehistorické dobé. Tato soSka zobrazuje gynoidné

dysplasticky typ otylosti se zbytnénim dolni Casti téla v oblasti podbfiska, hyzdi

a stehen jako symbol Zenstvi, plodnosti a hojnosti. Od dob Véstonické Venuse se

pohled spole€nosti na idedl lidské krasy, a tim i na otylost, méni, o ¢emzZ nam

podavaji svédectvi umélecké pamatky (antika, baroko).

Od 18. stoleti se objevuji nové poznatky a hypotézy o obezité, které dodnes

neztratily na aktualnosti:

o

1760 — M. Flemyng poukazuje na sklon k obezité v rodinach vzhledem
k tomu, Ze ne vSichni obézni jsou velkymi jedliky a ne vSichni Stihli jedi
stfidmé;

1774 — A. Lavoisier definuje zakony termodynamiky, vypracovava metodu
kalorimetrie, poukazuje na vyznam spalovani zivin a poklada zaklady
moderniho pojeti energetické rovnovahy v organismech;

1793 — T. Beddoes vyslovuje hypotézu, ze obezita vznika v diasledku
snizené oxidace tuku;

1836 — A. Quetelet definuje index télesné hmotnosti;

1850 — T.L.Chambers vypracovava kritéria pro hodnoceni nadvahy
srovnanim s normou ziskanou vySetfenim zdravych lidi. Obezitu
charakterizuje jako zvySené ukladani tuku v dusledku pozitivni energetické
bilance. Pfi 1éEbé obezity doporucCuje stravu o nizkém obsahu tuku

a prochazky;



o 1864 — W. Banting publikuje » Pojednani o otylosti urCené verfejnosti «,
vnémz popisuje redukCni dietu sestavenou na zakladé rad I|ékafe
W. Harveyho;
o 1879 — vyroben sacharin jako prvni nahrazka cukru
Na sklonku 20. stoleti dostavaji Iékafi do rukou moderni farmaka k lécbé
obezity, ktera pfiznivé ovliviuji jak redukci nadbyteCnych tukovych zasob, tak
i zdravotni rizika provazejici obezitu. Nova generace lékl proti obezité ma

minimalni nezadouci UCinky a je urCena i k dlouhodobé aplikaci (10).

2.2. DEFINICE OBEZITY

Obezita je definovana nadmérnym uloZenim tuku v organismu. Podil tuku
v organismu tvofi normalné u zen do 25-30%, u muzi do 20-25%.
NejrozSifenéjSim postupem pro diagnézu nadvahy a obezity je pro svou
snadnost stanoveni indexu télesné hmotnosti - BMI (z ang. ,body mass index").
BMI je celosvétové uznavanym méfitkem pro stanoveni diagndzy obezity, zaroven
muUze slozit i jako ukazatel zivotni progndzy a rizika vétSiny komplikaci obezity
(17) (viz Tab.1). Pocita se jako vaha v kilogramech délena druhou mocninou vysky
postavy v metrech (Obr.1). Jako normalni hmotnost byva udavana hodnota BMI
20-25 kg/m>.

BMI do 20: Podvaha (podvyZiva) je typicka pro modelky, je to vSak také stav

spojeny se zdravotnimi riziky. Nékdy se uvadi jako dolni hranice normy i hodnota
18 ¢i 18,5 (21).

BMI v rozmezi 20-25: Idedlni a vyvazeny stav télesné hmotnosti. Jedinci s BMI

20-22 maji optimalni zivotni prognoézu, jak vyplyva z fady studii (17).

BMI v rozmezi 25-30: Nadvaha (neboli lehka nadvaha), ktera lehce zvySuje

zdravotni rizika. K dosazeni idealni vahy neni potfeba diet, postaCuje pravidelny



pohyb, rekreaCni sportovani. Nadvaha je povazovana za pfedstupen obezity.

o

od hodnoty 27.

BMI 30-40: Obezita (tézka nadvaha) znaCi vysoka zdravotni rizika a nahlizime

na ni dnes jako na samostatnou chorobu. Vhodna je kombinace zmény stravovani

s CastéjSim pohybem.

BMI nad 40: - Tézka obezita je spojena s velmi vysokymi zdravotnimi riziky, proto

by se mélo nezaclit se sniZzovanim télesné vahy co nejdfive. Vhodna je zména
stravovacich navyku a pravidelny pohyb, sniZujici kazdy tyden télesnou hmotnost
0 cca. jeden kilogram (19). Morbidni obezita je pak zavaznym onemocnénim

a osoby s timto stupném nadvahy neprezivaji vétSinou 60 let (17).

BMI (kg / )
) Kategorie Zdravotni rizika
m?)
malnutrice,
<18,5 podvaha .
poruchy piijmu potravy
18,5-24,9 normalni rozmezi minimalni
25,0-29,9 preobézni stav (nadvaha) |stfedné vysoka
30,0-34,9 obezita I. stupné vysoka
35,0-39,9 obezita II. stupné vysoka
>40 obezita III. stupné velmi vysoka

Tab. €. 1. Kategorie télesné hmotnosti podle WHO
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Obr.¢.1 BMI klasifikace

Pro jednoduchou klasifikaci byl fadu let pouzivan pomér obvodu pasu
a bokul, index pas/boky zkracovany obvykle WHR. Uvadélo se, Ze hranici
androidni obezity je u muzd pomér nad 1,0 a u Zzen nad 0,80 nebo 0,85. Dnes
je tento index opustén a méfeni pouze obvodu pasu se ukazalo vyznamnéjsi a ve
studiich nejlépe korelovalo s pfesnym meéfenim metabolicky rizikového
intraabdominalniho tuku (10).

Obvod pasu se obvykle méfi v misté viditelného pasu nebo v poloviné
vzdalenosti mezi lopatou kosti ky€elni a poslednimi Zzebry, obvod bokl nad velkym
trochanterem nebo v misté nejvétsiho vyklenuti hyzdi. Riziko metabolickych
komplikaci, tj. tendence k androidnimu typu obezity, je umérné obvodu pasu

a obvykle se klasifikuje na mirné a vyrazné (viz Tab.2).

11



Mirné Vyrazné

metabolické | metabolické

riziko riziko
zeny nad 80 cm | nad 88 cm
muzi nad 94 cm | nad 102 cm

Tab. €. 2. Metabolické riziko podle obvodu pasu

Muzi s obvodem pasu nad 94 cm a Zeny s obvodem pasu nad 80 cm maji
jiz velice zvySené riziko vyskytu zdravotnich komplikaci (pfedevsSim diabetu,
vysokého krevniho tlaku a srdecné cévnich chorob); zvlasté vysokeé riziko téchto

komplikaci je pfi obvodu pasu nad 102 cm u muzi a nad 88 cm u Zen.

2.2.1. Méreni télesného tuku

O podilu tuku v téle se Ize pfesvédcit nékolika postupy.

Metody méreni podilu tuku v téle:

a) meéfeni koznich fas

b) méfeni vodivosti téla — impedance

c) podvodni vazeni se stanovenim hustoty téla — hydrodenzitometrie
d) monografie

e) pocitaCova tomografie

f) dvoufotonova senzitometrie pouzivana zejména v osteologii

g) mérfeni beztukové télesné hmotnosti izotopem kalia

h) méfeni celkové télesné vody (tritiem oznaenou vodou)

i) neutronova aktivacni analyza
Principem téchto vysSetfeni je vedle stanoveni télesného tuku i stanoveni

podilu vody a beztukové télesné hmoty, zejména svalu. Stanovujeme vétSinou

fyzikalni veli€inu, ktera je ovlivnéna vSemi télesnymi oddily — kompartmenty.

12



Zadna zuvedenych metod neni dnes b&zné& dostupna a pro nasazeni

v,

v bézné praxi jsou tyto metody zbytecné. Nejdostupnéjsi je jisté méfeni koznich
obtiznym uchopenim fasy na zadech Ci na bfiSe kaliperem, a mél by je provadét
zkuSeny odbornik.

Méfeni kozni impedance se dnes provadi vétSinou jednoduSe méfenim
prichodu proudu mezi hornimi koncetinami drzenim pfistroje vrukou -
bimanualné — nebo postavenim nemocného na dvé elektrody — bipedaln&. Casto
se vysSetfuje na pristroji, ktery souCasné slouzi jako vaha. Mé&feni neni zcela
presné, velmi zavisi na hydrataci pacienta, ale je rychlé. Sonografické vySetfeni
provadéné za jasné definovanych podminek na bfiSe je velmi nepFesné.
Pocitatova tomografie je naopak pokladana za dulezity standard pfi védeckych
studiich. PocCitacova tomografie pfesné posoudi zvlast i mnozstvi subkutanniho
a intraabdominalniho tuku.

Pro odhad mnozstvi tuku lze uzit Deurenbergovu rovnici odvozenou

na holandské populaci:
Podil tuku (%) = 1,2 x BMI + 0,23 x vék — 10,8 x pohlavi — 5,4

Pro muze se dosazuje pohlavi 1,0 a pro Zzeny 0, vék je uveden v letech a BMI

podle dale uvedeného vzorce. Tento vypoclet je schopen postihnout 80%
variability télesného tuku.

Dal8i zminéné metody jsou pro béZnou praxi bud drahé nebo nedostupné.

2.3. VYSKYT OBEZITY

Prevalence obezity kolisa v celosvétovém méritku. Ovliviiuje ji nékolik typ(
faktoru:

a) demografické faktory:

o Vvek populace: obéznich pfibyva a vyskyt obezity kulminuje ve véku kolem
50 — 60 let; obezita zkracuje zivot a jeji vyskyt u starSich jedincli se proto

shizuje

13



o

O

pohlavi: zeny jsou ve vSech populacich vice obézni nez muzi

etnické vlivy: porovnani je obtizné pfi srovnani rlznych zemi s riznym
zivotnim stylem; etnické vlivy jsou nejsnaze prokazatelné v USA, pfi Zivoté
relativné ve stejnych podminkach: vyskyt obezity je nejvyssi v Cernosskych,

pak v mexickych a nejmensi v béloSskych populaci

b) socialni a kulturni faktory:

©)

vzdélani a vySSi pfijem snizuji vyskyt obezity; nizSi vzdélani a nizsi pfijmy
jsou provazeny obezitou; vstup do manzelstvi u muzd i Zen vede

ke vzestupu hmotnosti

c) biologické faktory:

o

o

matefstvi: obvykle se predpoklada, Zze s poCtem matefstvi roste hmotnost,
tento vliv v8ak neni podle studii velky; vychazi asi na nékolik kilogramU na
jedno téhotenstvi a v fadé studii maze jit i o nepfimy vliv véku

genetika: vyskyt obezity v rodiné vSak obvykle ovlivriuji i dalSi rodinné zvyky

d) behavioralni faktory:

o

o

dietni zvyklosti maji zna¢ny vliv, zejména pak pfijem tuku

koufeni zvySuje energeticky vydej a ovliviuje tak vyskyt obezity
v populacich

alkohol: mirny pfijem alkoholu vede kvzestupu hmotnosti zejména

populacni; tézSi alkoholici nebyvaji obézni a maji obvykle niz§i hmotnost

fyzicka aktivita: s omezenim fyzické aktivity stoupa vyskyt obezity

V8echny uvedené faktory ovliviiuji vyskyt obezity. Jejich rizné vyvazené

vlivy vedou ke konkrétnimu vyskytu obezity v riznych populacich svéta (17).

Z patogenetického hlediska lze konstatovat, Ze podil genetickych

( metabolickych) faktor a faktord vnéjSich ( psychologickych, vzdélani, prejidani,

omezeni pohybu...) je pfiblizné 1:1. Pfi posouzeni vnéjSich faktorl je tfeba

posoudit vzdélani nemocného, fyzickou aktivitu, vliv okoli, reakci na stres apod.

(20).
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2.3.1. Nepomér mezi prijmem a vydejem energie

Nepomér mezi pfijmem a vydejem energie muze byt zplsoben:

a) Nadmérnym pfijmem energie — hlavné zvySenym pfivodem tuku.Tuky jsou totiz

nejbohatSim zdrojem energie (spalenim 1 g tuku vznikd 9 kcal, coz je témér
dvakrat vice nez spalenim stejného mnozstvi cukra €i bilkovin). Tukdm se ale
také blizi energetickda hodnota alkoholu, kdy spalenim 1 g vznika 7 kcal(20).

b) Nedostate€nym vydejem energie, ktery je dan vétSinou nedostatkem pohybové

aktivity a sedavym zpusobem Zivota. Spole¢né s nadbyteCnym pfijmem potravy
jde bohuzel ruku v ruce i naprosty nedostatek pohybu. Lidské télo je
k pohybu velmi dobfe pfizplisobené a pokud jej ktomuto acelu témér
nepouzivame (sedavy zpUsob zivota, doprava autem, neprovozovani zadného
sportu), zacne ochabovat svalovina a pfibyvat tukova tkan. A z toho prameni
spousta problém( — snizena vykonnost a fyzicka kondice, vy$Si unavnost, bolesti

zad, Spatné drzeni postoje, atd. VétSinou se jedna o kombinaci obou faktoru.

2.3.2. Metabolické vlivy

Energetické naroky organismu urCuje jeho télesna hmotnost, pohlavi,
stupen fyzické aktivity. Prfesto existuji rizné individualni, pfevazné geneticky
kodované faktory, které energetickou rovnovahu ovliviiuji. To znamena, Ze
se obezita muze objevit i u osoby, ktera opravdu nekonzumuje vice nez ostatni
lidé. Pravdépodobné se ale méné pohybuje a vzhledem k vrozenym dispozicim si

musi davat vétsi pozor na skladbu jidelnicku (4).

2.3.3. Léky

Nékteré leky mohou zvySovat chut kK jidlu a pfispivat tak k rozvoji nadvahy. Jsou to
zejména néktera antidepresiva, neuroleptika (psychofarmaka), glukokortikoidy,

gestageny (hormonalni |éCba u Zen).

15



2.3.4. Psychogenni faktory

U obéznich osob je pfijem potravy zvySen v zavislosti na zevnich signalech
a emocni situaci (reakce na osamélost, deprese, frustrace, napéti, dlouha chvile
nebo stres) (20).

2.4. OBEZITA V DETSTVi A DOSPIVANI

Prevalence u déti ma stoupajici charakter. Obdobné jako u dospélych se
v etiopatogenezi détské obezity uplatiiuji genetické faktory. Déti jsou jesté
vyznamneéji nez dospéli ovlivnitelné zevnimi faktory, at se jedna o rocni obdobi
(vyraznéjSi rozvoj obezity v chladnych obdobich roku nez vlété), o okoli
televize ma negativni ucinek - mize snizovat mnozstvi ¢asu vénovaného fyzické
aktivité. Sledovani reklam, vuci nimz je dité méné odolné nez dospély, které Casto
propaguji potraviny z hlediska prevence obezity a racionalni vyzivy je zcela

nevhodné a vede naopak k rizikovym navykam.

2.4.1. Lécba détské obezity

Je nutno byt velmi opatrny pfi volbé diety, nebot pfisna redukéni dieta vede
ke zpomaleni ristu. Mirna redukéni dieta rust ditéte neovlivni. Nelze podcenovat
ani riziko vzniku poruch jidelniho chovani. Dieta musi obsahovat dostatek bilkovin,
dostatek komplexnich sacharidd a malo tuki a doporuc¢ené davky minerall
a vitaminu, aby zajistila normalni rist a vyvoj ditéte. Maximalni ubytek hmotnosti
by mél byt 0,5 — 2 kg za mésic. Protoze dité roste, musi se zmény vahy

vyhodnocovat jako funkce vysky.
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Diety s velmi nizkym obsahem energie by se u déti nemély pouzivat.

Nedilnou slozkou lé¢by détské obezity je zvyseni fyzické aktivity (8).

2.5.TYPIZACE OBEZITY PODLE CHARAKTERU DISTRIBUCE TUKU

Metabolicka a kardiovaskularni rizika obezity vyznamné souvisi nejen
s celkovym mnozstvim tuku v téle, jehoz nepfimym ukazatelem je BMI, ale
I s mnozstvim tuku akumulovaného uvnitf bficha. Tuk uvnitf bficha oznacujeme
jako tuk utrobni neboli visceralni. Je ulozen kolem nitrobfiSnich organtd a na
peritoneu. Visceralni tuk charakterizuje zvySeny obrat volnych mastnych kyselin
a jejich zvysSeny tok do jater, kde se jejich zvySeni podili na rozvoji metabolického
syndromu.

Obezitu, ktera je charakterizovana zmnozenim tuku na hrudniku a bfiSe
a zejména uvniti bficha a s niz se poji zvySena kardiovaskularni a metabolicka
rizika, oznaCujeme jako obezitu androidni neboli muzského typu, vzhledem
k CastéjSimu vyskytu u muzl, & jako obezitu horniho typu vzhledem k vétsi
akumulaci tuku v hornich partiich téla, nebo jako obezitu visceralni &i jako obezitu
tvaru jablka, podle charakteristické distribuce tuku.

Obezita, u niz je tuk akumulovan pfevazné na hyzdich a stehnech,
predstavuje mens$i kardiovaskularni a metabolicka rizika, vyskytuje se Castéji
u Zen, a proto se oznacuje jako obezita gynoidni neboli Zenského typu. Vzhledem
ktomu, ze se tuk hromadi v dolnich Castech téla, byva tento typ obezity
oznacovan jako obezita dolniho typu, €i podle charakteristické siluety jako obezita

tvaru hrusky (viz. obr. €. 2) (10).

O O

Obr.¢.2 Androidni a gynoidni typ obezity
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2.6. PATOGENEZE OBEZITY

V situacich, kdy energeticky pfisun prevazuje nad vydejem, jsou
nadbyteCné kalorie stfadany v tukové tkani. PfiCiny obezity nejsou zatim zcela
jasné a jsou patrné mnohocetné. NejcastéjSi pfiCinou je nadmérny pfisun potravy,
zejména sacharidl pfi nedostatku télesného pohybu. Mohou se spoluucastnit
i dalSi faktory, ale vzdy nutno zddrazhovat, Ze jen pfispivaji a pfisun jidla zGstava
hlavni. Bez ného obezita vzniknout nemulze, ale néktera z dalSich poruch muze
vést k jejimu snadnéjSimu vzniku.

Télesna hmotnost je regulovana centralné. Existuje tzv. lipostat
(ponderostat), ktery udrzuje normalni télesnou hmotnost, ale také brani jejimu
snizeni pfi obezité. Hlavni role je pfipisovana tzv, apestatu v hypotalamu, ktery se
sklada z centra sytosti, které pfijem potravy zastavuje a z centra hladu, které
pfijem potravy podnécuje. Nevime, jak apestat funguje. Soudilo se, Ze rozhodujici
je plazmaticka hladina mastnych kyselin nebo glukézy. Nedavno byl objeven gen
pro obezitu (alespon u obéznich mysi), a byl nazvan ob. Gen ob byl klonovan a po
jeho vpraveni do Escherichia coli doslo k jeho expresi — k proteinovému produktu
genu ob, ktery zfejmé brani v obezité a ma centralni ucinek. Tento produkt byl
nazvan leptin (leptés = hubeny). Pusobi jako endokrinni regulator télesného tuku.
Je tvofen v tukové tkani. Mistem pusobeni je hypotalamus — zde ulozeny apestat,
kde navozuje pocit sytosti (14). Tyto poruchy leptin upravuje. V terapii humanni
nutno pockat dalSiho vyvoje. Zvazuje se i moznost aplikace tohoto pusobku nejen
v injekéni, ale i ve formé& nosnich kapek €i zvykacek.

Pfedpoklada se, Ze , set point® v hypotalamu je nastaven na urcité
hodnoty. ZvySeni tohoto bodu muize byt odpovédno za recidivy obezity
po zhubnuti. Spoluuc€astni se vlivy hormonalni (katecholaminy, adrenergni vlivy)
psychické, socialni i genetické faktory. Fyzicka aktivita ji zvySuje. Obézni maji
tendenci k mensi aktivité, nevyhodny je i moderni sedavy zpUsob Zivota. Mize byt

individualné snizena odpovéd na pfijem potravy.
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Casté jsou zmény ve stravovacich navycich, nepfiznivd mlze byt
i stresova situace, kdy se postizeny prejidanim odménuje se za skute¢né nebo
predpokladané ustrky apod. PFiCinou muizZe byt i snadné ziskavani potravy
Ci pfecenovani energetického vydeje, preruseni sportovni €innosti nebo koureni.

Sekundarni obezita je ve srovnani s primarni nesrovnatelné vzacnéjsi.
Vyskytuje se u nemocnych trpicich hypotyreézou, pfipadné vzacnou Cushingovou
chorobou — charakteristicky vzhled s hromadénim tukd v obliCeji (mésicovity
obli€ej), a na trupu s tenkymi koncetinami pfi atrofii svalt ( pavouci typ obezity), na
bfiSe se tvofi tfeSnové zbarvené strie, stejné tak inzulinem ¢i terapie
glukokortikoidy; poruchami hypotalamu ( Froehlichlv syndrom u chlapcu),
¢i syndromem Laurenciv — Moonlv — Biedlav ( renitis pigmentosa, mentalni

retardaci deformacemi lebky, poly — &i syndaktylii) (13).

2.6.1. Klinicky obraz obezity

U primarni obezity lze rozliSovat dynamickou a stabilizovanou fazi.
Dynamicka faze je charakterizovana polyfagii (Zzravost). Ve stabilizované fazi je
obezita jiz rozvinuta, hmotnost relativné stabilni a pfijem potravy nemusi byt
zvySen (muze byt dokonce mensi, nez u normalni populace). Z po¢atku nemusi
byt pfitomny obtiZze, nebot nepfiznivé nasledky se objevuji az se znanym
Casovym odstupem. Vyznam obezity je pfedevSim v rozvoji komplikaci.

Dulezité je sledovani mist hromadéni tuku. Hromadéni v oblasti bficha
u androgenniho typu je spojeno pFedevSim s metabolickym syndromem (mj.
hypercholesterolemie, arterialni hypertenze) a usti v diabetes 2. typu

a aterosklerozu (13).
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2.6.1.1. Reavenuv metabolicky syndrom X ( = Mnohoéetny metabolicky

syndrom, syndrom inzulinové rezistence, syndrom X)

Tak byva oznaCovano spojeni obezity centralniho typu s arterialni
hypertenzi, dyslipoproteinémii a diabetem 2. typu. Manifestuje se obvykle ve
stfednim véku, nakupeni v nékterych rodinach svédci pro genetickou predispozici.
Jde o kumulaci rizikovych faktoru, které ve své kombinaci urychluji aterogenezi
a u vetsiny postizenych usti do kardiovaskularniho postizeni, ktera jsou zivot
ohrozujici nebo maji nepfiznivé dasledky (12).

Postupné se rozviji nékteré biochemické odchylky: snizuje se glukézova
tolerance, objevuje se vysSi a protahovanéjSi prubéh peroralniho glukézového
toleran¢niho testu (0GTT). Glykosurie neni pravidlem. Soufasné jsou zvySeny
hladiny inzulinu. Stoupa tvorba kyseliny mocové a odpad uratd moci. Nezfidka se
objevuje hyperlipoproteinémie ( zvySeni cholesterolu, LDL cholesterolu, snizeni
HDL-cholesterolu, zvySeni VLDL, triglyceridy). Jaterni steatéza byva provazena
mirnym zvySenim aminotransferaz, alkalické fosfatazy a gamaglutamyltransferazy.

Gynoidni typ ma vice tuku v oblasti hyzdi a nemusi vést k metabolickému
syndromu, ale mize byt pfFicinou osteoartrézy nosnych kloubl (,nemocny je jako
nosi¢ tézkych bfemen, ktera vSak nosi i mimo pracovni dobu®).

Pro experimentalni ucCely Ize lokalizaci tuku zjistit CT nebo
dvouenergetickou denzitometrii. Pro béZnou orientaci v praxi staéi zméfit
krejcovskym metrem pomér obvodu v pase a na bocich. Hlavnim vinikem v rozvoiji

metabolickych komplikaci je intraabdominalni tuk (13).
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2.6.2. Zakladni biochemické a hormonalni vysetreni

Zakladni biochemické vysSetfeni v obezitologii spocCiva jednak v diagnostice
moznych komplikaci obezity, jednak v zakladnim vySetfeni z hlediska pfitomnosti

onemocnéni ovliviiujicich |éCbu obezity (viz Tab. 3).

m glykémie nalacno

m celkovy cholesterol, HDL-cholesterol, triacylglyceroly,

kyselina mocCova

m aminotransferazy, ALP, GMT, bilirubin

m urea, kreatinin, EKG

Tab. €. 3. Zakladni biochemické vySetfeni u obézniho

m IRI, C - peptid

m T4, T3, TSH, pfipadné fT4, fT3

m volny kortizol za 24 hodin

m diuralni profil kortizolémie (la¢no, 13, 21 hodin)

m kratky dexametazonovy test (po podani dexametzonu v davce 1 mg)

m testosteron, DHEA, androstendion, SHBG, popfipadé frakce 17 - KS

v modi

m estradiol, progesteron, LH, FSH

Tab. €. 4. Hormonalini vySetfeni
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Z hormonalnich vySetfeni (Tab. 4) rutinné vySetfujeme hladinu IRI
(imunoreaktivni inzulin), popfipadé C-peptidu k posouzeni hyperinzulinémie
a periferni inzulinorezistence. Ostatni vySetfeni provadime cilené. Pfi podezieni
na hypotyredzu stanovime hladinu tyreoidalnich hormona, nejlépe volnych frakci,
pfi podezieni na hyperkortizolismus sledujeme diurnalni profil kortizolémie.(viz
tab.c. 4 ) (10).

2.7. NASLEDKY OBEZITY

Obezita je vyznamny rizikovy faktor, ktery se podili na vzniku a rozvoji
zavaznych somatickych nemoci: diabetes mellitus, cholesterol a tuk, ostatni
faktory, metabolicky syndrom, pohybové obtize (20). K nasledkim patii kromé
uvedenych &i zmén osteoartrotickych, hypoventilaéni (Pickwick(v) syndrom. Ten
je provazen chronickou spankovou deprivaci v noci (pfi spankovych apnoich)
a somnolenci pres den. Intermitentni obstrukce hornich dychacich cest pfi relaxaci
svalu faryngu muaze vést k hypoventilaci, hyperkapnii i k Zzivot ohrozujicim
srde¢nim arytmiim. Nékdy se mlze rozvinout i polycytémie, plicni hypertenze, cor
pulmonale. Sou€asné je asi pfitomna dysfunkce primarniho dychaciho centra.

BézZna je steatoza jater, cholecystolitiaza, varixy dolnich koncetin, Castéjsi
tromboembolické komplikace, bfisni kyly i karcinomy (prsu, endometria, prostaty).
U Zen jsou bézné poruchy menstruaéniho cyklu. Obezita muze byt pfi€inou

deprese, pocitl ménécennosti apod (13).

2.7.1. Diabetes mellitus Il. typu

Diabetes (lidové cukrovka) je onemocnéni, pfi kterém organismus neni
schopen udrzovat hladinu glukézy v krvi (glykémii) ve fyziologickych mezich.

VétSina jidla, které zkonzumujeme, je v téle rozloZzena na jednoduchy cukr —
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glukozu. Lidské télo glukézu vyuziva jako zdroj energie. Glukéza je v téle
transportovana krvi. Aby bunky mohly glukézu z krve vyuzit, potfebuji k tomu
hormon inzulin. Existuji dva hlavni typy diabetu: 1. typu a 2. typu. Diabetes 2. typu
neboli na inzulinu nezavisly diabetes (insulin je totiz syntetizovan normalné ale je
poruSena citlivost bunék na néj a i jeho sekrece) — se nejCastéji vyskytuje u lidi
starSich 45 let a pravé u pacientd s nadvahou &i obezitou. Podle zavaznosti
onemocnéni se liSi i IéCba. Je onemocnéni s vyraznou genetickou podminénosti.
Patogenetické mechanismy jsou sloZité. Na vzniku onemocnéni se podili jak
necitlivost tkani na inzulin (inzulinorezistence), tak porucha dynamiky sekrece
inzulinu. DM 1. typu je autoimunitni onemocnéni spiSe mladSich jedinci se
zanikem vlastni sekrece inzulinu. Insulin zvySuje chut kjidlu, coz vede ke
zvySenému pfijmu jidla a vzestupu vahy.

Cukrovka Ccili diabetes mellitus (DM) neni jednotnym onemocnénim. | kdyz
Casto byva toto onemocnéni spojovano s obezitou, netyka se to vSech forem
diabetu (15).

2.7.1.1. Epidemiologické vztahy diabetu (2. typu) a obezity
Obé nemoci spojuje vékova zavislost — vyskyt stoupa s vékem. Pokud
hledame epidemiologické faktory ovliviiujici vyskyt diabetu a obezity v rdznych

zemich a krajich, jsou to snizeni fyzické zatéze a prfesun obyvatelstva do mést
(20).

2.7.2. Celkovy cholesterol

Vv s

rizikovych faktor( rozvoje aterosklerézy. Jeho hladina v séru osob stfedniho véku

by se méla pohybovat v rozmezi 3,5 — 5,2 mmol/l (16).
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2.7.2.1. Jednotlivé lipoproteiny a jejich soucéasti

Lipidy jakozto latky ve vodé nerozpustné jsou v plazmé, tedy ve vodném
prostfedi, transportovany pomoci vazby na bilkoviny. Takto vzniklé Castice se
nazyvaji lipoproteiny. Jejich struktura se da popsat takto: jadro Castice tvofri
nepolarni triacylglyceroly a esterifikovany cholesterol, zatimco na povrchu
nachazime vice polarni lipidy — volny cholesterol a zejména fosfolipidy a bilkoviny,
zvané apoproteiny ( apolipoproteiny ) (3).

Vyznam apolipoproteini vS8ak nespocCiva pouze v zajisténi transportu
hydrofobnich lipidd v plazmé. K jejich dalSim funkcim patfi:

* jsou potifebné pro syntézu a sekreci specifickych lipoproteidl
« aktivuji enzymy modifikujici lipoproteiny
* vazou se na specifické receptory na povrchu bunék, a tim zajistuji odstranéni
lipoproteinl z krevniho obéhu
Rozeznavame pét hlavnich tfid lipoproteind, liSicich se hustotou

a elektroforetickou pohyblivosti (5).

2.7.2.2. Metabolismus lipoproteinu

Exogenni triglyceridy a cholesterol jsou transportovany

v chylomikronech. Tyto lipoproteiny maji nejvétsi velikost, nejvétsi podil lipidd,

a proto i nejmensi hustotu, vznikaji ve sliznici tenkého stfeva, vstupuji do lymfy

a cestou ductus thoracicus se dostavaji do krevniho obéhu. Hlavnim

apoproteinem, nezbytnym pro syntézu chylomikront je apo B-48. Chylomikrony

vSak obsahuji i apoproteiny skupiny A a v plazmé pfijimaji apoE a C, které jsou
nezbytné pro jejich katabolismus.

V krevnim obéhu pfichazeji chylomikrony do styku s lipoproteinovou lipazou

( LPL) , ktera je soucasti povrchové membrany endotelii kapilar a Stépi triglyceridy

chylomikronl. Uvolnéné mastné kyseliny mohou slouzit jako zdroj energie pro
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svaly a jiné tkané, ukladaji se v tukové tkani ve formé zasobnich triglyceridi nebo
jsou vychytavany jatry a metabolizovany ¢&i uzity k resyntéze triglyceridu.

Hlavni lipoproteiny tvofené v jatrech jsou lipoproteiny o velmi nizké hustoté
(VLDL, very low-density lipoproteins). Jejich zakladni bilkovinna komponenta,
apo B-100, je tvofena v drsném endoplazmatickém retikulu hepatocytl. V hladkém
endoplazmatickém retikulu pfibira endogenni triglyceridy a malé mnozstvi estert
cholesterolu a prostfednictvim Golgiho aparatu jsou vehikuly s ¢asticemi VLDL
secernovany do krve. Kromé apoB-100 obsahuji VLDL i malé mnoZstvi apoE.
V plazmé tato nascentni forma VLDL pfibira z lipoproteind o vysoké hustoté ( HDL
) estery cholesterolu, apoproteiny skupiny C a snad také dalSi apoE. Tyto tzv.
zralé VLDL ztraceji triglyceridy opét prostiednictvim lipoproteinové lipazy,
fosfolipidy, vétSina apoC a ¢ast apoE jsou pfeneseny do HDL a z lipoproteina typu
VLDL vznikaji Castice zvané VLDL remnants neboli lipoproteiny o stfedni hustoté
( IDL, intermediate-density lipoproteins ). Ty obsahuji ve srovnani s VLDL znaéné
vétSi podil cholesterolu- ten vzrostl relativné pfenosem esteru cholesterolu z HDL.

IDL jsou pak vychytavany jatry ( z 60 — 70% ) a metabolizovany, zbylych
30 — 40 % je jaterni bunikou za pusobeni jaterni ( hepatalni ) lipazy pfeménéno na
dalsi typ lipoproteind — LDL. Pfitom jsou z IDL odstranény jaterni lipazou dalSi
triglyceridy a ztraci se z nich i zbytek apoE a C.

Lipoproteiny o nizké hustoté (LDL, low —density lipoproteins) predstavuiji
hlavni typ lipoproteint prenasejicich cholesterol. Vznikaji z IDL v jatrech. Jadro
LDL obsahuje estery cholesterolu, povrch pak tvofi fosfolipidy, volny cholesterol
a apoprotein B-100. LDL jsou z plazmy odstrafiovany z velké ¢asti prostrfednictvim
specifickych receptorll v membrané bunék. Asi 75% LDL je vychytano jatry, zbytek
jinymi tkanémi.

LDL se vazou na membranovy receptor prostfednictvim apoB-100. Dojde
pak kinternalizaci Castice, ktera se spolu s receptorem dostava do lyzosomu.
Receptor je uvolnén a putuje znovu k bunééné membrané, aby byl uzit k vazbé

dalSi ¢astice LDL. ApoB-100 je degradovan a estery cholesterolu hydrolyzovany.
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Poslednim typem jsou lipoproteiny o vysoké hustoté (HDL, high-density
lipoproteins ). Jsou ze vSech lipoproteint nejmensi. Vznikaji jako nascentni HDL
v jatrech a tenkém stfevé. Maji diskoidni tvar a jsou tvofeny dvojvrstvou fosfolipidu
a apolipoproteiny A-l, A-lIl a E. Pfijimaji z bunéénych membran i z jinych typu
lipoproteint volny cholesterol, ktery je v Castici esterifikovan a estery cholesterolu
se hromadi v jadfe HDL. Dé&j katalyzuje enzym lecitin-cholesterolacyltransferaza
(LCAT). Jeho hladina v séru osob stfedniho véku by se méla pohybovat v rozmezi
1,45 - 3,00 mmol/l (16).

2.7.2.3. Lipoprotein (a)

Lipoprotein (a) /Lp (a)/ je lipoproteinova Castice fadici se podle hustoty
a struktury k lipoproteinim o nizké hustoté. Ma vS8ak navic typicky apolipoprotein
(a), kovalentné vazany k molekule apoB-100 jednim disulfidickym muastkem.

Znacna ¢ast molekuly apo (a) jevi vysoky stuperi homologie se strukturou
plazminogenu, zakladni bilkovinou fibrinolytického systému. Molekula apo (a)
se vyznacuje znacnym polymorfismem, danym raznym poc¢tem opakujicich
se plazminogenu podobnych sekvenci aminokyselin. ZvySena koncentrace Lp (a)
v plazmé je dana geneticky. Dédi se autosomalné dominantné a je zajimave, Ze
nejvy$Si koncentrace se naléza u osob, jejichz apo (a) je tvofen izoformami
s nejmensi molekulou (9).

Vyznamna ucast v rozvoji trombotického procesu i aterosklerotickych zmén
je dana analogii bilkovinné €asti molekuly Lp (a) s plazminogenem. Lp (a) brani
vazbé plazminogenu na fibrinogen a monomeny fibrinu a inhibuje ucinek
tkanového aktivatoru plazminogenu (TPA). Lp (a) navic podporuje proliferaci
bunék hladkého svalstva cévni stény, jeden ze zakladnich momentu v patogenezi
aterosklerézy. Neni teda divu, Ze pro vyrazny antifibrinolyticky efekt a podporu
proliferaCnich dé&ja cévni sténé patiéi Lp (a) krizikovych faktordm rozvoje
aterosklerézy. PlUsobi nezavisle na ostatnich vlivech, jako je koncentrace LDL

a ostatnich lipoproteinu, vék, pohlavi, koufeni, a jiné.
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Riziko vzniku infarktu myokardu u osob s koncentraci Lp (a) > 0,3 g/l je
2,7x vy$Si nez u jedincl, majicich hladinu tohoto lipoproteinu pod 0,05 g/l. VysSi
poCet jedincl se zvySenou koncentraci Lp (a) najdeme rovnéz mezi pacienty
s cévnimi pfihodami mozkovymi a sklerotickym onemocnénim cév dolnich
konCetin. NejvysSi hladiny tohoto lipoproteinu byly nalezeny u nemocnych se
selhanim ledvin Ié€enych hemodialyzou.

Snizit hladinu Lp (a) Ize jen velmi obtizné. Dieta i fyzicka aktivita jsou témér

bez efektu (16).

2.7.3.Triglyceridy

Triglyceridy jsou slouceniny glycerolu s vyS$Simi mastnymi kyselinami
a jsou podstatnou soucasti pfirodnich tukd a oleju. Neni dosud bezpecné
prokazano, Ze by jejich zvySena hladina méla pfimy vztah k riziku aterosklerozy.
Pfesto jsou tito nemocni z hlediska koronarniho postiZzeni rizikovi, protoze
soucasné mivaji zvySenou koncentraci LDL ¢astic. Jejich hladina v séru osob
stfedniho véku by méla pohybovat 0,45 — 2, 30 mmol/l (20).

Normalni Zvysené riziko | Vysoké riziko
Parametr hodnota aterosklerozy aterosklerozy
Celkovy

3,9-52mmol/l |5,2-6,2mmol/l nad 6,2 mmol/l
cholesterol
HDL-cholesterol |nad 1,2 mmol/l pod 0,9 mmol/l
LDL cholesterol |do 3,4 mmol/l 3,4 -4,1 mmol/l nad 4,1 mmol/l
Triglyceridy do 2 g/l 2-44qll

Tab.¢. 5. Tuky — riziko aterosklerozy
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2.7.4. Onemocnéni srdce a cév (kardiovaskularni onemocnéni)

SrdeCni cévni onemocnéni patfi mezi nemoci ,moderniho svéta®“. K jejich
vzniku se podili fada jinych onemocnéni a rizikovych faktort, jako je vysoka
hladina cholesterolu, vysoky krevni tlak, cukrovka, obezita a mnoho dalSich. Mezi
srde¢ni cévni onemocnéni fadime napf. anginu pectoris, ischemickou chorobu
srdecCni, které mohou vyustit napf. v infarkt myokardu nebo mozkovou mrtvici.
Kardiovaskularni onemocnéni bohuzel predstavuji nejcastéjsi pfiCinu onemocnéni,

v nejvysSich vékovych kategoriich jsou pfi€inou 60% umrti.

2.7.4.1. Vysoky krevni tlak (hypertenze)

10 — 15% dospélého obyvatelstva v Evropé a USA ma zvySeny krevni tlak.
V Ceské republice byl zjistén vysoky krevni tlak u 11% osob starSich 15 let.
Na rozvoji vysokého krevniho tlaku se podili kromé& obezity i stres, nedostatek
fyzické aktivity, konzumace alkoholu a nadmérny pfijem kuchynské soli. Krevni
tlak se fyziologicky zvySuje s vékem, takZe i jeho hodnoty je potfeba hodnotit
s pfihlédnutim k véku. Vysoky krevni tlak je zakladnim predpokladem vzniku

srdedné cévnich onemocnéni.

2.7.5. Nékteré typy nadoru

Byl prokazan vztah mezi zvySenou télesnou hmotnosti spolu s energeticky
pfiliS bohatou stravou a vznikem rakoviny tlustého streva, prsu, ledvin, délozniho

Cipku a jinych organu.
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2.7.6.

v téle.

2.7.7.

Artréza velkych kloub

Je prokazano, ze nadmérnou télesnou hmotnosti trpi vSechny velké klouby

Casté jsou také bolesti zad. Diky obezité se tak omezuje pohyblivost.

Ostatni onemocnéni a poruchy

onemocnéni Zlu€niku

psychické poruchy a deprese

gynekologické poruchy, poruchy plodnosti, komplikace v téhotenstvi
hemeroidy

dusnost

periferni cévni onemocnéni

ZluCové kameny

zacpa

divertikulitida (zanét stfevnich vychlipek)

zazivaci potiZze a paleni zahy

snizeni imunity

bolesti kloubu a zad (20)

2.8. ENDOKRINNI SYSTEM A PORUCHY

VyC€et endokrinnich chorob, které byvaji spojeny s obezitou. Mezi tyto

choroby patfi: hypotyredza; Cushinglv syndrom;
hyperprolaktinémie; inzulinom (= nesidiom);
syndrom polycystickych ovarii; hypogonadismus;
hypopituitarismus; hyperestrinismus;
hypotalamické poruchy; pseudohypoparatyreoza;
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| kdyz se Casto hovofi o obezité v souvislosti s hypotyredzou, nemusi byt
mnohdy hypotyreéza spojena s napadnym vzestupem télesné hmotnosti
v dusledku hromadéni tukovych zasob. Casto byva vzestup t&lesné hmotnosti
u hypotyredzy pouze disledkem vétSi retence tekutin, kromé toho je typickym
nalezem u pacientl trpici hypotyredézou hypercholesterolemie. U obéznich
pacientt 1éCenych velmi pfisnymi nizkoenergetickymi dietami se mizeme nékdy
setkat se syndromem nizkého trijoédtyroninu, ktery vznika v dusledku porusené
dejodace tyroxinu v perifernich tkanich. V tomto pfipadé se nejedna o hypotyrezu,
ale o poruchu dejodace navozenou nizkoenergerickou dietou. Cushingav syndrom
musime odliSit od androidni obezity. V klinickém obrazu Cushingova syndromu je
na rozdil od androidni obezity typicka atrofie koncetinovych pletencl v dusledku
proteinokatabolického pulsobeni kortizolu. V nejasnych pfipadech musime
k odliSeni  provést hormonalni vySetfeni (exkrece volného Kortizolu,
dexametazonovy test). Plazmaticka koncentrace kortizolu k odliSeni nepfispéje,
nebot ta muze byt i u visceralni obezity zvySena v dusledku stimulace kuary
nadledvin vlivem stresu, deprese a zvySené konzumace alkoholu. ZvySena
konzumace alkoholu byva cCastéji sdruZzena nejen s visceralni obezitou, ale
i s hyperplazii nadledvin.

Mezi laickou vefejnosti a bohuzel mnohdy i mezi |ékafi se traduje mylné
presvédceni, Ze obezita je dusledek poruchy endokrinnich Zlaz. | kdyz u obéznich
jedincl zjiStujeme pomérné Casto poruSenou sekreci nékterych hormon(, nejde
o endokrinopatii jako takovou, ale o druhotné zmény sekrece pfi obezité, které
jsou mnohdy reverzibilni pfi redukci télesné hmotnosti. OvSem zmény hormonalni
sekrece u obéznich se mohou podilet jak na rozvoji obezity, tak na urCovani

charakteru distribuce tukové tkané (10).
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2.9. OBEZITA A ADIPOCYTY

Tuk se stfada subkutanné, kolem vSech vnitfnich  organu
a v intramuskularnich prostorach. Zvétsuji se ledviny, srdec¢ni sval, jatra, objem
svalll, bézna je jaterni steatéza. Diskutuje se, zda je dulezity i zmnozeny pocet
tukovych bunék — hyperplazie adipocytu. Jejich pocet se zvySuje v utlém véku,
v puberté, pozdéji jiz previada zvétSovani velikosti tukovych bunék - jejich
hypertrofie. Pfi zhubnuti se buriky zmenSuiji, ale jejich poCet neklesa. Proto za
kritické obdobi vzniku obezity se povazuje utly vék, ktery urCuje pocCet tukovych
bunék. Ale zda se, Ze tato teorie neobstoji, nebot' tukové bunky se mohou mnozit

I u dospélych (11).

2.10. CILE LECBY OBEZITY

LéCba obezity ma byt pfizpusobena véku obézniho jedince, vstupni
nadvahy a pfitomnosti zdravotnich komplikaci. Cilem lécby obezity neni
normalizace télesné hmotnosti, nebot’ takovy cil je u vétSiny obéznich pacientd
nerealny. U pacientl s nadvahou (BMI 25,0 — 30,0) bez pfitomnosti zdravotnich
komplikaci doporu€ujeme udrzeni stavajici hmotnosti. U pacientd s nadvahou
a zdravotnimi komplikacemi &i u obéznich pacientl vytyCujeme realné cile
hmotnostni redukce. ZkuSenosti s |[éCbou obéznich pacientl prokazaly, ze jiz
nevelky pokles télesné hmotnosti 5 —-10% vyznamné sniZzuje a mnohdy
i normalizuje rizikové faktory, jako jsou napfiklad hypertenze, poruchy lipidového
spektra a glukdézové tolerance. Je tedy zfejmé, Ze ucinnost redukéniho rezimu
hodnotime predevSim podle redukce zdravotnich rizik spojenych s obezitou,
a nikoliv podle redukce hmotnosti jako takové. U tézkych obezit (BMI>40) je
zejména pfi chirurgické |écbé realna redukce hmotnosti az o 20 — 30%. Obvykle
neni problémem docilit nevelky hmotnostni pokles. O uspésnosti redukéniho

rezimu vSak rozhoduje pfedevSim schopnost dlouhodobé udrzet docileny, tfeba
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i nevelky hmotnostni pokles. K dlouhodobému udrzeni hmotnostniho poklesu
napomaha vedle adekvatni motivace pacienta volba méné pfisné vyvazené
nizkoenergetické diety pfi uplatfiovani zasad kognitivé-behavioralni modifikace
zivotniho stylu. Dlouhodobou uUspésnost redukéniho rezimu ovliviuji pozitivni
doporuc€eni namisto restrikci, pravidelna pohybova aktivita, pfipadné dlouhodoba,
respektive intermitentni cilené volana farmakoterapie ¢i u tézSich obezit

intermitentni aplikace velmi pfisnych nizkoenergetickych diet (19).

2.10.1. Komplexni terapie obezity

Lécba obezity musi byt komplexni a ma zahrnovat:

o nizkoenergetickou dietu s omezenim tuku

o pohybovou aktivitu, pfevazné aerobniho charakteru

o behavioralni modifikaci zivotniho stylu, zejména jidelnich a pohybovych

navyku

Zakladni komplexni léCebny rezim u obezity doplfiujeme v indikovanych
pfipadech:

o farmakoterapii

o chirurgickou lécbou u tézkych obezit

2.10.2. Konvenéni nizkokalorické diety

Jsou diety s energetickym obsahem 800-1500 kcal zaloZené na bézné
uzivanych potravinach. Zasadnim pozadavkem u téchto diet je vyvazenost
z hlediska obsahu zivin, minerall a vitaminu. VétSina vyvazenych diet ma maly
obsah tuku, dostatek kvalitni bilkoviny, vlakninu, omezeny pfisun monosacharidu
a alkoholu. Velka ¢ast popularnich diet jsou diety vyrazné jednostranné, u nichz se

pfi delSim uzivani nutné objevuji pfiznaky deficitu nékterych nezbytnych latek.
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2.10.3. Velmi nizkokalorické diety

Jsou uméle pfipravené tekuté diety s velmi nizkym energetickym obsahem
330 — 500 kcal/den. Tyto diety zajiStuji i pfi takto nizkém energetickém pfijmu
dostateCny pfijem bilkovin obsahujicich doporuc¢ené denni davky esencialnich
aminokyselin, dale doporu¢ené denni davky vitamind, mineral(. Rlzny je obsah
sacharidt, obvykle minimalni obsah tukd, obsazena je vladknina. Doporucujeme
obvykle po dobu 2 - 5 tydnud. Vyhodou je mozZnost okamzitého zahdjeni
redukCéniho rezimu, snadna a jednoducha pfiprava bez podrobného nutricniho
pouceni pacienta, nutného u konvencnich diet. Absence nutri¢ni edukace je, ale
soucasné nevyhodou diety, projevujici se v dobé pfechodu z velmi nizkokalorické
diety na diety konvenéni. V tomto obdobi dochazi u fady pacientd k opétnému
vzestupu vahy.

Komplikace — pfi zajisténi doporu€enych davek Zivin a minerald a nalezité
hydrataci — jsou lehké a transitorni: nauzea, prijmy, vertigo, nervozita, emocni
poruchy.

Na trhu je nabizeno velké mnozstvi velmi nizkokalorickych diet — REDITA,
OPTIFAST, MODIFAST, REDUSAN. Ve vétsiné vyspélych zemi je doporuceno

jejich uzivani jen pfi stalé kontrole |ékare.

2.10.4. Pohybova aktivita

Cilem pohybové aktivity pfi IéEbé obezity je:
o zvySeni energetického vydeje
o proteoanabolicky efekt (ochrana svalové hmoty, k jejimuz ubytku dochazi
pfi redukéni dieté)
o zvySeni klidového metabolizmu (pfi redukéni dieté dochazi k jeho sniZeni)
o pohybova aktivita pfiznivé ovliviiuje metabolické poruchy spojené

s obezitou: inzulinorezistenci, poruchu metabolizmu lipid{
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o ma vliv na metabolizmus tukové tkané: Cini ji citlivéjSi k podnétim

vyvolavajicim lipolyzu

Uginky pohybové aktivity zavisi na celkovém energetickém vydeji, intenzité
a dobé trvani tréninkovych jednotek. Doporucena je dynamicka pohybova aktivita
aerobniho typu (typicky chuze, cyklistika). V poCatku IéEby neni vhodny béh,
protoZze predstavuje velkou zatéz nosnych kloubu. Trvani a intenzitu pohybové
aktivity je tfeba urcit individualné, u mirngjSich typu obezit doporu€ujeme cviceni

po 30 — 45 minutach minimalné 3x tydné.

2.10.5. Behaviouralni terapie

Ma za cil zménu nutriCnich navykl. Pacient si uvédomi co, kolik, kde a za
jakych podminek ji (vede si denik). Pfi vedeni deniku probiha i edukace
0 vyznamu obsahu kalorii a zZivin. DalSi soucasti je kontrola a zména podnétu
spojenych s nutricnim chovanim: nakupovani jidla, pfechovavani doma, plan jidla
na kazdy den, ur€ené misto jidla, zpusob jidla, aktivity béhem jidla. Dulezité jsou

posilovaci momenty: odmény z dosazeni ur€eného cile od rodiny a pfatel.

2.10.6. Farmakoterapie

Farmakoterapii povazujeme za pomocnou I|éCbu obezity. Misto mezi
uzivanymi farmaky zaujimaiji hlavné centralni anorektika, latky tlumici chut k jidlu

na urovni hypotalamickych center pro sytost a hlad (1).

Sibutramin (Meridia®, Lindaxa®)

Patfi mezi serotoninergni a katecholaminergni anorektika. Tlumi chut Kk jidlu.
Nelze vyloucit, Ze neni navykovy, hrozi jisté riziko, Ze dojde ke zvySeni krevniho
tlaku.
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Fentermin (Adipex Retard®)

Obsahuje latku z kategorie amfetamind, snizuje chut k jidlu. Odborné se jedna
o katecholaminergni anorektikum. Je to Iék navykovy, nema se podavat déle nez
tfi mésice bez preruseni.

Fenfluramin a dexfenfluramin

Tyto léCiva stimuluje produkci serotoninu, a tak omezuje pocit hladu a predevsim
chut na sladkosti UZ nejsou ale v CR registrovana. Jejich nepfijemnym vedlej$im
ucinkem byla spavost.

Orlistat (Xenical®)

Orlistat snizuje vstiebavani tukd ve stfevech. PFi jeho pouzivani je nutné snizit
obsah tuku v jidelni¢ku, jinak nevstiebané tuky vyvolaji prijem. V tomto sméru se

jedna o "vychovny" Iék, ktery vas upozorni na nevhodnou skladbu potravy (7).

2.10.7. Chirurgické pristupy

Jsou vyhrazeny nemocnym s morbidni obezitou. Dfive provadéné by-passy
v oblasti zaludku a stfev, jsou dnes vystfidany gastroplastikou, nyni provadénou
laparoskopickou cestou. Principem je zavedeni stehu v horni 1/3 Zaludku, kterym
se vytvofi maly proximalni oddil Zzaludku o objemu asi 50 ml spojeny uzkym
stomatem s distalni Casti. Nemocny je ,malym zaludkem® vyrazné omezen
v mnozstvi jidla, které muze snist. Mezi mozné komplikace patfi: nausea,
zvraceni, hernie, dehiscence (otevieni uzavieného organu k vybaveni jeho

obsahu) v oblasti stehti. Casem muze dojit dilataci proximalniho oddilu (1).

2.11. PREVENCE OBEZITY

Dulezité je upozornit obézni pacienty, Ze nahrada zivoCiSnych tukl

rostlinnymi ve stejném, vétSinou nadmérném, mnozZstvi neni v redukéni dieté
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vhodna. Pfesto u nas vyskyt obezity a DM 2. typu stoupa. Otazkou je geneticky
podil na vzniku obezity v nasi populaci. Vzhledem k tomu, Ze v poslednich letech
nelze predpokladat vyraznou zménu genetického vybaveni, je zfejmé zakladni
problém jinde. Podkladem jsou zfejmé sociokulturni a ekonomické podminky,
které vedou k nezadoucim jidelnim navykim a sedavému zpusobu zZivota. Pokud
tyto podminky usnadnuji vznik a vyvoj obezity, jejich zmé&na by méla vést ke
snizeni jejiho vyskytu.
Existuji tfi typy prevence:

o primarni — ma sniZit vznik novych pfipadd obezity (incidence);

o sekundarni — ma snizit poCet pfipadu jiz existujicich (prevalence);

o terciarni — ma stabilizovat nebo snizit poCet neschopnosti a invalidnich

dichodul nastavajicich v dusledku obezity

Prevence obezity spociva v prevenci vzniku obezity, v prevenci opakovaného
vzestupu vahy po redukci hmotnosti a v prevenci dalSiho vzestupu hmotnosti u
obéznich osob, které nejsou schopny redukce hmotnosti.
Prevenci Ize rozdélit:

o VvSeobecnou — tyka se celé populace;

o selektivni — zaméfenou na skupiny osob, které maji zvySené nebo vysoké

riziko vzniku obezity;
o indikovanou — zaméfenou na jednotlivé osoby, u nichZ jsou jiz znamky byt

i nevelké obezity pfitomny

Vychozim bodem vSech preventivnich programu by méla byt nasleduijici fakta:
Obezita je nemoc, ktera ma chronicky charakter a vede kfadé zavaznych
komplikaci, jejichz dusledkem mulze byt trvala invalidita a smrt. Obezita ma
geneticky, bunétny a metabolicky stejné jako socialni a behavioralni podklad.
Obezita je nejCastéjSi metabolické onemocnéni a onemocnéni souvisejici
s vyzivou v Ceské republice. Tato fakta je zapotfebi brat v Gvahu pfi zajisténi sité
zdravotnickych zafizeni zabyvajicich se obezitou a pfi finanéni Uhradé lécbé

obezity. V informovani vefejnosti o povaze obezity, obtiZich pfi jeji IéEbé a udrzeni
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vysledkl |éCby a o uc€innosti i nevelkého ubytku hmotnosti by se mély pouzivat
dlraznéjSi, nazornéjSi a atraktivnéjSi postupy, které vSak k zajisténi uspéchu
vyzaduji dostate€nou finanéni podporu. Epidemicky rozmér vyskytu obezity by mél

byt divodem ke zvySené podpore vyzkumu v oblasti obezitologie (10).
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3. PRAKTICKA CAST

3.1. CiL PRACE

Cilem mé praktické prace bylo zjistit v zavislosti na véku a pohlavi rozlozeni
nadvahy a obezity v populaci, respektive v nahodné vybraném vzorku populace.
Dalsim cilem bylo stanoveni rozloZzeni hladin celkového cholesterolu, HDL-
cholesterolu a triglyceridu.

Udaje o nadvaze a obezité byly sledovany soucasné s rliznymi aspekty
téchto stavl, mj. zdravotnimi problémy, celkovou spokojenosti s télesnou vahou,

pitnymi a stravovacimi navyky a pohybovou aktivitou.
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4. MATERIAL A METODY

4.1. MATERIAL

Pro odbér krve byly pouzity zkumavky Vacuette (Greiner bio-one,
Némecko). Pro méfeni hodnot cholesterolu, HDL-cholesterolu a triglyceridi byly
pouzity reagencie firmy Roche ( Némecko) CHOL2, HDL C PLUS 3 a TRIGL.

4.2. PRISTROJ

Pro stanoveni cholesterolu, HDL-cholesterolu a triglyceridu byl vyuzit
analyzator Cobas Integra® 800 (Roche, Némecko, viz obr. &.3). Analyzator pracuje
na Ctyfech principech: absorpCni fotometrie pro substraty, enzymy a drogy;
fluorescencni polarimetrie — hormony S§titné zlazy, |éCiva; turbidimetrie pro

stanoveni specifickych protein(i a potenciometrie pro Na*, K*, CL", Li".

c:’

=

3 - = 2

Obr. &.3 Analyzator Cobas Integra © 800
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4.3. PACIENTI

4.3.1. Analyza cholesterolu a triglyceridt

Krev byla odebrana nahodné vybranym pacientum, z toho 256 vzorku bylo

od zen a 248 od muzu.

4.3.2. Dotaznik

Dotaznik byl vyplnén 140 pacienty, ktefi pfiSli do laboratofe Vislab s.r.o. na

laboratorni vySetfeni. Zamérné byl osloven stejny poCet muzl a zen.

4.4. METODIKA

4.4.1. Stanoveni cholesterolu, HDL-cholesterolu a triglyceridt

Krev byla odebrana do zkumavek Vacuette, které obsahuji aktivator
srazeni. Vzorky byly centrifugovany 10 minut pfi 4000 otackach/min. Pfi
centrifugaci se oddélilo sérum od krevniho kolace. Sérum bylo pouzito na
stanoveni cholesterolu, triglyceridd (TAG) a HDL-cholesterolu na analyzatoru
Cobas Integra © 800.

Princip méreni cholesterolu:

Enzymaticky, kolorimetricky test s cholesterol esterazou (CE), cholesterol
oxidazou a 4 — aminopyrinem. CE hydrolyzuje cholesterol estery na volny
cholesterol a mastnou kyselinu (MK). Cholesterol oxidaza potom katalyzuje
oxidaci cholesterolu na cholest-4—-en—-3—-on a peroxid vodiku. V pfitomnosti
peroxidazy (POD), peroxid vodiku zpUsobi oxidativni parovani fenolu a 4 —
aminoantipyrinu a vznikne Cervené zbarveny komplex. Méfi se intenzita zbarveni

pfi 520 nm a je pfimo umérna koncentraci cholesterolu.

Princip mereni HDL-cholesterolu:

Jednd se o homogenni enzymaticky kolorimetricky test: v pfitomnosti

sulfatu hofeCnatého, dextran sulfatu se vytvari ve vodé rozpustné komplexy s LDL,
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VLDL a chylomikrony, které jsou rezistentni vuci polyethylenglykolem (PEG)
modifikovanym enzymdm. Koncentrace HDL-cholesterolu je stanovena
enzymaticky cholesterol esterazou a cholesterol oxidazou s PEGem navazanym
na aminoskupiny (cca 40%). Estery cholesterolu jsou kvantitativné Stépeny
cholesterol esterazou na volny cholesterol a estery. V pfitomnosti kysliku je
cholesterol oxidovan cholesterol oxidazou na A4—cholestenon a peroxid vodiku.
Intenzita vytvareného modrého chinoniminového zabarveni je pfimo umérna
koncentraci HDL—cholesterolu. Stanovuje se méfenim narlstu absorbance pfi 583

nm.

Princip stanoveni triglyceridu:

Zakladem je enzymaticka kolorimetricka metoda s glycerolfosfatoxidazou
a 4 - aminofenazonem. TAG jsou hydrolyzovany lipoproteinovou lipazou
na glycerol a MK. Glycerol je potom fosforylovan na glycerol-3—fosfat (gly—3— P)
pomoci ATP (adenosintrifosfat) za katalytického pusobeni glycerolkinazy. Gly—3—P
je nasledné oxidovan gly—3-P-oxidazou na dihydroxyacetonfosfat a peroxid
vodiku. Peroxid vodiku zpusobuje v pfitomnosti peroxidazy oxidativni parovani
4—chlorofenolu a 4-aminofenazonu a vysledkem je cCervené zbarveny komplex.
Mé&Fi se pfi 512 nm. Narust absorbance je pfimo umérny koncentraci TAG ve

vzorku.

4.4.2. Dotaznik

Pacienti vyplnily anonymné dotaznik:

* muz * Zena
vék: 18-25

26 — 35

36 — 45

46 — 55

55 a vice
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1. Prosim uvedte: ( pro zjiSténi BMI )

* vysSka: * vaha:

2. Je nékdo ve vasi rodiné obézni ?

* ano * ne * nevim

3. Léci se nékdo z rodiny poruchou metabolismu lipidi?

* ano * ne * nevim

4. Trpite nékterym z téchto zdravotnich problému ?

* vysoky krevni tlak * cukrovka Il. typu
* cévni onemocnéni * srde¢ni onemocnéni
* poruchou metabolismu tuku * netrpim zadnym z téchto

zdravotnich problém{

5. Mate béhem dne pohybovou aktivitu?

« delSi prochazky ve svizném tempu * jizda na kole *ne

* plavani * jiny sport

6. Drzeli jste nékdy dietu? Byli jste s vysledkem spokojeni?

* ano, jakou: *ne
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7. Stravujete se pravidelné?

* ano

8. Snidate rano?

* ano *ne

*ne

* nepravidelné

9. Jak Casto se stravujete ve Fast Foodech ? ( MC Donalds, KFC, ...)

* nékdy * viibec

10. V kolik hodin jite naposledy?

* tésné pred usnutim

* 2 hodiny pfed usnutim

usnutim

11. Budite se v noci hlady?

* ano *ne

12. Kolik litrd tekutin vypijete za den?

*meéné 1,51 *1,51

13. Jste spokojeni se svou vahou?

*ano

- stale

* 3 hodiny pfed usnutim

* vice jak 2 hodiny pfed

* nékdy

*2,01

*ne

14. Znate néjakou organizaci zabyvajici se |éCbou obezity?

* ano, jakou:

*ne

* vice 2,0 |



Pacienti byli upozornéni, Ze vysledky budou pouZity pouze pro
bakalarskou praci. Pfi zpracovani byly vyfazeny nekompletni dotazniky.

Pacienti byli zafazeni do vékovych skupin podle druhé otazky v dotazniku:

5. VYSLEDKY

5.1. VYSLEDKY STANOVEN| CHOLESTEROLU A TRIGLYCERIDU

V nejmladSi vékové skupiné Zen (16-25) byl cholesterol ve vSech
pfipadech v normé, v skupiné Zen 25-55 let bylo 12% Zen s cholesterolem nad
normou a nad 55 let v 62% pfipadech. Zajimavé je, Ze ve skupiné 25-55 let byl

nameéfen u 46% Zen cholesterol pod normou (Obr.4).
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Obr. 4. Cholesterol u zen.
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U muzu byl cholesterol nad normou naméfen na rozdil od Zzen ve vSech
vékovych skupinach: u muzui v rozmezi16-25 let 14,3%, ve skupiné 25-55 let 50%
a nad 55 let 48%. Pocet pfipadu s cholesterolem pod normou byl mizivy — 16%
celkové (Obr.5).
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Obr. 5. Cholesterol u muzd.

U Zen byl zaznamenan pokles cholesterolu s vékem: 16,7% v nejmladsi
vékové skupiné, 48% v 25-55 a 46% nad 55%. Zadna Zena neméla vysledek HDL-
cholesterolu nad normou (Obr.6).
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Obr. 6. HDL-cholesterol u zen.
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U muzld byl nepfiznivy trend HDL cholesterolu jesté vyraznéjsi, i kdyz
paradoxné u nejvysSi vekové skupiny byl zaznamenan cholesterol pod normou
Jen‘ u 44 pfipadd. U nejmlads$i skupiny byl cholesterol pod normou v 57,1%, u
stfedni skupiny pak v 74 %. 2% z 248 muzu mélo vysledek HDL-cholesterolu nad
normu(Obr.7).
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Obr. 7. HDL-cholesterol u muzd.

V hladinach TAG nebyly nalezeny vyznamnégjsi rozdily mezi jednotlivymi
vékovymi skupinami. Celkem 82% z 256 Zen mélo vysledek TAG ve fyziologickém

rozmezi (Obr.8).
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Obr. 8. TAG u zen.
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U muzu byl opét naopak zfetelny trend ke zvySovani hladin TAG s vékem.
Zajimavé je, Zze 12,5% muzl ve véku 16-25 let mélo hodnoty TAG pod normou
(Obr.9).
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Obr. 9. TAG u muzu.

5.2. VYSLEDKY DOTAZNIKU

Pfi zpracovani byly vyrfazeny vSechny nekompletni dotazniky. Ze 140
dotazanych bylo 70 Zzen a 70 muzl. Ztoho 11,4% zenam podle BMI vysla
podvyZiva a 54,3 % Zen bylo vnormé. U zadného muze nevySla podvyZiva a

v normeé bylo 18,6% pacientu (Obr.10).
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Obr. 10. Procentualni hodnoceni vSech pacientli podle BMI.

Zfetelny narust obezity byl pozorovan u muzu ve vékové skupiné 36-45, ve
vysSich  vékovych skupinach sice poklesl, avSak souhrnny ukazatel
obezitatnadvaha jesté vzrost. Vyskyt jedincli s nadvahou byl relativné vysoky ve

vSech vékovych skupinach, tj. v€etné té nejmladsi (Obr. 11).
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Obr. 11. Rozdéleni muzl podle BMI vzhledem k jejich véku.
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U Zen byl trend obezita-nadvaha vice pfiznivy nez u muzu. Zfetelny pokles
Zen s vahou v normé nastal az ve vékoveé skupiné nad 55 let. Ve stejné skupiné
byl také zaznamenan markantni narust obéznich Zen. Naopak v mladSich
vékovych skupinach 18-25 let a 26-35 let bylo 38,5% a 33,3 % Zen s podvahou
(Obr. 12).
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Obr. 12. Rozdéleni zen podle BMI vzhledem k jejich véku.

Do dalSi analyzy byly zarazeni jen pacienti s nadvahou nebo obezitou, tedy
56 muzu a 27 Zen. Z téchto analyzovanych jedincd mélo 67% Zen a 41% muzl
v rodiné obézniho jedince(Obr. 13), vyskyt poruch metabolismu lipidd mélo jen
7,4% Zen a 8,9% muzu (Obr. 14).
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Obr. 13. Procentualni rozdéleni vyskytu obezity v rodiné v zavislosti na

pohlavi.
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Obr. 14. Rozdéleni respondentl podle poruchy metabolismu lipid{

v zavislosti na pohlavi.

Velka ¢ast dotazanych muzd (66%) si neuvédomuje zadny z typickych

pFiznakl obezity. 48% zen uvadi vysoky krevni tlak (Obr. 15).
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Obr. 15.

Rozdéleni zdravotnich problému obéznich pacientl v zavislosti na

pohlavi.

Velka Cast dotazanych pacientd s BMI nad 25 let pfiznava nedostatek

pohybové aktivity (Obr.16). 52% Zen se snazilo snizit si BMI dietou na rozdil od
mizivych 9% muzu (Obr.17).
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Obr. 16. Rozdéleni pacientu podle jejich denni aktivity v zavislosti na

pohlavi.
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Obr. 17. Procentualni rozdéleni pacientl podle snahy o drzeni diety

v zavislosti na pohlavi.

Pravidelné ji a snida vétSina dotazanych pacientt (Obr.18 a 19). Podobné
vétSina se nestravuje ve Fast foodech (Obr. 20). Zajimavé je, ze 23% muzl a 7%
zen ji tésné pred usnutim (Obr. 21) a jen 7% muzl a 4% Zen se v noci budi

hladem (Obr. 22). Pfijem tekutin za den je znazornén v Obr. 23.
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Obr. 18. Rozdéleni respondentu podle pravidelné stravy v zavislosti na

pohlavi.
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Obr. 19. Rozdéleni respondentt podle pravidelné snidané v zavislosti na

pohlavi.

90

80

70

60

50 B muzi

%

40 O zeny

30

20 A

10 +

nékdy vibec stale

Obr. 20. Rozdéleni respondentu podle stravovani ve Fast foodech

v zavislosti na pohlavi.
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Obr. 21. Procentualni rozdéleni pacientt podle posledniho jidla pfed

spanim v zavislosti na pohlavi.
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Obr. 22. Procentualni rozdéleni pacientl podle hladu v noci v zavislosti na

pohlavi.
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Obr. 23. Procentualni rozdéleni pacientl podle litr(l tekutin za den

v zavislosti na pohlavi.

Drtiva vétSina Zen neni spokojena se svou nadvahou nebo obezitou,

naopak 43% muzu je spokojeno (Obr. 24).
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Obr. 24. Procentualni rozdéleni pacientl se spokojenosti svoji vahy

v zavislosti na pohlavi.
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11% muzl a 33% Zen zna organizaci zabyvajici se problematikou obezity
(Obr.25).
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Obr. 25. Procentualni rozdéleni pacientll podle organizace zabyvajici se

IéCbou obezity v zavislosti na pohlavi.
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6. DISKUZE

Obezita je posledni dobou &asto nazyvana jako epidemie 3. tisicileti. Rika
se, Ze prejidani uz zabilo vic lidi, nez vSechny valky dohromady. V roce 1995 se
pocet obéznich lidi na celém svété odhadoval na 200 miliond. V roce 2000 vSak
toto Cislo stouplo na 300 milionu. Obezita pfedstavuje problém nejen ve vyspélych
zemich, ale roste rapidné i v mnoha rozvojovych zemich. Prevalence obezity u
dospélych je 10 az 25% ve vétSiné zemi zapadni Evropy a 20 — 25% v nékterych
zemich v Americe. Situace je v8ak mnohem horSi ve vychodni Evropé, kde
obezitou trpi 40% Zen, dale ve statech Stfedozemi a u Cernych Zzen v USA. Jesté
vétsi prevalence obezity je posledni dobou pozorovana mezi americkymi Indiany,
Ameri¢any hispanského puavodu, nejvys$Sich hodnot dosahuji v Melanésii,
Mikronésii a Polynésii. Tato populace je vybavena — Setficimi geny, u nichz se
obezita v podminkach dostatku stravy a nedostatku pohybu vyviji obzvlasté
rychlym tempem. Obezita se vSak nevyhyba ani zemim, kde se s timto problémem
v minulosti prakticky nesetkavali — Cina, Thajsko a Brazilie (17).

Ceska republika se v poétu obéznich propracovala na predni misto v celé
Evropé. 21% muzl a 31% Zzen je obéznich. Kdyz secteme nadvahu a obezitu,
vyjde nam u Zen alarmuijici Cislo 68% a muzu dokonce 72% (17). Oproti zbytku
Evropy je u Ceskych muzl zejména vysSi vyskyt obezity, u zen je nizSi vyskyt
nadvahy a vyrazné vysSi vyskyt obezity. Vysledky této studie se blizi u muzd
zminénym datiim — 24% muz0 obéznich a 80% obéznich nebo s nadvahou. U Zen
byly ale paradoxné zaznamenany mnohem nizsi hodnoty - 17 a 38% respektive.

V laboratofi VISLAB s.r.o. se primérné vysetifi 120 pacientu s diagnézou
poruchy metabolismu lipidd za den. Vice nez % téchto pacientu je na toto lipidické
vySetfeni poslana praktickymi lékafi, kolem 15% tvofi kardiology a zbytek lékafi
riznych oddéleni. Je tedy mozné, Ze zkoumany vzorek populace, tj. pacienti
z laboratofe VISLAB, nemusi odpovidat vzorku ¢eské populace a vysvétlovat tak
nesoulad u vyskytu nadvahy a obezity u Zen. Na druhé strané je zajimava relativni
shoda ziskanych dat u muzu v této studii a jinych rozsahlejSich analyzach.

Vysledky této studie dale ukazuji, Ze s vékem stoupa hlavné celkovy
cholesterol a klesa HDL-cholesterol. Trend zvySovani triglyceridu byl jednoznaéné

vySSi u muztu. Podobné s vékem bylo nalezeno zvySeni vyskytu nadvahy a
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obezity. U Zen je tento trend posunut k vy$Sim vékovym skupinam. Vékova
skupina nad 55 let pfedstavuje Zeny v klimakteriu, které jiz nejsou chranény
vahovych kategorii. | kdyz sledovani podvahy nebylo cilem této studie,
predstavuje jeji vysoky vyskyt v mladSich vékovych skupinach Zen taktéz
zdravotni riziko.

Mezi nejCastéjSi zdravotni problémy, které pacienti s obezitou nebo
nadvahou udavali, byl vysoky krevni tlak a cukrovka. Kombinace hypertenze
s obezitou zvysSuje riziko srde¢niho onemocnéni. Obezita je spojena rovnéz
s vyznamnymi endokrinologickymi zménami, z nichz nejpodstatnéjsi je zvySeni
bazalni hladiny inzulinu v krvi. Narust mnozstvi télesného tuku pozménuje
vylu€ovani inzulinu organizmem i jeho citlivost vu¢i nému, coz nakonec vede
k inzulinové rezistenci. U obéznich jedincu klesa pocet inzulinovych receptoru, a
to zejména v tukové, jaterni a ve svalové tkani (6).

Tato studie taktéz poukazala na neuvédomovani si obezity jako nemoci a
ani rizik komplikaci, z ni vyplyvajicich. Tyka se to zejména muzl, ktefi ve velké
vétsiné ani nejevi snahu o néjakou redukci vahy.

Muzi mivaji zvySeny pfijem alkoholu, a kromé toho jedi asto nezdravé.
Naopak zeny €asto zvySenou hmotnosti vnimaiji nepfijemné. O dietach védi hodné
a pripadné stale néjaké zkouSeji. Kdyz se vSak muZi rozhodnou jist zdrave,
zabere to spiSe nez u Zen, které jsou zvyklé jist malo, aby nepfibiraly na vaze.
Vahy se zbavuji pomaleji a je to pro né demotivujici.

Z Obr. ¢. 18 je patrné, ze muzi se stravuji pravidelnéji nez zeny. Je to
zpusobeno pravdépodobné tim, ze zeny stfedniho véku, s malymi &i dospivajicimi
détmi, v pozici sekretafek Ci pokladnich v supermarketech, jsou klasickym
pfikladem nepravidelného stravovani. Ranni a dopoledni pust vede k vyhladovéni
organizmu, zasoby energie jsou doplfiovany odpoledne a vecer. Pacientim se
doporuduije jist pravidelné mala mnozstvi jidla alespor po 3 hodinach (2).

Z Obr. €. 23 vyplyva, Ze muzi vypiji vice tekutin nez Zeny. Je to zplisobeno
pravdépodobné tim, Zze muzi vykonavaji vétsi fyzickou aktivitu nez Zzeny. Denni
pfijem by mél byt okolo 2 — 2,5 litrd tekutin pro dospélého zdravého Clovéka
v nasich klimatickych podminkach. NejdilezitéjSi tekutinou by méla byt stolni
voda, eventuelné ovocné nebo zelené Caje. Alkohol a kava odvodnuji, do pitného
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reZzimu se nezapocitavaji a jejich konzumace ma byt vzdy doplnéna sklenkou
vody. Pit pouze napoje bez obsahu energie (20).

NejCastéji uvedenou organizaci (Obr.25) zabyvajici se obezitou je
spolec¢nost STOB (Stop obezité). Cilem této organizace je pomahat obéznim v boji
s nadbyteCnymi kilogramy. Aktivity spoleCnosti STOB jsou zaloZzeny na metodé
kognitivné — behavioralni psychoterapie ( kognie = mysSleni, behavia = chovani),
ktera se uplatiiuje ve skupinovych kurzech snizovani nadvahy. Byla uspésné
ovéfena na mnoha tisicich klientt a je i ve svété uznavana za jednu
z nejefektivnéjSich metod terapie obezity. Metodika uci, jak feSit stresy jinak nez

jidlem, jak ovladat nevhodné myslenky a emoce (21).
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ZAVER

Vysledkem této prace bylo potvrzeni sou€asného nezadouciho trendu
tykajiciho se vzestupu skupin s nadvahou nebo obezitou v CR. V této studii
bylo zaznamenano, ze 24% muzl a 17% zen trpi obezitou. Vyskyt jedincl
s nadvahou, obezitou nebo obojim dohromady byl u 80% muzd a 38% zen.
U muzi se obecné se zvySujicim vékem zvySuje BMI a tim i incidence
nadvahy a obezity, naopak u zen jejich procento s normovahou rapidné klesa
az ve vekové skupiné nad 55 let. Je tfeba také zminit vysoky pocet Zen
s podvahou ve vékovych skupinach 18-35 let.

Byl také prokazan vzestup celkového cholesterolu doprovazeny
poklesem HDL-cholesterolu s vékem u obou pohlavi. U muzi na rozdil od zZen
byly naméreny vysSi hladiny triglyceridd s vékem.

Vyznamnym pfinosem této studie je poukazani na soucasnou
nepfijemnou situaci v ramci pacientd s obezitou nebo nadvahou. Zhruba 2/3
muzU si vlbec nepfipousti néjaké komplikace, které mohou souviset
s vysokym BMI, a jen mizivych 9% muzu se pokusilo o né&jaky dietni rezim.
U Zen je situace vyrazné lepSi, zhruba 2 Zen si uvédomuje komplikace

obezity a snazi svou nadmérnou vahu redukovat dietou.
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8. SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

ALP — alkalicka fosfataza

apo - apoprotein

ATP — adenosintrifosfat

BMI — Body mass index

CE - cholesterol esteraza

CT — computerova tomografie
DHEA - dihydroepiandrosteron

DM — diabetes mellitus

EKG - elektrokardiogram

FSH — folikuly stimulujici hormon
fT3 — volny trijodtyronin

fT4 — volny tyroxin

GMT — gamaglutamyl transferaza
gly 3 P — glycerol — 3 — fosfat

HDL - lipoproteiny o vysoké hustoté
IDL — lipoproteiny o stfedni hustoté
IRl — imunoreaktivni inzulin

kcal — kalorie

kg — kilogramy

LCAT - lecitin - cholesterolacyltransferaza
LDL — lipoproteiny o nizké hustoté
LH — luteinizacni hormon

LPL — lipoproteinova lipaza

LP - lipoprotein

MK — mastna kyselina

nm — nanometr

OGTT — oralni glukézovy tolerancni test
PEG - polyetylenglykol

POD - peroxidaza

SHBG - globulin vazajici pohlavni hormony
TAG - triglyceridy
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T3 — trijodtyronin

T, — tetrajétyronin

TSH — thyreotropin

VLDL — lipoproteiny s velmi nizkou hustotou
WHR - svétova zdravotnicka organizace

WHR — pomér pas/boky (waist to hip ratio)
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