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ABSTRAKT

Bakalafska prace se vénuje velice aktudlnimu a naléhavému tématu moderni doby —
obezité. Cilem prace je zjistit vliv redukce hmotnosti na ukazatele metabolického syndromu
u obéznich jedincl. Prace informuje o zdkladnich problémech ptispivajicich k obezité, ale
také o moznostech feseni tohoto palcivého problému. Teoretické ¢ast se zabyva tématem
obezity obecné, popisuje typy obezity, jeji pticiny, 1écbu a komplikace. Samostatna kapitola
se zabyva pohybovymi aktivitami. Zvlastni pozornost je vénovana metabolickému syndromu.
V empirické ¢asti zjiStuje vztah mezi hmotnosti (W) a hodnotou HOMA indexu u dvou
skupin zen ve véku 26 az 51 let, které se podrobily redukénimu dietnimu programu.

Kli¢ova slova: obezita — metabolicky syndrom - index HOMA



ABSTRACT

In the bachelor thesis obesity, a very actual theme of a modern time, is addressed. Aim of the
thesis is to find out what is the effect of weight reduction on indicators of metabolic syndrome
in obese individuals. Fundamental problems which contribute to the onset of obesity and
possible treatment of the disease are also discussed in the thesis. In the theoretical part of the
thesis types of obesity, its etiology, treatment and its complications are described. A single
chapter is devoted to physical activities. Metabolic syndrome is also considered within the
thesis. In the empirical part of the thesis its author seeks relationship between weight (W) and
HOMA index rate in two female groups with its members of age 26 — 51, who had been
submitted to a diet programme.
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Uvod

Motto: ,,Pomahat druhym je dobre¢,
naucit je, aby si pomohli sami,
je lepsi.

V davnych dobéch, kdy bylo bézné stiidani obdobi dostatku potravy s obdobimi
stradani, kdy hlad a podvyziva byly €astou pfi¢inou smrti, staly se symbolem hojnosti, zdravi
a plodnosti uslechtilé tvary Véstonické Venuse. Od téch ¢asti se mnohé zménilo. Obchody
prekypuji ldkavymi potravinami a pochutinami, reklamy slibuji jesté sladsi chut’. Casto se pak
stava, ze jime, aniz mame pocit hladu. Nase t¢lo si ale stale udrzuje zvyk veskery prebytek
ukladat na horsi casy a tak jej hromadi v podobé zasobniho tuku. Navic dnesni moderni doba
nas nenuti k fyzické aktivité. O stresu ani nemluvé, ten také nékdy zajidame.

Obezita je zavazna civilizacni choroba, ktera se podili na zhorSovani zdravotniho stavu
nasi populace. Mé vyrazny podil na vzniku a komplikacich kardiovaskularnich chorob,
cévnich mozkovych ptihodach a jinych zdvaznych onemocnénich vyskytujicich se u stale
mladsich osob. Obezita pfedstavuje problém nejen ve vyspélych zemich, ale i v mnoha
rozvojovych. Prevalence obezity je u dospélych 10 az 25 % ve vétSin€ zemi zapadni Evropy a
20 — 25 % v nekterych zemich v Americe. Situace je mnohem horsi ve vychodni Evropé, kde
obezitou trpi 40 % zen, ve statech Stfedozemi a u ¢ernych zen v USA. VEtsi prevalence je
pozorovana mezi americkymi Indidny, Americany hispanského ptivodu. Nejvyssich hodnot
dosahuji v Melanésii, Mikronésii a Polynésii. Obezita se nevyhyba ani zemim, kde se
s problémem obezity v minulosti prakticky nesetkavali, v Cing, Thajsku a Brazilii.
(Www.uzis.cz)

Ceska republika se v poétu obéznich osob propracovala na predni misto v Evropé,
21 % muzt a 31 % Zen je obéznich. KdyZ seteme nadvahu a obezitu, dostaneme jesté vétsi a
hrozivé;si Cisla 72 % muzt a 68 % zen. Vyskyt nadvahy a obezity je u nas vyssi nez
v evropském priiméru. Ne ndhodou je tedy obezita nazyvana epidemii 3. tisicileti.
(Www.uzis.cz)

Pro feSeni obezity je nutna dlouhodoba zména zivotniho stylu. Ten zahrnuje nejen
dietni reZimy, které samostatn¢ nemohou problém vytesit, ale zejména komplexni ptistup
zahrnujici systém stravovani, péci o dusevni zdravi a télesné aktivity.



Co to je obezita?

Obezita je onemocnéni, kterym v soucasné dob¢ trpi ve vyspélych statech asi 50 %
populace. Obezitu chapeme jako nepomér mezi piijatou a vydanou energii. Mtize byt
zpisobena i geneticky, poruchou vnitini sekrece, ale 1 Spatnymi navyky, nevhodnou dietou a
také abuzem alkoholu (pivo).Vime, Ze obezita je rizikovy faktor a miize souviset s celou
fadou chorob obéhového systému, metabolismu a pohybového aparatu.

Obezita je uvedena v seznamu nemoci pod ¢islem E66. Svétova zdravotnicka
organizace ji definuje od roku 1998 jako nadmérné mnozstvi tuku v organismu.
(www.mediscpo.net)

Tématu obezity se dotykd i dokument Zdravi 21. Cil €. 8 je zaméfeny na snizeni
vyskytu neinfekcnich nemoci. Do roku 2020 by se méla snizit nemocnost, ¢etnost zdravotnich
nasledkt a pfedcasna umrtnost v dsledku hlavnich chronickych nemoci na nejnizsi moznou
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v chovani jednotlivee i1 v Zivotnim prostiedi, tzn. Pozitivné ovlivnit koufeni, spotfebu
alkoholu, nezdravou vyzivu, omezovat dusSevni stres a podporovat dostatek télesné aktivity.
2015. Zivotni styl pfedstavuje z hlediska ovlivnéni zdravi jeden z nejvyznamngjsich faktort.
Na neuspokojivém zdravotni stavu osob se vyznamn¢ podilela a dosud stale podili nevhodna
skladba vyzivy (nadmérny energeticky piivod, zivocisné tuky, jednoduché cukry, nadmérny
ptivod soli, nedostatecna konzumace ovoce, zeleniny, vlakniny), i kdyz v poslednich nékolika
letech doslo ke zménam ve spottebé potravin, které je mozné povazovat za pozitivni na vliv
zdravi (driibezi maso, vyssi spotieba ovoce a zeleniny, pokles spotfeby vepfového masa,
uzenin, vajec, masla, cukru). Piesto se vyskytuje ve velké mife nadvaha az obezita, coz
souvisi 1 s nizkou pohybovou aktivitou populace. (Dlouhodoby program —zdravi pro vS§echny
v 21. stoleti)

1.1. Typy obezity

Podle rozlozeni podkozniho tuku v téle rozeznavame nékolik typii obezity.
Nejcastéjsim typem je prosta otylost, ktera je charakterizovana soumérnym rozlozenim tuku
v podkozi. Na bfise, hyzdich, hrudniku a stehnech byva nejmohutnéjsi vrstva. U muzi se
nejcastéji vyskytuje androidni typ obezity, kdy se tuk uklada nejvice do oblasti bficha, pazi a
hrudniku. Tento typ obezity je Casty 1 u zen, kritériem je pomér pas/boky vétsi nez 0,85.
Androidni typ obezity pfedstavuje nejvétsi riziko kardiovaskularnich onemocnéni. U Zen se
vyskytuje nejcastéji gynoidni typ obezity, kdy maji nejveétsi vrstvy tuku v oblasti hyzdi, stehen
a prsnich zlaz. U tohoto typu je mensi riziko kardiovaskularnich onemocnéni, ale jsou zde
vetsi problémy s redukci hmotnosti. Muzi také trpi cushingoidnim (pavoucim) typem. U Zen
je velmi vzacny. U cushingoidniho typu obezity se tuk hromadi na hlavé a trupu, s maximem
na bfiSe. Koncetiny jsou napadné tenké. Na kizi se miize vyskytnout napadné pnuti s
fialovymi pruhy, které vzniknou popraskanim oslabeného podkozi. Mlize se tvofit vétsi
mnozstvi kortizolu, byva zvysen krevni tlak a objevuje se diabetes mellitus. Postizeny by m¢l
byt fadné vysetien, protoze se zde mize vyskytovat nador nadledvin nebo hypofyzy.
Eunochoidni otylosti trpi také vice muzi, protoze jim chybi produkce pohlavnich hormonii.
Tuk se Casto hromadi v oblasti bficha, stehen a v okoli prsnich bradavek. Pfic¢inou tohoto typu
je Casto poskozeni varlat, hypofyzy nebo hypotalamu. Riist dlouhych kosti se zastavuje daleko
pozdéji, miiZze se objevit gigantismus. Pokud poSkozeni varlat vznikne v dospélosti je vyska
normalni. Cerebralni (mozkova) otylost zpiisobuje poSkozeni center v mimokorové Sedi.



Mohou ji doprovazet poruchy motoriky, slabomyslnost a poruchy zraku. Cast&ji jsou
postizeny osoby, u kterych z nezndmych divodii vznika ztluSténi lebe¢ni kosti. (Hainer, 2004)

1.2. Diagnostika obezity

Indexy k méteni hmotnosti:

Pro urceni stupné obezity u lidi se nej¢astéji pouziva veli¢ina nazvana Index télesné
hmotnosti nebo-1i BMI.

T¢lesnd hmotnost v kg

BMI =
(T¢lesna vyska v metrech) na druhou

Doporucené hodnoty BMI se pohybuji v rozmezi od 20-25. Hodnoty 25 - 29,9 uz
urcuji nadvahu. Obezita je jednozna¢né definovana, kdyZz hodnota BMI je vétsi nez 30.
Pti diagnostice je BMI jako samostatny nastroj nedostacujici. BMI nemiize predstavovat
kompletni diagnostiku, protoZe neuvazuje distribuci tuku v té€le a pomérny podil tukd, svalt a
kosti na celkové t€lesné hmotnosti. Silny atlet mize byt pro té¢zké svalstvo klasifikovan podle
BMI jako obézni. Test BMI ziistava nejcastéjSim piistupem ve studiich o zdravi obyvatelstva

wewvr

Dalsi indexy k méfeni hmotnosti jsou:

Véahovyskovy index ( Rohrertiv)
Normalni hodnota je u Zzen 1,25 — 1,5 au muzi 1,2- 1,4.

Té¢lesna hmotnost v g x 100
RI=

Vyska’ vem?
Viéhovyskovy index ( Broctiv)

Té¢lesna hmotnost v kg
Bl =

Vyska v.em — 100

Lékati mohou pouzit k diagnostice obezity jednoduchou metodu méreni obvodu pasu,
ktera nam dava informaci o mnozstvi abdominalniho a zvIast¢ intraabdominalniho, tj.
visceralniho tuku. Normalni hodnota u Zen je do 80cm a u muzii do 94cm.

Pro méteni podilu tuku v téle existuje nékolik metod. Metody koznich ras, které se
provadi pomoci kaliperu. Timto kaliperem métime podkozni vrstvu tuku nad tricepsem paze(
podrobné méteni se déla na 10 mistech). Normalni hodnota je u zen 20-25% a u muzi 15%.
Metoda bioimpedance je méteni prichodu elektrického proudu tkanémi pomoci specialniho
pristroje. MéEfi se odpor, ktery télo proudu klade. Zavisi na hydrataci a na anatomickych
pomeérech klienta. Pfistroje mohou byt monofrekvencni ( méti celkovou télesnou vodu) a
multifrekvenéni ( mohou méfit zvlast vodu intracelularni a extracelularni). Podvodni vazeni
je dal$i metoda méfeni celkového mnozZstvi tuku v téle. Jedna se o pfesnou metodu, ktera
vyuziva archimedova zékona.



2. Pri¢iny obezity

Obezita ma vice piicin. Obecné muzeme fici, Ze vSichni lidé s nadvéhou
a obézni se prejidaji. Jejich pfijem energie je vyssi, nez vydej. Jednou z pti¢in mize byt to, ze
reduk¢ni dieta nema spravné vysledky. Dalsi pficinou mohou byt rtizna onemocnéni. Obezita
také vznikd interakci genetickych a zevnich faktord. Existuji obdobi, ktera jsou pro rozvoj
obezity vyznamna. U mladych divek doba dospivani a stresové faktory, u Zen je to doba
téhotenstvi, obdobi po ném a obdobi pfechodu..Déle také urcita obdobi, kdy se snizuje
pohybova aktivita (nastup do zaméstnani, zalozeni rodiny, rodinné a pracovni problémy,
odchod do diichodu). Obecné lze fici, Ze k obezite prispivaji i stresové faktory. (Hainer, 2004)

A) Geneticka dispozice:

Definice obezity je vymezena jako zmnozeni télesn¢ho tuku vlivem pozitivni
energetické bilance u geneticky predisponovanych jedinct. Genetické faktory ovliviiuji
energetickou rovnovahu. Podil genetickych vlivl je 40% a zevnich 60 %. Pokud se narodi
obéznim rodictim dité , pravdépodobnost vyskytu obdobného problému u potomka je 80 %.
Tato nevyhoda se d4 zménit zvySenym usilim pii dodrZzovani spravnych stravovacich navykt
a dostateCnym pohybem. Obezita je onemocnéni, které souvisi s Zivotnim stylem a proto
muze byt podil genetickych faktort podceniovan. Rozeznavame genetické vlivy oligogenni
nebo polygenni (interakce vice genil), které se vztahuji k riznym stupiitim hromadéni
télesné¢ho tuku. Dale délime geny na primarni a sekundarni. (Hainer, 2004)

Primarni geny primarné€ ovlivituji vznik obezity. Sekundarni geny primarné ovliviiuji
jiné znaky. Maji maly vliv na rozvoj obezity. Monogenni poruchy zptisobuji vzacné obezitu u
lidi. Oligogenni a polygenni vlivy jsou mnohem c¢astéjsi. V odborné literatufe se uvadeji geny
obezigenni, které pfispivaji ke vzniku obezity, a leptogenni geny, které rozvoji obezity
brani.(Hainer, 2004)

Faktory, které ovliviiuji rozvoj obezity uvadime v piehledu:
(zpracovano podle Hainer, 2004)

Faktory, které souviseji se zdakladnimi Zivinami
- vybér potravin a navyk ke konzumaci rtiznych pokrmt
- schopnost spalovat tuky a sacharidy zavisi na vysi respira¢niho kvocientu
- hormon senzitivni lipaza
- lipoproteinova lipaza
- regulace pfijmu potravy

1) Faktory, které souviseji s energetickym vydejem
- spontanni pohybova aktivita

- lipidovy energeticka vydej

- postprandialni energeticky vydej

2) Hormonalni faktory

- inzulin a citlivost k inzulinu

- leptin a citlivost k leptinu

- inzulinu podobné ristové faktory
- glukokortikoidy

- ristovy hormon

- pohlavni hormony



Pokud vySetfujeme obézniho jedince, je tieba zvazit predisponujici faktory pro vznik
obezity.

Predisponujici faktory mohou byt:
- pozitivni rodinna anamnéza obezity
- postaveni socioekonomické
- deprese, uzkost, stres
- anamnéza kolisani hmotnosti
- rizikové obdobi pro rozvoj obezity

B) Nepomér mezi pfijmem a vydejem energie:

Nepomér mezi pfijmem a vydejem energie mlize byt také zpisoben nadmérnym
pfijmem potravy a nedostatecnym vydejem energie. Pfijmem vét§tho mnozstvi energie
v potrave ziskava organismus zdroje a uklada je ve form¢ tuku. Ty totiz maji dvakrat vice
energie nez sacharidy a bilkoviny. Tim se zvySuje télesnd hmotnost. Nadbyte¢ny piijem
potravy piisobi spole¢né s nedostatkem pohybu a sedavym zpiisobem Zivota. Pokud témér
viibec necvi¢ime (a mame sedavy zpiisob zaméstnani, jezdime vozem apod.) za¢ne svalovina
ochabovat a ptibyva tukova tkan. Z toho vyplyva spousta problémil jako je snizena vykonnost
fyzické kondice, vyssi inavnost, bolesti zad, Spatné drzeni postoje a dalsi. V praxi se Casto
jedné o kombinaci obou faktord, nadmérnym piijmem energie a jejim nedostate¢nym
vydejem. (Hainer, 2004)

C) Hormonalni vlivy:

Uplatiiuji se pouze v 1% ptipadil. Jedna se o snizenou funkci §titné zlazy
(hypotyreoza) a zvysenou hladinu hormont kiiry nadledvin (Cushingliv syndrom). (Hainer,
2004)

D) Metabolické vlivy:

Energetické naroky organismu urcuje télesna hmotnost, pohlavi, stupen fyzické
aktivity. Také existuji genetické faktory, které ovliviiuji energetickou rovnovéhu. Z toho
vyplyva, Ze obezita mize nastat u lidi, ktefi se nemusi piejidat. Pravdépodobné se méné
pohybuji a vzhledem k vrozenym dispozicim si museji davat pozor na skladbu jidelnicku.
Nemalou mirou se na nastaveni metabolismu podileji také predchozi zkuSenosti s nespravné
aplikovanymi dietami. (Hainer, 2004)

E) Léky:

Nekteré 1éky mohou zvySovat chut k jidlu a tak ptispivaji k rozvoji obezity. Mezi tyto
I€ky patii naptiklad antidepresiva, antipsychotika, tranqulizéry (1éky na zklidnéni),
glukokortikoidy (hormonalni 1é¢ba) a vestaveny (hormonalni 1é¢ba u zen). (Hainer, 2004)

F) Psychogenni faktory:

Obezita miZe vznikat u lidi, ktefi maji zvySeny piijem potravy v souvislosti se
zevnimi signdly a emoc¢ni situaci. Mezi emocni situace fadime osamélost, deprese, napéti,
frustrace, stres 1 dlouhou chvili.konzumaci jidla se clovek svym zptisobem uklidni. T€lesna
hmotnost zavisi na stravovacich zvyklostech. Jiz od détstvi se ¢lovék miize naucit nevhodné
stravovaci navyky, se kterymi pak bojuje cely Zivot. Stravovaci navyky se lisi v jednotlivych
zemich.. (Hainer, 2004)




3. Lécba obezity

V nasledujici kapitole se budu zabyvat 1écbou obezity, kterd by méla byt vzdy
komplexni. Lécba obezity zahrnuje: vhodné stravovaci ndvyky, kognitivné behavioralni
terapii, odpovidajici pohybovou aktivitu a v ptipad¢, ze 1ékat doporuci, i farmakoterapii ¢i
chirurgickou lécbu.

3.1. Lécba obezity dietou

Dieta z feCtiny znamena zptisob zivota. Pravé proto by méla byt dieta v prevenci
nemoci, udrzovani zdravi a v 1é¢bé civiliza¢nich chorob ¢asto vyuzivana. U diety je velmi
dilezité, aby byla vyvazena a méla priméieny energeticky vydej.Dieta ve smyslu kratkodobé
zmény piijmu potravy (napf. zvraceni, prijem), ktera je po uprave patologického procesu
ukoncena, neni vhodna pii 1€¢bé obezity. (Hainer, 2004)

Druhy redukcnich diet uvadime v piehledu:

Vyvazena strava
Energeticky obsah diety mé byt o 2000 — 2500 kJ na den niZsi neZ energeticky vyde;
pacienta. U lidi majicich vysoky energeticky pfijem zac¢indme dietou s vysokym obsahem
energie asi 8000 kJ na den. Obsah energie v redukéni dieté zjistime podle vydeje energie
pacienta a podle pfijmu energie pied zacatkem diety. Spravna dieta musi byt vyvazena a
pestra a proto musi byt navrzena dietologem nebo nutricnim terapeutem. (Hainer, 2004)

Diety omezujici jednu z Zivin

Dieta se snizenym obsahem tuku je dnes vyuzivana nejvice. Ma vysoky obsah
komplexnich sacharidl. Dieta se zménénym sloZenim tuku mé niz8i obsah nasycenych tuki,
zvySeny obsah mononenasycenych tukii a obsahuje polynenasycené tuky. Dieta
bezsacharidova je sloZena z bilkovin a tukl. M4 ketogenni vliv. Vzniklé ketolatky mohou
pusobit anorekticky. U diety hrozi riziko hyperlipidemie, protoze ma vysoky obsah tuku.
V dnesni dobé€ neni pfili§ oblibena. (Hainer, 2004)

Tekuté diety

VLCD (very low calorie diets) — tekuta dieta, modifikované hladovéni - maji obsah
energie do 3200 kJ za den, nizky obsah tuku a to hlavné ve form¢ polynenasycenych
mastnych kyselin. Patfi mezi nadhrady potravy. Vyskytuji se hlavné v odtué¢néném mléce a
v bilkoviné vajecného bilku. Maji doporuc¢enou denni davku (d.d.d.) vitamind, minerald, a
vlakniny. Pokud je nasazena VLCD dieta musi byt pacient proskolen o spravném pitném
rezimu (2-3 1/den). Pfed nasazenim diety VLCD musi byt splnény nésledujici podminky:
BMI nad 35, planovany chirurgicky vykon, diabetes mellitus II. typu s tézkou
kardiovaskularni komplikaci. Pacient musi byt u téchto diet Casto hospitalizovan. Pti
pouzivani téchto diet se postizeni nenauci spravnym jidelnim navykim, proto musi byt béhem
hospitalizace diisledné edukovani k spravnému jidelnicku. (Hainer, 2004)

Atkinsova dieta

Atkinsovu dietu zalozil doktor Atkins, proto i tento nazev. Miizeme ji také nazyvat
bezglycidova. Spociva v tom, ze drasticky omezuje spotiebu glycidi a viibec nepocita
s kaloriemi. Pfi této dieté se viibec nehladovi. Pokud chceme zhubnout musime se zbavit



piebyte¢nych tukt. Kdyz chceme tuky spalovat, musime je mobilizovat (uvést do takové
formy, kterou organismus muize spalit — zmetabolizovat). Nejprve jsou spalovany glycidy. Pti
velkém omezeni glycidl, zane za par dni mobilizace tukovych rezerv, to je doprovazené
spalovanim.V prvnim tydnu vylucuje bezglycidova dieta z potravy vSechny glycidy.V dalsich
tydnech se postupné zacnou pitidavat glycidy vyskytujici se v ovoci a v mléce. B€hem této
diety si organismus tvoii krevni cukr z bilkovin, které se dostanou do téla a to potlacuje
sekreci inzulinu. Atkinsova dieta nezptisobi hlad, proto se nemusi davat anorektika. Protoze
se v prvnich tydnech musi vysadit i ovoce, méla by se podavat drazé, ve kterych budou
obsazeny rizné vitaminy. Zde neni tfeba pocitat kalorie, ale obsah glycidi v potravé a
napojich. Muzeme jist jakékoliv mnozstvi jidel, ale jen abychom potlacili hlad. Doporucuje
se jist rad€ji v mensich davkach, ale ¢astéji za den. Obsah glycidl se musi pravideln¢ sledovat
hlavné pti zahdjeni diety. Dilezity je také dostatek tekutin napt.vody, nekalorickych napoja.
(Hainer, 2004)
Doporucena jidla:
- vSechny druhy masa, driibez, ryby, sardinky, vajicka, tvrdé syry, kava, salaty,
pepf, stl, ocet, kien, vanilka, slanina, kvétak, houby, Spenét, cibule.
Nedoporucovana jidla:
- chléb, pecivo, kukufice, moucnd jidla, ovoce, mrkev, hrach, fazole, sladké,
kompoty, sirup, zmrzlina, ryze, hrozinky, susené fiky, kecup, mléko.

U né&kterych chorob je tato dieta nevhodna (napf. u onemocnéni ledvin, cév a diabetu).

(Hainer, 2004)

Zdrava vyziva

Denni pfivod tukt by mé¢l ¢init 30% celkové energetické denni davky, aby nasycenné,
monoenovée a polyenové mastné kyseliny byly zastoupeny vzdy po jedné tfetiné a aby denni
ptivod cholesterolu nepiesdhl 300mg. Zna¢né mnozstvi cholesterolu je zastoupeno piedevsim
v uzeninach, sadle, tuénych mléénych vyrobcich (maslo) a také ve vajecném Zloutku. Do
jidelni¢ku by jsme méli zatadit dvakrat tydné ryby a dostate¢ny ptisun rostlinnych olejii
(olivovy olej). Zakladem nutri¢niho pfisunu je kryt energii asi 55-60% sacharidy, vzdy
v ramci energetickych potfeb. Preferujeme piisun polysacharidli pfed monosacharidy a
disacharidy. Pokud nepiekro¢i piisun sacharidi denni energetické optimum, neni pfisun
sacharidl Skodlivy. VIdknina (polorozpustna a nerozpustna- pektin, lignin, celuléza a
hemicelul6za) je povazovéana za ochranny faktor. Na vldkninu se vaze cholesterol, snizuje
jeho resorbci, zpomaluje rovnéz resorbei sacharidli. Dochdzi k mirnéj$imu vyplaveni inzulinu.
Denné je doporuceno konzumovat alepon 30g vldkniny (400g zeleniny a ovoce).

3.2. Kognitivné behavioralni 1é¢ba obezity

Nedilnou soucasti 1éCby obezity je nacvik spravného procesu stravovani. Nevhodné
stravovaci a pohybové navyky jsou naucené a je tedy mozné se je odnaucit. V behavioralni
psychoterapii obezity je mozné rozliSit osm slozek 1é€by. (Doporucené postupy pro praktické
lékate, projekt MZ CR)

Sebepozorovani napomaha obézni osob¢ uvédomit si své jidelni chovani. Obézni si denné
zaznamena mnozstvi, slozeni a dobu jidla 1 pocity, které zaziva pii jidle.

Kontrola samotného procesu jedeni. Vice nez 50 % obéznich dospélych (i déti) nesnida a
hlavni energeticky piijem piesunuje do vecernich hodin. Obézni osoby jedi casto rychle, tim
piehlédnou okamzik nasyceni. Rada osob konzumuje energeticky bohaté potraviny u televize.
Jedinciim redukujicich svoji hmotnost se doporucuje, aby se naucili snidat, jist 5x denné



mensi porce, nevecetet po 18. hoding. Doma by mély jist na jednom ur¢eném miste,
pomalu, kazdé sousto peclivé rozkousat apod.

Aktivni kontrola vnéjSich podnéti. Je nesmirné slozité dodrzovat dietni rezim a mit
neustale na ocich “zakazané potraviny”. Jedinci redukujici svoji hmotnost se u¢i zvladat
rizikové situace (rauty, navstévy). UCi se poznavat vhodné potraviny a uci se je také
nakupovat.

Technika sebeposilovani. Podpora rodiny, pratel, spolupracovniki je dulezita.
Kognitivni techniky. Osoby, které se snazi dodrZovat dietni rezim by si nemély kléast
nerealné cile (pfili§ rychly hmotnostni ibytek), aby se vyvarovaly neptijemnym pocitiim,
pokud se nedafi cile dosdhnout, sebeobvinovani.

Relaxaénimi technikami se jedinci uc¢i zvladat kazdodenni stresové situace jinak nez
prejidanim. Stres mize vést k neziizené konzumaci nékterych potravin (sladkosti).
Vyuka zakladi vyZivy, dietetiky a pFipravy nizkoenergetickych pokrmi. Osoby
redukujici svoji hmotnost se uc¢i zakladiim raciondlni vyzivy a sprdvnému zpracovani
potravin.

Pravidelna fyzicka aktivita je soucasti behavioralni terapie (viz kapitola 3.3).

3.3. Pohybova aktivita

Télesny pohyb patii mezi zdkladni Zivotni potiebu, nebot’ zajiStuje rust a vyvoj organi
u kazdého jedince. Také velmi dobte ovliviiuje krevni ob¢h, dychani a zvySuje mozkovou
¢innost (vliv katecholaminil). Télesna aktivita je diilezitd pro lidské zdravi a pro vétsi
vykonnost. VSechny tyto vlastnosti jsou velmi dilezité pro vyvoj kazdého jedince. Rodina a
spolecnost by méli pouzivat vSechny prosttedky a podporovat vSechny tyto vlastnosti hlavné
u déti. Pohyb neni dilezity pouze u déti, mladeze, ale také u dospélych osob. Cviceni a sport
podporuji vydej energie, zlepsuji télesnou kondici a piisobi pozitivné na psychiku. (Placheta,
1995)

Individualni a kolektivni cviceni

Mezi nejvyhodné;jsi patii kolektivni cviceni. Toto cvi¢eni by mélo probihat pod
vedenim télovychovného pracovnika, ktery je sezndmen s danou problematikou. Kolektivni
cvic¢eni pouze obéznich jedincti ma velmi dobry vyznam a to proto, ze v kolektivu jsou
vsichni stejné postizeni. Uspéch jednoho podporuje k uspéchu i dalsichjedincti. Procviduji se
zde rizné cviky, které musi byt hlavné ucelné, musi mit spravny sled a rytmus. Bohuzel,
kolektivni cviceni mize byt provadéno pouze 1-2 x tydné (proc jen tolik?), proto by se mélo
dopliovat individualnim cvi¢enim. K tomuto cviceni jsou dnes na trhu rzné ptirucky
v kniZni podob¢ nebo formou videokazety ¢i DVD. (Placheta, 1995)

Vhodna a nevhodnda cviceni

Otylost miiZe vyvolat také rizné choroby jako je napftiklad artr6za dolnich koncetin.
Proto se musi obéznim klientiim vybirat pouze vhodna cviceni. Pfesto by se mély postizené
klouby pomalu rozcvicovat a nenechat je uplné ztuhnout. Mezi nevhodnd cviceni pro obézni
patii doskoky , dlouhodobé vychazky (jsou z energetického hlediska nevhodné a tinavné),
vytrvaly béh, rychlé pohyby hlavy a trupu, které mohou zpiisobit zavraté nebo ndvaly krve do
hlavy. Vhodné cviceni je predevsim plavani (nemélo by se plavat v ptili§ chladné vode,
protoZe zpusobuje tvorbu podkozniho tuku), sportovni hry a kondi¢ni cvi¢eni. Nejvhodné&;si
forma pro obézni je gymnastika pfi hudbé. Pokud je nékdo brzo unaven a zadycha se, ma
pravo na malou ptestavku. Pokud toto cviceni vede t€lovychovny pracovnik, tak se
systematicky procvici vSechny svalové skupiny. Diilezité je predevsim nacvik spravného



drzeni téla a spravného dychani. Vytrvalostni cvieni snizuji obsah krevnich tuk, ale cvieni
silova maji na krevni tuky uplné opacény vliv. Dulezité a velmi G¢inné je cvicit pravidelné.
Pokud ¢lovek cvici pravidelné, postupné se spolu s redukéni dietou dostane ke svému cili.
(Placheta, 1995)

Télesna vychova a sport nebo rehabilitace

Pokud déti, mladez a dospéli netrpi Zaddnou poruchou srdecniho a cévniho nebo
dychaciho ¢i pohybového aparatu, mél by mit pohyb charakter télesné vychovy. Musi byt
zébavna a méla by obéznim umoznit zapojit se do vSech riiznych sportii a pohybovych aktivit.
Rehabilitace je diilezitad u obéznich, kteti jsou dusni i v klidu, a u kterych jsou takové
komplikace, které znemoznuji pohyb klienta. Rehabilitacni pracovnici jsou vice proskoleni v
tom, jak maji ztuhl¢ svaly a klouby rozhybat, proto se k této ¢innosti vice hodi télovychovny
pracovnik. (Placheta, 1995)

Vodolécba a masdaze

Ptiznivy vliv na neurastenické a depresivni potize obéznich ma vodolécba. Odbornici
ale tvrdi, ze Slapani vody nebo vzdorovani proudu vody pii skotskych stticich ,,jde* proti
efektu dietniho omezeni. Podobné jsou na tom masaze, které nevedou k redukci tuku.
Vodolécba se stale do programu obéznich zatazuje piesto, ze neni pfili§ ¢inna. Bohuzel,
masaz ani sauna vas prebytecného tuku nezbavi.

Pobytové rezimy

U obéznich, ktefi maji n¢jaké komplikace jako naptiklad diabetes mellitus, hypertenzi,
ischemickou chorobu srdecni, rtizné jiné srde¢ni choroby, dnu a ortopedické vady se také
doporucuje 1écba ve zdravotnickych zatizenich a ndsledna lécba v lazenskych zatizenich.
Tato zatizeni maji proskolené pracovniky, ktefi vedou rizné kurzy (napft. cvi¢eni ve vode).
Patii sem také lyzatské vycviky. (Placheta,1995)

3.4. Farmakologicka lécba obezity

Obéznim pacientiim se musi stale zdiiraziiovat, Ze pro n¢ obezita mize byt celozivotni
problém. Lékat musi pacienta naucit dlouhodoby 1é¢ebny rezim a nikoliv kratkodobou
redukéni dietu.V dnesni mediciné nemame vsak preparat, ktery by sam o sob¢ snizoval
hmotnost, ale mame ptipravky, které podporuji hubnuti. Nejde o samotnou kauzalni 1écbu, ale
o pusobeni riznych jinych mechanismu, napt. vyuziti vody, vyuziti piijaté energie, ovlivnéni
metabolickych déji v organismu, zlepSeni psychického stavu atd. V zdsadach farmakologické
1é¢by obezity podle doporu¢eni WHO z roku 1998 se uvadi, ze 1éky musi byt podavany pod
1¢katskym dohledem, vZzdy v kombinaci s dietou a se zménou Zivotospravy. K 1écbé farmaky
dnes lékafi ptistupuji az tehdy, kdyz neni dostate¢n¢ uc¢inna komplexni dietni, pohybova a
behavioralni terapie. (Medicina, 2005, Hainer, 2004) U nés se k 1é€b¢é obezity pouzivaji tyto
ptipravky:fentermin, kombinace efedrinu a kofeinu, orlistat a sibutramin. Mezi 1éky tlumici
ptijem potravy patii fenfluramin a dexfenfluramin. (Hainer, 2004)

Fentermin:

Podava se jednou denné rano 15 mg. Tento 1ék potlacuje chut’ k jidlu a to centralnim
noradrenergnim a dopaminergnim mechanismem.Také se zde vyskytuji nezddouci ucinky
jako napft. ovlivnéni centralniho nervového systému, naspavost, zvySena irritabilita,
agitovanost, sucho v ustech a tachykardie. Z diivodu nezadoucich uc¢ink byl fentermatin
stazen z trhu. Nesmi se podavat déle, nez 3 mésice. (Medicina, 2005, Hainer, 2004)



Kombinace efedrinu a kofeinu:

Tyto preparaty maji termogenni ptsobeni a tim zabranuji poklesu energetického
vydeje v pribéhu 1é€by nizkoenergetickymi dietami. Mohou se vyskytnout i nezadouci
priznaky po jednordzové aplikaci téchto preparati jako je napt. pfechodné urychleni tepové
frekvence a mensi vzestup systolického krevniho tlaku. Pii dlouhodobém podavani dochazi
k poklesu krevniho tlaku, psychické agitovanosti, zavratim, a suchu v ustech. Navyk na tyto
preparaty vznikd jen vzacné. Neméla by se podavat déle, neZ tfi mésice.Nesmi se podavat
pacienttim s t€Zz8i hypertenzi, s ischemickou chorobou srde¢ni , s arytmiemi, s epilepsii,

s psychickymi poruchami a s glaukomem. Také se nesmi podavat pti poruchach jaternich a
ledvinnych funkei, détem, kojicim Zendm a starym lidem. (Medicina, 2005, Hainer, 2004)

Sibutramin:

Chemicky se nazyva arylbutylcykloalkylamin.Tento preparat plisobi jako inhibitor
zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu v centralnim nervovém systému, kde
navozuje pocit sytosti. Klesd vyrazné skoére hladu a nedochdazi k ptejidani sladkostmi. Také
zabranuje poklesu energetického vydeje. Preparat prispiva k redukci hmotnosti, ale také
dlouhodobému udrZeni hmotnostniho poklesu. Sibutramin nevyvolava uvoliiovani dopaminu,
proto neni navykovy. Nepiisobi na cholinergni receptory a proto nema sedativni ucinky.
Sibutramin vyvolava pokles glykemie na la¢no, inzulinémie, C-peptidu, urikémie, VLDL
(rozepsat). Redukuje mnozstvi visceralniho tuku. Mezi jeho nezaddouci ucinky patii
napt.sucho v Gstech, zacpa, nespavost, nauzea, tachykardie, palpitace a vzestup krevniho
tlaku. Pti dlouhodobém podavéni byly zaznamenany chlopeni vady, dystrofie, plicni
hypertenze a zndmky neurotoxicity. Nesmi se podavat pfi precitlivélosti na tento ptipravek, u
psychickych poruch, u poruch piijmu potravy, u ischemické chorob¢ srde¢ni , u arytmii, u
nelécené hypertenze atd. Nesmi byt podavan u déti, téhotnych a kojicich zen. (Medicina,
2005, Hainer, 2004)

Orlistat:

Chemicky se nazyva tetrahydrolipsatin. Svym mechanismem sniZuje vstfebavani tuku
z traviciho traktu az o 30 % a nevstfebany tuk odchézi stolici z organismu. Léku se proto také
tika ,,vychovny 1€k* , nebot” jeho hlavni u€inek spociva v ,,odstaveni tukii“. Neptimo tak
,»blokuji* obéznimu clovéku moznost snist vetsi mnozstvi tucné stravy, po niz je obtézovan
opakovanym vyprazdnovanim. Preparat pisobi lokalné v zazivacim traktu, nevstiebava se do
krevniho ob¢hu a nepotlacuje chut k jidlu plisobenim na centralni nervovy systém. Tento
preparat se podava pacientiim, kteti nejsou schopni omezit ptijem tukii v dieté nebo u
pacientd, kde byla prokazana porucha spalovani tukt. Jestlize strava obsahuje malo tuku,
nemusi se orlistat podavat. K pfednostem 1€¢ku patii minimalizace vedlejSich pfiznakd. Pii
jeho podavani se priznivé zvysuje krevni tlak. Obc¢as se mohou vyskytnout gastrointestinalni
nezadouci U€inky, lehké sniZeni resorpce vitaminu A, dale také steatorea, Castéj$i nuceni na
stolici, plynatost, inkontinence stolice a bolesti bficha. Po jeho podéavani klesa vstfebavani
vitaminl rozpustnych v tucich, ale jejich hodnota ziistava ve fyziologickém stavu.
Precitlivélost na tento preparat je u pacientti s chronickym malabsorbénim syndromem a u
pacientll s cholestazou. Jeho podavani neni vhodné u déti , t€hotnych a kojicich zen, u
onemocnéni ledvin, jater a u starych lidi. (Medicina, 2005, Hainer, 2004)

Léky, které nejsou urceny k lécbé obezity:

Mezi tyto 1éky patii napf. tyreoidalni hormony, lidsky choriovy gonadotropin, riistovy
hormon, laxantiva a diuretika. Také sem mizeme zatadit fluoxetin a metformin. (Medicina,
2005, Hainer, 2004)



Musime si uvédomit, ze 1écba obezity je pouze doplitkem komplexniho ptistupu.
Soucasti je dieta, cviceni a edukace pacienta k zdravéjSimu zivotnimu stylu. Pokud se klade
vétsi dliraz na 1¢ky a nikoli na ostatni formy 1é¢by, neni tspéch redukce trvaly a proto po
1é¢be dochazi k zpétnému navraceni kilogramt (jo-jo efekt).

3.5. Chirurgicka 1é¢ba obezity

Lécebné postupy jako jsou diety, behavioralni 1écba a farmakoterapie jsou ¢inna
spiSe pii nizsich stupnich obezity, ale pfi tézkém stupni obezity jsou zpravidla neti¢inna.
Obezita stupné I (,,morbidni obezita®), ktery WHO definuje jako BMI = 40 kg/m? a vyssi, je
spojena s dvakrat vys$si mortalitou a také vétSim zvySenim mortality zptisobené diabetem,
chorobami mozkovych a srde¢nich cév a nékterymi formami rakoviny. Morbidné obézni lidé
jsou pfedmétem diskriminace, posméchu a predsudkl nejen ve spole¢nosti. Tento typ obezity
predstavuje pro ¢lovéka mimotadné velkou psychickou zatéz a ztézuje i kazdodenni Zivot,
napf. limituje moznost najit si zaméstnani. V piipadech takto zdvazného stupné obezity je
doporucovana chirurgicka lé¢ba. V USA ptevazuje provadeéni zaludecniho bypassu, v Evropé
a v Australii bandaz zaludku. (Hainer, 2004)

Indikace

Lékafi indikuji chirurgickou 1é¢bu obezity u osob s BMI = 40 kg/m? a vysSim, ale i
s II. stupném obezity a BMI > 35 kg/m?, ktefi trpi hypertenzi, ischemickou chorobou srde¢ni,
dalSimi kardiovaskularnimi chorobami, onemocnénim patete, velkych kloubt, diabetem
nejéast&ji 2. typu, zvysenou hladinou cholesterolu. (Hainer, ....Zachové, Skochova, 2006)
Indikaci jsou také netuspésné opakované pokusy o redukci obezity i s 1€karskym dohledem.
Naopak gastrickou bandaz nemtizeme provadet u nemocnych, o kterych vime, Ze jejich
zdravotni stav nedovoli celkovou anestezii. Dale také viedova choroba gastroduodena,
pacienti mladsi 18 let, poruchy imunity, endokrinni potize, nalez hiatové hernie. (Hainer, ...)

Zakladni indikacni kritéria uvadime v ptehledu:

BMI =40 kg/m? a vySe nebo BMI > 35 kg/m?,s komorbiditou v disledku obezity
bez efektu konzervativni 1écby
bez psychiatrickych kontraindikaci
e bez internich kontraindikaci k operaci v celkové anastezii
www.mediscpo.net

Predoperacni priprava

Pted chirurgickym vykonem se provadi klinické a laboratorni vySetieni, spirometrie,
rentgen pasaze zaludku a gastrofibroskopie. Dale jsou potiebna vysetieni, kterd provadéji
obezitolog, endokrinolog, psycholog ¢i psychiatr a chirurg. Pacienti jsou sezndmeni
s vykonem, pooperacnim rezimem a moznymi komplikacemi. Tento operacni zakrok je
krokem ke zméné Zivotniho stylu obéznich osob. Ubytek hmotnosti je pozvolny a vyzaduje
dlouhodobou spolupraci pacienta. (Zachova, Skochova, 2006)

Operacni techniky
Chirurgicka 1écba, ktera se zabyva lécbou obezity, se nazyva bariatricka chirurgie.
Pocatek této metody spada do roku 1983. nejcastéji se provadéji nasledujici restriktivni



operace na zaludku: vertikalni bandaZova gastroplastika (VBG) a adjustabilni Ci
neadjustabilni gastricka bandaz (GB).

Pti adjustabilni gastrické bandazi (adjustabilni AB) se pouziva silikonova manzeta
s vnitini stranou opatienou balonkem o objemu 5 — 12 ml. Balonkem je napliiovan
rentgenovou kontrastni latkou ptes port umistény béhem operace v podkozi na piedni strané
hrudniku. (Zachové, Skochova, 2006) Mira p¥iskrceni Zzaludku zavisi na objemu balonku
bandaze. Gastrickd bandaz se v éfe miniinvazivni chirurgie provadi téméi vyhradné
laparoskopicky. (www.bandingklub.cz)
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(Ptevzato z www.bandingklub.cz)

Neadjustabilni gastricka bandaz (neadjustabilni GB) byla poprvé celosvétove
pouzita ve VSeobecné fakultni nemocnici v Praze na 1. chirurgické klinice. Jejim principem je
vytvoieni malého Zalude¢niho rezervoaru o objemu 50 — 60 ml, ktery komunikuje s distalni
¢asti zaludku neopylorem o priméru 12 — 16 mm. Po zaloZeni kapnoperitonea a zavedeni
troakaru s optikou se zavadéji Ctyii pracovni porty. Vytvoii se retrogastricky tunel a pomoci
flexibilniho nastroje se timto tunelem protahne cévni protéza, z niz se kolem zaludku vytvori
manzeta. Na operacnim sale se zavadi nasogastricka sonda ¢. 36 F, kolem které se manzeta
priméfené utahuje. Manzeta se fixuje dvéma seromuskularnimi stehy pfes predni ¢ast manzety
zaludku. Operace je zakoncCena suturou incizi. Nasleduje sterilni kryti operacni rany. Tato
operacni metoda je plné reverzibilni. Ne ve vSech ptipadech lze provést operaci
laparoskopicky, ale operaéni zakrok je obdobny i u klasické operace. (Zachova, Skochova,
2006)

Dalsi operacni techniky jsou gastricky bypasse (GBP), duodenalni switch (DSW),
biliopankreaticka diverze (BPD), gastric pacing (GP) ve fazi klinického vyzkumu,
intragastric ballon (IGB) a sleeve gastrectomy (tubulizace zaludku), coz je radikalni
nesekéni vykon na zaludku v oblasti velké kurvatury. (Zachova, Skochova, 2006)

Pooperacni péce

Pooperaéni péce u operované osoby je bezprostiedné po chirurgickém vykonu az do
stabilizace Zivotnich funkci zajiSténa na poopera¢nim pokoji (sledovani fyziologickych funkei
TK, P, D, saturace O2, TT specificka hmotnost mo¢i, bilance tekutin, kontrola obvazového
kryti operacnich vstupt, laboratorni vySetfeni krve). Potom jsou pfelozZeni a jednotku
intermediarni péce, kde jsou dale sledovani a oSetfovani. Prvni pooperacni den jsou pacienti
vySetfeni rentgenologicky (vodni rentgenovy kontrast). Ugelem je zjistit p¥ipadné
nezadouciho zatékani obsahu zaludku mimo lumen zaludku a také se ovétuje, zda tekutina
voln¢ prochazi neopylorem. Nazory odborné vetejnosti na toto vySetteni se lisi podle
pracovisté. Rentgenova kontrola je u nekomplikovaného operacniho vykonu i poopera¢niho
pribéhu nekterymi odborniky povazovana za zbytecnou. Po tomto vySetfeni rozhoduje



operatér o piekladu na standardni oddéleni. Pacientovi je ukocena hospitalizace dle jeho
zdravotniho stavu. Pracovni neschopnost po chirurgickém zakroku trva 10 — 14 dnti podle
toho, jaké zaméstnani pacient vykonava. (Zachova, Skochova, 2006)

Rezimovda opatieni

Prvni ¢tyfi tydny po operaci je povolena tekutd a mixovana strava. Doporucuje se
piijiméni omezeného mnozstvi tekutin a mensich porci najednou. Postupné je pacient
pfevadén na kasovitou a pak i béZznou stravu. Strava by méla byt redukéni s nizkym obsahem
tukti, dostateCnym ptisunem bilkovin a vitaminl. Po vykonu se také doporucuje zacit
s pfiméfenou pohybovu aktivitou. Pacient navstévuje pravidelné ptislusnou ambulanci az do
stabilizace hmotnosti. (Zachova, Skochova, 2006)

Komplikace

Operacni vykon s sebou nese i ur¢ita mozna rizika,napt. zvraceni po jidle, bolest
v oblasti portu doprovazena hore¢nou a tfesavkou, bolest zaludku, zarudnuti kiize v oblasti
portu, meléna, vymizeni pocitu sytosti po malych porcich jidla, nebo stagnace hmotnosti.
(Zachova, Skochova, 2006)



4. Komplikace obezity

4.1. Hypertenze (vysoky krevni tlak)

10-15% dospé&lé populace v Evropé ma zvyseny krevni tlak. V Ceské republice se
prevalence hypertenze pohybuje kolem 30 % se zietelnym nartstem prevalence ve vysSich
vékovych skupinach. (www.hypertension.cz)

Hodnoty krevniho tlaku (TK)

Podle kritérii WHO/ISH z r. 1993 oznacujeme za arterialni hypertenzi opakované
zvySeni TK > 140/90 mmHg prokazované alespoil u 2 ze 3 méfeni krevniho tlaku,
poftizenych aspon pii dvou riznych navstévach.( WHO/ISH Guidelines Committee, 1993)
Naésledujici tabulka 1 uvadi hodnoty hypertenze.

Tabulka 1 — hodnoty hypertenze podle WHO a WHO/ISH

Definice hypertenze podle WHO a Mezinarodni spolecnosti pro hypertenzi
(WHO/ISH) 1999

STK DTK
mmHg mmHg
Normotenze <130 a <85
Mirna hypertenze 140 - 159 nebo  90-99
podskupina hrani¢ni hypertenze 140 - 149 nebo 90 - 94
Stfedné zavazna hypertenze 160 - 179 nebo 100 - 109
Tézka hypertenze 1180 nebo 1110
Izolovana systolicka hypertenze 1 140 a <90
podskupina hrani¢ni izolované systolické hypertenze [QEGIERED a <90

Etiopatogeneticka klasifikace

RozliSujeme primarni (esencialni) hypertenzi, kde zname fadu patogenetickych
mechanismi, ale nezname vlastni vyvolavajici pti¢inu a dale sekundarni hypertenzi, kde je
zvyseni TK disledkem jiného, piesné definovaného patologického stavu (renalni, endokrinni
hypertenze, atd.). (www.hypertension.cz) Pfi¢iny vysokého krevniho tlaku jsou hlavné

obezita, nedostatek pohybu, vysokéa konzumace alkoholu a nadmérny ptisun soli v potrave.
(Hainer, 2004, www.obezita.cz)

Vysetreni krevniho tlaku

Technice méfeni TK je potieba vénovat velkou pozornost. Méfeni se provadi v
ordinaci u sediciho pacienta po 10 minutovém uklidnéni na pazi (pfi prvni navstéveé na obou
pazich) s voln¢ podloZzenym piredloktim ve vysi srdce. Jako zlaty standard se uziva konvencni
rtutovy sfygmomanometr s pfiméfené Sirokou a dlouhou manzetou (pfi obvodu paze od 33
cm manzeta §ife 12 cm, u paze s obvodem 33 - 41 cm manzeta 15 cm a u paze nad 41 cm
manzeta $itky 18 cm). Hodnota diastolické¢ho TK se odecita s pfesnosti na 2 mmHg pii
vymizeni ozev (V. faze podle Korotkova). V té¢hotenstvi a pfi thyreotoxikdze se odecita
diastolicky TK ve IV. fazi Korotkova fenoménu (ndhlé oslabeni ozev). U déti do 13 let se
odecita IV. 1 V. fazi (fenomén nekonecného ténu). Méfeni se opakuje 3x a fidi se primérem z
2. a 3. m¢teni. Pti kontrolnich vySetfenich se doporucuje métit TK vzdy na stejné pazi, na
které byl pfi vstupnim vySetfeni naméien vyssi tlak krve. TK by se mél méfit na konci
davkovaciho intervalu, tj. pfed podanim dalsi davky antihypertenziv. Pokud jsou provadény
kontroly nemocnych v rannich a ¢asnych dopolednich hodinach, doporucuje se pacientim uzit



ranni davku 1€ku az po zméieni TK. Méteni TK vstoje je diilezité u starSich nemocnych a
diabetikti s hypertenzi pro €ast&j$i moznost ortostatické hypotenze. U mirné hypertenze se
opakuji méteni v rozmezi 1 - 3 mésict, pii t€zkeé hypertenzi v krat§im odstupu. Méfeni TK
pomoci aneroidniho manometru je méné presné a vyzaduje opakovanou kalibraci piistroje
oproti rtufovému manometru. Ambulantni monitorovani krevniho tlaku (ABPM) po dobu 24
nebo 48 hodin se provadi pti podezieni na fenomén bilého plasté, rezistenci hypertenze k
1é¢be, episodickou hypertenzi, pii nevysvétlenych hypotenzich, diabetické vegetativni
dysautonomii, pti ovérovani ucinnosti novych 1é¢iv a z vyzkumnych diivodi. Nejcastéji se
jako normalni udavaji pii ABPM primérné denni hodnoty < 135/85, no¢ni < 120/70 a
24hodinovy primér < 130/80 mmHg. Vedle méfeni TK b&zné v ordinaci (pfilezitostny,
kazualni, klinicky TK) je doporu¢ovano domaci meteni TK, jehoz hodnoty jsou vzdy nizsi
nez hodnoty klinického TK. Hodnoty TK v domacich podminkach > 135/85 mmHg jsou
obvykle povazovany za zvySené. Digitalni pristroje s manzetou ptikladanou na prsty nebo
zapésti nejsou z divodu znacné nepiesnosti doporucovany. (www.hypertension.cz)

Lécba hypertenze

V 1é¢bé hypertenze se vyuziva jak 1é€by farmakologické, tak i 1éCby
nefarmakologické. Nefarmakologicka 1€cba je soucasti 1€cby vSech nemocnych s hypertenzi a
zahrnuje redukci télesné hmotnosti, redukei ptivodu sodiku do 5 - 6 g/den, snizeni ptivodu
alkoholu na 30 g/den a méné&, zvyseni aerobni zatéze pii nizké fyzické aktivité, ovlivnéni
dalsich rizikovych faktort aterosklerdzy (ptedevsim hyperlipoproteinemie a kouteni),
omezeni 1¢ki podporujicich retenci sodiku a vody (nesteroidni antiflogistika),
sympatomimetik, kortikoidi a u citlivych Zen eventudlné steroidni antikoncepce.
Farmakologicka lécba se zahajuje u vSech nemocnych se systolickym TK >180 nebo
diastolickym TK <100 mmHg. Lécba obvykle za¢ind monoterapii, s vyjimkou tézké
hypertenze s TK > 180/110 mmHg, kde se voli vhodna kombinace antihypertenziv. Cilem
1é¢by je dosdhnout normalizace TK, tj. jeho snizeni pod 140/90 mmHg. K 1é¢bé hypertenze
ptispiva edukace pacientti, domaci méteni TK a pouzivani dlouhodobé ptisobicich
antihypertenziv. Lazeiiska 1é¢ba ma jen nespecificky ucinek dany zménou denniho rezimu,
stravovani a fyzické aktivity. (www.hypertension.cz)

4.2. Diabetes mellitus (cukrovka)

Diabetes mellitus (DM) (lidové cukrovka) je syndrom, ktery se rozviji na zakladé
nedostate¢ného pusobeni inzulinu, jeho zakladnim spole¢nym rysem je hyperglykémie.
Zaroven vSak postihuje 1 hospodateni s ostatnimi Zivinami a ovliviiuje tak celkové pfeménu
latek v organismu. Existuji dva zakladni typy DM, které maji podobné manifestacni projevy,
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Hlavni priznaky diabetu mellitu

zizen a polydipsie (patologicky nadmérna ziznivost)
polyurie (s no¢nim moc¢enim)

hubnuti pti normalni chuti k jidlu

unava, malatnost

pfechodné poruchy zrakové ostrosti

poruchy védomi az koéma

dech pachnouci po acetonu (www.elpida.cz)



V dnesni dobé rozezndavame nasledujici typy DM

Diabetes mellitus 1. typu: DM zavisly na inzulinu (inzulin-dependentni — IDDM)
Vznika nejCastéji v détském veku nebo ve veéku do 35 let, ale i kdykoliv béhem Zivota.
Rozviji se na zakladé destrukce B - bunék pankreatu s naslednym rozvojem kompletni
zavislosti na 1é¢bé inzulinem. Pfi¢inou je nejcastéji autoimunni inzulitida (organizmus si sim
napadne a znici buiiky tvofici inzulin) rozvijejici se na zéklad¢ genetické predispozice.

Diabetes mellitus 2. typu. DM nezavisly na inzulinu (non-inzulin-dependentni — NIDDM)
Vyskytuje se s obezitou nebo bez ni. Obvykle se manifestuje po 40. roku zivota. Rozviji se v
dasledku inzulinové rezistence a poruchy sekrece inzulinu (kvalitativni 1 kvantitativni). I kdyz
je nékdy k 1é¢be€ uzivan inzulin, neni na ném pacient zivotné zavisly, protoze inzulinova
sekrece pfetrvava. Vice neZ 80% pacientll je obéznich, nemoc ma obvykle typicky rodinny
vyskyt.

Diabetes mellitus jako souéast jinych chorobnych syndromi a definovanych stavi (tzv.
sekundarni diabetes)

Metabolicka porucha je v tomto ptipadé disledkem jiného zédkladniho onemocnéni (nemoci
pankreatu, hormonalni syndromy (Cushingliv syndrom, akromegalie, glukagonom,
feochromocytom, Conniiv syndrom, tyreotoxikéza), DM vyvolany chemikaliemi ¢i 1éky,
abnormality inzulinového receptoru ¢i molekuly inzulinu, genetické syndromy). Néktera
onemocnéni jsou s velkou pravdépodobnosti provazena rozvojem poruchy glukozové
tolerance ¢i diabetes mellitus. (www.elpida.cz)

Téhotensky diabetes: Gestacni diabetes mellitus (GMD)
Vznika a diagnostikuje se béhem téhotenstvi. Po ukonéeni t€hotenstvi se metabolicka
odchylka normalizuje, pokud pietrvava je tieba ji preklasifikovat na typ DM1 ¢i 2.

Diagnostika, vysetieni

Pro diabetes mellitus svéd¢i typické ptiznaky (polyurii, polydipsii, vahovy ubytek) a
hyperglykémii a glykosurii. Diagnozu lze stanovit bud’ podle la¢né glykémie, ¢i podle
glykémie ve 120. minut¢ OGTT (oralniho gluk6ézového toleran¢niho testu — osoba vypije
roztok 75 g glukdzy a méti se glykémie na la¢no, za hodinu a za dvé hodiny). Pro diagnézu
DM svédci:
1. Opakovany nalez la¢né glykémie vyssi nez 7,0 mmol/l
2. Glykémie ve 120 min. oralniho glukézového tolerancniho testu vyssi nez 11,1 mmol/l (Zilni
plazma)
3. Typicky klinicky obraz s nalezem hyperglykémie kdykoliv béhem dne vyssi nez 11,1
mmol/l (Zilni plazmé¢) (www.elpida.cz)

Lécba

Zakladnim cilem lécby diabetu je dosazeni normalnich hodnot glykémie a vyrovnani
vsech dalSich odchylek metabolizmu (diabetické dyslipidémie), normalizace krevniho tlaku,
dosazeni normalni hmotnosti, odstranéni klinickych ptiznaki dekompenzovaného diabetu.
Dosazeni téchto cilii je predpokladem obecného cile 1é€by diabetu a témi jsou snizeni
morbidity a mortality diabetické populace soucasné se zlepSenim kvality Zivota. Nemocni s
diabetem 1. typu nemaji vlastni inzulin a proto jedinou 1é¢bou tohoto typu DM v soucasné
dobé je substituce, zdkladem 1écby je inzulinoterapie. Dieta se prakticky kryje s raciondlni
vyzivou, kdy jsou pouze omezeny jednoduché sacharidy. U DM 2. typu kde zakladni
poruchou je inzulinorezistence, jsou nemocni z 80% obézni. Lécba vZdy zacina rezimovymi
opatfenimi (pohyb, vynechat koufeni) a dietou. Standardni dietni reZimy jsou v Ceské



republice rozepsany podle obsahu sacharida: 175 g sacharidt (6150kJ/1470 kceal, 50 g tukd,
75 g bilkovin), 225 g sacharidt (7400 kJ/1770 kcal, 60 g tukd, 75 g bilkovin), 275 g sacharid
(9000 kJ/2150 keal, 80 g tukii, 75 g bilkovin). Dale se 1é¢ba 1i8i podle stadia vyvoje choroby.
Podavaji se peroralni antidiabetika (PAD), lécba inzulinem je indikovéna pii selhani terapie
peroralnimi antidiabetiky, pti piechodném zhorSeni diabetu v ramci zatéze (jiné onemocnéni,
tiraz, velka operace). U¢innymi léky obezity jsou také antiobezitika (sibutramin, orlistan).
(www.elpida.cz)

Komplikace diabetu

Mezi akutni komplikaci 1écby diabetu inzulinem se fadi hypoglykémie - pokles
hladiny cukru pod hodnoty snaSené¢ mozkovymi buiikami. Obvykla pti¢ina je nedostatecny
ptijem potravy po podani inzulinu. Projevuje se zménami chovani a ztratou védomi. Stav je
zpusoben relativnim pfebytkem uméle podaného inzulinu (vzacné jinych 1€ki). Okamzité
feSeni je podani cukru nebo Skrobil (pecivo) a podani glukozy nitroziln€. Pfic¢inami pozdnich
komplikaci diabetu je dlouhotrvajici hyperglykémie, ktera se projevi zvysenou hladinou
glykovaného hemoglobinu. Dal§imi faktory pfispivajicimi ke vzniku komplikaci diabetu je
koufeni, délka trvani diabetu, velké mnozstvi inzulinu pouzivaného k 1é¢b¢, obezita nebo
rychlé a razantni zmény glykémie v krvi.
Mezi komplikace typické pro diabetes patfi:
diabeticka nefropatie (postizeni ledvin)
diabeticka retinopatie (postizeni o¢i)
diabeticka neuropatie (postizeni nervil)
diabeticka makroangiopatie (postizeni velkych tepen)
diabeticka noha (www.medicina.cz)




5. Diisledky obezity

Zdravotni rizika obezity jsou mechanické pretézovani pohybového aparatu, kloub,
patete, ruzné ortopedické potize i slozité¢ metabolické poruchy, které se zahrnuji pod pojem
metabolicky syndrom (hyperlipémie, vyssi hladina volnych mastnych kyselin, cholesterolu a
kyseliny mocové v séru, inzulin rezistentni diabetes mellitus, hypertenzi). Mira zdravotniho
rizika odpovida predevsim stupni obezity. V piipadech t€zké, morbidni obezity mize dojit
k syndromu spankového apnoe ebo k Pickwikové syndromu (hypoventilace, dyspnoe,
hypoxie, retence CO,, celodenni ospalost, polycytémie, chronické plicni srdce aZ ob&hové
dekompenzace). Disledkem obezity jsou také deprese ¢i neplodnost a je sni prokazatelné
spojen 1 vyssi vyskyt nékterych zhoubnych onemocnéni. Obezita snizuje kvalitu Zivota a
zkracuje jej v pruméru o 9 let. Dusledky obezity mohou vést k invalidizaci nebo 1 smrti
postizenych osob. (www.bandingklub.cz)

Financ¢ni néklady na 1écbu obezity a nemoci s ni spojenych dosahuji astronomickych
castek. Jejich presné vycisleni je vSak nemozné. Kromé piimych Ié¢ebnych vydaji na terapii
diabetu, hypertenze a metabolického syndromu se na vysokych finan¢nich ¢astkach podili i
nakladna onkologicka 1écba, cévni revaskula¢ni intervence a kardiochirurgické zakroky,
nahrady kloubtl, dialyzy a transplantace ledvin, rehabilita¢ni 1écba, protetika po amputacich
koncetin a mnohé¢ dal$i. Finan¢ni naklady 1€cby pfti rostoucim podilu obéznich osob ziskava;ji
celospolecenskou dimenzi. Efektivita financnich investic do 1é€by u obéznich jedincti je
nizka, jelikoz jsou Casto polymorbidni a na 1écbu rezistentni, resp. Intervencni zakroky jsou
Casto zatizeny komplikacemi. (www.bandingklub.cz)

Obezita je globalni celospolecensky problém a nejen kol k feSeni pouze v rdmci
zdravotnictvi. Uz viibec neni jenom individudlni zélezitosti jednotlivce. Charakteristicka je
pro obezitu jeji etiopatogeneticka slozitost, jeji napadny, plizivy pribéh s devastujicimi
zdravotnimi disledky, jenZ se sekundarné obtizn¢ a ndkladné 1é¢i jako samostatné nemoci.
Lécba obezity si vyzaduje systematickou péci obezitologa, dietologa, psychologa a
v indikovanych ptipadech bariatrického chirurga, pfi¢emz kliCovou je samoziejmé spoluprace
pacienta. (www.bandingklub.cz)




6. Metabolicky syndrom

Koncem 80. let minulé€ho stoleti byly dany do souvislosti n¢které nalezy, které do té
doby nebyly viibec spojovany. Vznikla piedstava metabolického syndromu, ktera byla
zalozZena na podrobném studiu Gc¢inku inzulinu, experimentaln¢ ziskanych datech a
epidemiologickych studii. (www.elpida.cz) Lékati nazyvaji hrozbou ttetiho tisicileti tzv.
metabolicky syndrom.V Ceské republice postihuje uz téméf 40 % populace. Metabolicky
syndrom ptedstavuje soubor klinickych, biochemickych a humoralnich odchylek, které
vznikaji v souvislosti s poruchou ucinku inzulinu v metabolismu glukézy. V literatute se
oznacuje jako mnohocetny syndrom X, Reaveniiv syndrom ¢i Kaplantiv ,,smrtici kvartet™. Na
sdruzeni obezity, diabetu a arterialni hypertenze se poukazovalo jiz pted 30 lety jako na
kombinaci, kterd napadné zhorSuje prognézu nemocnych. Tento koncept byl pak zformulovan
Reavenem. (Stépan, 2006, Pelikanova, 2003) Mezi hlavni ptiznaky syndromu pati:
inzulinova rezistence, porucha gluk6zové tolerance, hyperinzulinémie, zvySeni VLDL
triacylglycerolii, snizeni HDL cholesterolu, hypertenze. (www.elpida.cz) Pokud se u clovéka
vyskytnou tfi z téchto faktorti pohromad¢, jde o metabolicky syndrom. (Svacina, 2006)

V piehledu uvadime definici metabolického syndromu podle Reavena. (Svacina, 2006)

Def inice syndromu X podle Reavena z roku 1993
primarnim nalezem je inzulinresistence
- pevné sdruzenymi nalezy jsou hypertenze, hypertriglyceridémie a diabetes
- ve volnéjsi vazbé jsou mikrovaskuldrni angina, poruchy koagulace a
fibrinolyzy
- ve volnéjsi vazbe jsou ICHS a androidni obezita

Pro zajimavost uvadime synonyma pro metabolicky syndrom, se kterymi se 1ze setkat
v odborné literatute. (Svacina, 2006)

Synonyma pro syndrom X
- syndrom inzulinové resistence
- metabolicky syndrom
- civiliza¢ni syndrom
- syndrom Nového svéta
- syndrom 5 H
- hyperplasticky syndrom
- dismetabolicky syndrom
- atd...

Predstava o metabolickém syndromu je nésledujici: nejprve dojde k rozvoji
inzulinorezistence (na podkladé genetické predispozice a obezity), tato vede k
hyperinzulinémii, po vyCerpani kompenzacnich moznosti sekrece inzulinu pak k zjevné
poruse glukézové tolerance. Hyperinzulinémie ma vliv jednak na zmény lipidového spektra,
jednak se podili vyznamnou mérou na rozvoji hypertenze. Z uvedeného vyplyva, ze tzv.
esencidlni hypertenze je alespoii z ¢asti vlastné chorobou metabolicky podminénou, déle je
tteba si uvédomit, ze vSechny vyse uvedené symptomy jsou rizikovymi (nezavislymi) faktory
pro vznik a rozvoj ischemické choroby srdecni (ICHS a tedy aterosklerdzy). Vyznam takto
postulovaného syndromu tkvi i v tom, Ze se podafilo vysvétlit nékteré diskrepance ve studiich
- 1écba hypertenze nevedla k ocekdvanému poklesu incidence infarktu myokardu — byla
1éCena hypertenze ale ne pfi¢inu rozvoje aterosklerozy. (www.elpida.cz)



Genetika metabolického syndromu

Metabolicky syndrom mitiZe postihnout az 50% populace v naSich podminkach. Ke
vzniku metabolického syndromu pfispivaji genetické faktory. Genetickd moznost rozvoje
syndromu X je pravdépodobna u 40 % populace. (St&pan, 2006) Metabolicky syndrom je
onemocnéni pravdépodobné s polygenni dédicnosti. Genové mutace, které zatim nebyly
objeveny, byly pravdépodobné pfedmétem pozitivni selekce a sehraly roli v obdobi, kdy se
sttidala obdobi hladomoru a relativniho dostatku potravy. Genetické vybaveni, které
podporovalo uklddani energie do zasob a jeji nizky vydej (tzv. Gsporny genotyp), se stalo
nevyhodnym pfi dneSnim zplsobu Zivota, ktery je poznamenén stresem, nadmérnym piijmem
potravy a nedostatecnou fyzickou aktivitou. (Svacina, 2006, Pelikanova, 2003) Vyznamnou
roli hraje vék. Cim je ¢lovék starsi, tim spise se u ného syndrom X objevi. Vlivy prostiedi
hraji roli u dalsi ¢asti populace.Také u nas pribyvaji dalsi faktory ptispivajici k rozvoji
metabolického syndromu jako napf. nedostatek pohybu, pfejidani a koufeni. (Svacina, 2006)

Patogeneze obezity je komplikovana a miize byt geneticky ovlivnéna kterakoli slozka,
napft. klidovy energeticky vydej, citlivost na inzulin, schopnost spalovat tuky a respiracni
kvocient, schopnost lypolyzy atd. (Svacina, 2006)

U diabetu 2. typu je znamo, Ze vznika pouze z poruchy sekrece beta buné€k. Patii
k onemocnénim, které je zcela jasné podminéno geneticky.V nasi populaci je vyskyt diabetu
2.typu ve staii 20 %, tedy kazdy paty z nasi populace dostane DM 2.typu béhem Zivota.
Obezita, metabolicky syndrom a diabetes 2.typu jsou velmi ptibuznd onemocnéni, u kterych
klesa vliv prostfedi a stoupa vliv genetiky. (Svacina, 2006)

Klinicky obraz

Klinicky obraz metabolického syndromu je velice pestry a je podminény Sirokou
Skalou ucinktl inzulinu. Mezi typické soucasti metabolického syndromu patii inzulinova
rezistence, hyperinzulinémie, centralni obezita, esencialni hypertenze, nékteré typy
dyslipoproteinémie, porucha gluk6zové tolerance, zvysené glykémie nala¢no, diabetes
mellitus 2. typu, hyperurikémie, poruchy hemokoagulace, endotelidlni dysfunkce a zvyseni
ukazateld zanétlivé aktivity (CRP, selektiny, adhezni molekuly, prozanétlivé citokiny).
Syndrom se postupné rozrista o dalsi biochemické a klinické projevy (napft. nealkoholicka
steatohepatitida, hypertriacylglycerolémie). Klinické a biochemické projevy metabolického
syndromu zvySuji riziko aterosklerdzy. Jeho jednotlivé slozky jsou rizikové ve vztahu ke
kardiovaskularni mortalité. Metabolicky syndrom zvySuje i riziko vzniku nékterych naddorti
(napf. karcinom tra¢niku, prostaty, plic a d¢lohy). (Pelikdnova, 2003)

6.1. Metabolicky syndrom a lipidy

Do obrazu syndromu X tzv.hypertrigliceridemie (vétSinou je nizkéa hladina HDL
cholesterolu a vyskytuje se malé denzni LDL) a vysoké lipoproteiny VLDL. U syndromu X
vznika inzuloresistence, stoupa produkce VLDL, je snizend aktivita lipazy a nizs$i clearence
triglyceridi. Pokud nékdo onemocni se syndromem X nemé hypercholesterolémii, naopak ma
typické snizeni hladiny HDL cholesterolu.

Aktivita hormon-sensitivni lipazy se zvySuje hladovénim a stresem a snizuje se
pfijmem potravy a také inzulinem. Lipoproteinova lipaza je regulovana naopak piijem
potravy zvySuje a hladovéni a stres snizuje jeji aktivitu. (Svacina, 2006)



Krevni lipidy pri hubnuti

Pii redukci hmotnosti se zvySuje hladina HDL a snizuje se podil LDL.Také klesa
hladina triacylklycerolu (TAG).U¢inek redukce hmotnosti miva dvoufazovy pribéh.V prvni
fazi — akutni kalorické restrikce, hmotnost klesa, dojde ke snizeni hladin vSech tfid HDL
lipoproteinti a stoupa celkovy cholesterol.Ve druhé fazi —stabilizace nové dosazené hmotnosti,
je zde pouze vliv zmény BMI, dojde jen k nepatrnému snizeni vétSiny skupin lipoproteinti a
zvysuje se hladina HDL. (Svacina, 2006)

6.2. Metabolicky syndrom a obezita

Vysoké mnozstvi slozek metabolického syndromu se vyskytuje také u nadvahy. Od
BMI 25 se zdravotni rizika velmi rychle zvysuji, riziko déle stoupa od hodnoty 27. Riziko
metabolickych komplikaci, hlavné tendence k androidnimu typu obezity, je imérné obvodu
pasu. Casto se rozdéluji na mirné a vyrazné. (Svagina, 2006)

Velmi vyrazny sekrecni orgén, ktery vylucuje fadu hormont je tukova tkan. Jeji
hormony mohou vyrazné ovliviiovat vyjadieni metabolického syndromu (napt. TNF- alfa,
angiotenzinogen). Na patogenezi metabolického syndromu a jeho komplikacich se podili
tukova tkan u obéznich jedinct, visceralni tuk u jedinci s nadvahou a normalni hmotnosti.
Angiotenzinogen je tvoren tukovou tkani a on vysvétluje vztah obezity k esencidlni
hypertenzi. Hormon, ktery mtize perifern¢ vyvolavat inzulinoresistenci je hormon resistin,
ktery se sekretuje bilou tukovou tkéani. (Svacina, 2006)

Lécba hyperlipoproteinémie

Hyperlipoproteinémie je ptevazujici poruchou u metabolického syndromu. Diive byly
podavany hlavné fibraty, které byly nej€astéji indikovany u vétSiny nemocnych. Také se
ukazuje 1 vyznam statinii. (Svacina, 2006)

Ovlivneni malych denznich LDL

Podavaji se predevsim Iéky s antioxida¢nim plsobenim. Z antidiabetik je dilezitym
lékem, ktery ma tento efekt gliklazid, coZ bylo prokézano oxida¢nimi testy s LDL. (Svadina,
2006)

Nefarmakologické postupy pri lécbeé hyperlipoproteimémie uvadime v prehledu (zpracovano
podle Svacina 2006)

1) Dieta

- omezeni cholesterolu a glycida

2) Redukce télesné hmotnosti

- 1écba obezity, kterd vede ke zlepSeni lipidovych parametrt

Léky proti obezit¢ a jejich efekty:
Sibutramin — stoupa HDL- cholesterol
Klesaji trigliceridy a celkovy cholesterol
Orlistat — klesd pomér LDL/ HDL- cholesterolu, celkovy cholesterol a
Trigliceridy

3) Fyzicka aktivita
- zpusobuje zvysenou hladinu HDL- cholesterolu
- dulezité je pravidelné cviceni



6.3. Metabolicky syndrom a hypertenze

Hypertenze (viz kap. 4.1) je téméf vzdy vazana na diabetes a obezitu a také je soucasti
metabolického syndromu. Velmi vazné mohou byt komplikace hypertenze. Nejrizikovéisi je
diabetes s hypertenzi.

Hypertenze soucasné pfi inzuloresistenci je pravdépodobné zplisobena fadou mechanismui:
- zvySena citlivost na angoitenzin
- zvySena sensitivita k pfivodu Na
- zmeény Vv transportu Na+ , (je 3krat zvySen intracelularn¢)
- zvySeni akumulace intracelularniho Ca 2+
- stimulace sympatického nervového systému
- sniZeni aktivity Na+/K+ pumpy
- zvySeni aktivity Na+/H+ pumpy
- snizeni syntézy vazodilatacnich prostaglandini a omezeni vazodilatace (Svacina,
2006)

6.4. Metabolicky syndrom a diabetes

wevr

postihnout v§echny nemocné se syndromem X.. Slozky syndromu X jsou takto zastoupeny:
- 90% obezita
- 70% hypetrenze a hypertriglyceridémie
- 30-40% hypercholesterolemie ( nepatii k metabolickému syndromu) (Svacina, 2006)

K diabetu od metabolického syndromu

Je zndmo, Ze u diabetikl je vySsi oxidace tukl a vyssi hladina neesterifikovanych
mastnych kyselin.Tak jak se diabetes dale rozviji, tak stale stoupa oxidace lipidu a klesa
schopnost ukladdani gluk6zy. Hyposekreéni fazi mlizeme zaznamenat v poslednim stadiu
diabetu ( vyhasinani sekrece inzulinu). Pokud se diabetes stale rozviji pak stoupa utilizace
bilkovin bazaln¢ a lipidl bazalné i béhem OGTT ( orélni glukdzovy tolerancni test).

Charakteristické pro diabetes je neschopnost suprimovat glykoneogenezi, stoupani
utilizace lipidd, kvalitativni a kvantitativni porucha sekrece inzulinu. Dale také klesa
schopnost glukozy neoxida¢né ukladdat a bazalné oxidovat. V extracelularni tekutin¢ diabetikti
zustava velka ¢ast glukozy. (Svacina, 2006)

6.5. Inzulinova rezistence

Inzulinova rezistence patii mezi slozky syndromu X..Inzulin je hormon bilkovinné
povahy, ktery vylucuje slinivka btisni (pankreas). Jeho tvorba probiha v B buiikach
langerhansovych ostravki. Hlavni funkce inzulinu je regulovat hladinu cukru v krvi
(glykémie). (Svacina, 2006)

Inzulinova senzitivita/resistence vyjadiuje kvantitativni aspekt inzulinového tc¢inku. U
zdravého clovéka vyvoléa definované mnozstvi inzulinu relativné standardni odpovéd’. V
piipadé¢, ze je tato odpovéd’ podstatné snizena, mluvime o tzv. inzulinové rezistenci resp.
snizené senzitivité tkani k inzulinu. V poslednim desetileti bylo prokazéano, Ze inzulinova
rezistence je velice dulezitym fenoménem, nejen z hlediska vzniku DM 2. typu, ale svym
dopadem zasahuje i do jinych oblasti vnitiniho 1€kafstvi a méni nazirani na fadu chorob
(hypertenze, aterosklerdza a dalsi). Pficina inzulinové rezistence mize byt lokalizovana bud’



v inzulinovych receptorech - jejich Spatné funkei, ¢i snizeném poctu, nebo tzv.
postreceptorové - na jakémkoliv misté kaskady, kterd by se méla rozbéhnout po aktivaci
receptoru. Inzulinorezistence vede ve svém disledku k hyperinzulinémii (zvySené koncentraci
inzulinu v krvi). Pro€ se u lidi rozviji inzulinorezistence neni zcela jasné. Predpoklada se ze se
rozviji na zéklad¢ zdédeéné vlohy poté, co je organizmus zatiZzen obezitou vzniklou v dasledku
dlouhodobé trvajiciho netimérné vysokého privodu energie (ptejidani) a nedostatku pohybu.
Proto tuto poruchu fadime k tzv. civilizaénim chorobam. N¢které teorie predkladaji dikazy o
tom, Ze inzulinorezistence poméhala v minulych dobach piekonavat 1épe idobi hladomoru.
(www.elpida.cz)

Mnoho lidi s inzulinovou rezistenci vaznymi symptomy (ptiznaky) netrpi. Inzulinova
rezistence je také dédi¢na. Pokud se v rodiné vyskytnou nékteré poruchy, které souviseji se
syndromem X, hrozi riziko projevu inzulinové rezistence. (Svacina, 2006)

K ur¢ité orientaci pii posuzovani inzulinové rezistence muize poslouzit tzv. HOMA
index (homeostasis model assessment), ktery 1ze vyjadfit jednoduchym vysetfenim glykémie
a soucasné koncentrace inzulinu nala¢no. Homa index poskytuje zékladni orientaci a mtize
byt vyuzitelny i v klinické praxi zejména pii vyhodoceni efektu opatieni, ktera maji vést ke
snizeni inzulinové rezistence. (Skrha, 2001)

6.6. Diagnostika osob s metabolickym syndromem

K diagnostickym tceltim jsou vyuzivana doporuc¢eni WHO z roku 1988 nebo
doporuceni Narodniho vzdélavaciho cholesterolového programu (NCEP III) z roku 2001.
K vysloveni diagndzy staci pritomnost tfi rizikovych faktort (tab. 1). (Pelikanova, 2001)

Tabulka €.2 - definice metabolického syndromu podle National Cholesterol Education
Program (NCEP) Expert Panel Adult treatment panel 111 (2001)

Rizikovy faktor
Abdominalni obezita (obvod | Muzi >102 cm
pasu) Zeny > 88 cm
Triacylglyceroly > 150 mg/dl
1,7 mmol/l
HDL cholesterol Muzi <40 mg/dl (1,0 mmol/l)
Zeny < 50 mg/dl (1,3 mmol/l)
Krevni tlak > 130/> 85 mm Hg
Glykémie nalacno > 110 mg/dl (6,1 mmol/l)

(Pelikanova, 2003)
6.7. Lécba metabolického syndromu

V 1écbé se 1ékari snazi o ovlivnéni a pfimé snizeni inzulinové rezistence. (Pelikanova,

2003). Optimalni lé¢ba metabolického syndromu za¢ina upravou Zivotniho stylu a stravovani
postizené osoby. Strava by méla byt dostatecné pestra a méné tu¢na. M¢la by obsahovat
ovoce, zeleninu a celozrnné pecivo. Velmi diilezity je dostatek pohybu. Samoziejmosti je
vylouceni koufeni a pozivani velkych davek alkoholu.

Pokud nelze dosdhnout redukce hmotnosti popsanym komplexnim opatfenim, ptistupuje
1ékar k 1é¢be farmakologické (orlistat, sibutramin).
Z pohledu primarni i sekundérni prevence kardiovaskularnich komplikaci patfi nemocni s
metabolickym syndromem do skupiny s vysokym rizikem k eliminaci rizikovych faktort je
nutnd intervence, kterd zahrnuje rezimova opatfeni a asné zahéjeni farmakoterapie.




Komplexni 1écba by méla vést k dosazeni bezpecnych hodnot krevniho tlaku, krevnich lipida,
hladin glykémie a hmotnosti (viz tab. 2). Zcela zbytnou soucasti 1écby je edukace a aktivni
pristup pacienta k 1€cbé. (Pelikanova, 2003)

Tabulka ¢. 2 Cilové hodnoty pfi 1é¢b¢ osob s metabolickym syndromem (Pelikanova, 2003)

Krevni tlak (mm/Hg) < 130/85
Krevni lipidy:

celkovy cholesterol (mmol/l) <5

LDL cholesterol (mmol/l) <3
HDL cholesterol (mmol/l) >1
tryacylglyceroly (mmol/l) <2
Glykémie nala¢no (mmol/1) <6,5
Glykémie postprandialni (za hodinu po jidle) | <9
(mmol/1)

HbAlc (%)* <7
Body mass index* <27
Obvod pasu**: zeny (cm) / muzi (cm) <80/<94

* glykovany hemoglobin se vySetiuje pouze u nemocnych s diabetem
** 1 obéznich nemocnym je realnym cilem redukce hmotnosti 0 5 — 10 %




7. Cil prace

Syndrom polycystickych ovarii ( PCOS), znamy také jako polycysticka nemoc
reprodukénim véku. Ma vysokou prevalenci (u nés kolem 5 %) s nejasnou etiologii a dosud
s nikoli jednoznacné poznanou patogenezi a dosud nezmapovanym genetickym pozadim.
Dnes dominuji dvé hlavni piedstavy o patogenezi PCOS. Jedna z nich vidi priméarni impuls
k rozvoji PCOS ve zvySené produkci androgenti , druha klade primarni lohu porucham
inzulinového systému. Inzulinové rezistence hraje sice centralni tilohu v patogeneze
reproduk¢énich a metabolickych poruch charakteristickych pro PCOS a 50 —70 % Zen s timto
syndromem ma ptiznaky metabolického syndromu X, ale na druhé stran¢ inzulinova
rezistence u velkého poctu zen s PCOS chybi. (Starka, 2004) Pojem syndromu inzulinové
rezistence neboli metabolicky syndrom (Hrnéiar, Reaven, Svacina in Svacina, 2004) se
v poslednich letech stal velice vyznamnou chorobou z hlediska frekvence onemocnéni,

z hlediska jeho vlivu na mortalitu a morbiditu populace, ale i1 z hlediska zdravotné
ekonomického. Objevuji se varovani, ze pokud se nepodaii zastavit vzestup vyskytu diabetu
mellitu 2. typu do 20 let zkolabuje zdravotnictvi ve vyspélych zemich. Zakladni
patogenetickou sloZkou metabolického syndromu je inzulinova rezistence, ktera je zptisobena
faktory genetickymi, prostfedi, absenci pohybu a ptejidanim. (Svacina, 2004) Ve své studii
jsem se zaméfila na dvé skupiny osob — Zen se syndromem polycystickych ovarii a bez tohoto
syndromu, které se podrobily redukénimu dietnimu programu. Cilem bakalarské prace je
zjistit vztah mezi hmotnosti (W) a hodnotou HOMA indexu u sledovanych osob.
Predpokladame, Ze syndrom polycystickych ovarii je specificka jednotka ve vztahu

k insulinové rezistenci.

8. Charakteristika zkoumaného problému

Ve své studii jsem se zaméfila na dvé skupiny Zen ve véku 26 az 51 let s BMI
v rozmezi 27,4 — 45,9. Skupinu 1 tvotily Zeny se syndromem polycystickych ovarii, skupinu 2
zeny bez tohoto syndromu. Ob¢ skupiny (tab. 3 a 4) byly podrobeny dietnimu rezimu, ktery
byl rozvrzen do 6 mésict. V prvnich Ctyfech tydnech se Zeny stravovaly dietou VLCD (very
Low Calorie Diet) o denni kalorické hodnoté cca 800 kcal (W1 — W2), od 4. do 12. tydne
dietou LCD (Low Calorie Diet) s cca 1500 kcal (W2 — W3) na den a od 12. tydne do 6.
mésice jim byla doporucena raciondlni strava na udrzeni télesné hmotnosti (W3 — W4). Na
zacCatku programu, po 4. tydnu, po 12. tydnu a po 6. mésici byla vzdy zaznamenana té¢lesna
hmotnost, télesna vyska, vypocitin BMI, byla odebrana krev a stanovena la¢né glykémie a
hladina inzulinu a byl vyplnén Beckliv dotaznik deprese. Zmeénami télesné hmotnosti,
inzulinové rezistence a deprese a jejich vztahem u sledovanych skupin zen se zabyvala
diplomova prace Kofrankové. (Kofrankova, 2006) Hodnoty BMI nejsou pfedmétem dalSich
analyz. Z la¢né glykémie a inzulinémie byl vypoc¢itin HOMA index (homeostasis model
assessment), ktery se stanovuje sou¢inem téchto hodnot délenym 22.5. Jeho vysledky
pozitivné koreluji s vysledky clampové metody (hyperglykemicky, euglykemicky a
hypoglykemicky clamp), a mohou byt pouzity k zakladni orientaci o inzulinové rezistenci.



Tabulka 3 — skupina 1 Zen se syndromem polycystickych ovarii

Code of |Age |Weight (kg BODY MASS INDEX (kg/m2) HOMA

patient | (yers)|W1 w2 w3 w4 BMI 1 BMI2 |BMI3 |BMI4 HOMA 1 |HOMA 2 |HOMA 3 | HOMA 4

1 28 96,1 89,9 86,9 | nc 31,7 29,7 28,7 |nc 2,19 3,56 1,92 | nc

5 28 86,8 83,3 |nc nc 28,4 28,2 | nc nc 3,08 3,27 |nc nc

7 26 108,7| 102,8 101,6 [ nc 39 36,9 36,4 | nc 2,61 2,49 1,13 |nc
8 33 98,9 93,1 90,2 90,7 39,6 37,3 36,1 36,3 2,81 2,72 1,13 2,75
12 26 102,1 95,2 92,3 96,2 38,4 36,3 34,7 36,2 6,76 3,74 1,71 2,18

13 32 126,4| 122,3 122,1|nc 44,8 43,3 43,3|nc 3,53 1,99 2,97 |nc
16 37 91,9 86,7 84,8 84,9 31,8 30 29,3 29,4 1,82 1,39 2,08 1,58
17 32 72,7 67,2 62,1 62,2 27,4 25,3 23,4 23,4 1,49 0,45 0,92 0,5
22 32 79,1 73,9 70,9 71,6 30,9 28,9 27,7 28 1,58 0,61 0,78 0,7
25 22 83,3 79,1 82,5 80,7 29,5 28 29,2 28,6 1,37 1,35 1,41 1,35
29 31 115,9| 105,2 100,5 99,1 41,1 37,3 35,6 35,1 4,47 1,42 2,27 2,64
30 42 76,5 69,6 67,3 65,9 30,6 28,6 27,7 27,1 1,84 0,66 0,55 0,64
31 32 72,3 65 61 62,9 28,2 25,4 23,8 24,6 7,42 1,63 1,06 3,02
33 38 108,8 98,6 92 93,1 425 38,5 35,9 36,4 6,07 3,05 2,17 1,59

Mean | Mean Mean Mean
31,38 94,25| 87,99 85,71 80,73 34,56 32,41 31,68 30,51 3,36 2,02 1,55 1,7
Std Dev Std Dev Std Dev

16,83 | 16,38 17,41 14,19 6,02 5,65 5,79 5,05 2,04 1,12 0,71 0,92




Tabulka 4 — skupina 2 Zen bez syndromu polycystickych ovarii

Code of JAge Weight (kg) BODY MASS INDEX (kg/m2) HOMA
patient |(years) w1 w2 w3 w4 BMI 1 BMI 2 BMI 3 BMI 4 HOMA1 (HOMA2 (HOMA3 |HOMA 4

2 24 139,1 129,9 124,1|nc 45,9 42,9 41|nc 4,87 3,3 1,46|nc
3 51 121,6 111,6 105,6 104,5 43,1 39,6 37,4 37 7,26 2,66 1,95 1,39
6 36 96 89,4 89,9 97,4 36,6 34,1 34,3 37,1 3,33 2,62 2,82 1,77
9 37 91,4 84,9 81 86,9 31,6 29,4 28 30,1 1,01 1,13 1,01 1,52
14 26 121,7 113,3 108,9 109,3 41,1 38,3 36,8 36,9 3,08 1,55 1,64 2,62
15 43 97 89,4 86,3 82,2 37,9 34,9 33,7 32,1 1,58 1,07 0,65 1
18 39 85,3 76,3 75,4 74,8 33,3 29,8 29,5 29,2 4,25 2,39 0,68 1,96
19 26 97,3 89 87,7 89,4 32,9 30,1 29,6 30,2 2,06 0,67 1,07 1,17
20 41 79,3 73 69,3 67 31,4 28,9 27,4 26,5 2,06 1,13 1,42 0,92
21 39 128,2 121,5 118 119 39,6 37,5 36,4 36,7 3,89 1,59 1,15 1,74
23 32 101,9 94,4 91 90,5 37,4 34,7 33,6 33,2 2,04 1,13 1,07 1,01
24 38 85,2 76,2 70,6 69,4 30,9 27,7 25,6 25,2 1,69 0,54 0,6 0,69
26 38 89,9 86,1 84,2 85,6 31,9 30,5 29,8 30,3 3,29 2,75 1,84 2,54
27 34 119,6 111,7 106,4 101,7 43,9 41 39,1 37,4 3,31 1,11 1,88 1,85
28 27 103,6 95,2 92,7 90,8 33,8 31,1 30,3 29,6 5,72 1,41 1,45 1,63
32 43 99,9 92,7 92,6 91 33,8 31,3 31,3 30,8 1,13 1,22 0,74 0,93

Mean Mean Mean Mean
35,88 103,56 95,91 92,73 90,63 36,57 33,86 32,74 32,15 3,16 1,64 1,34 1,52
Std Dev Std Dev Std Dev

17,38 16,87 16,05 14,36 4,9 4,75 4,5 4,04 1,74 0,83 0,6 0,58




9. Popis analyz

V analyzéch jsem postupovala podle zadani ukolu a doporuceni vedouciho bakalarské
prace. Charakteristiky proménnych byly popsany standardnimi parametry statistické analyzy
dat (pramér, smérodatna odchylka). Pro méfeni sily vztahu dvou proménnych x ay (x =
hmotnost, y = hodnota HOMA) jsem pouzila Pearsoniiv korelacni koeficient. Jeho zakladni
charakteristikou mj. je, ze jeho prostfednictvim neni mozné odhalit, kterd z proménnych je
zavisla a ktera nezavisla. Jeho kladnd hodnota predstavuje pfimou linearni zévislost, tj.
zvétSuje-li se hodnota jedné proménné, zvétSuje se hodnota i druhé. Zaporna hodnota
predstavuje pii rastu jedné proménné pokles proménné druhé.

10. Vysledky a jejich interpretace
Skupina 1 — Zeny se syndromem polycystickych ovarii

Prvni skupinu tvofi 14 osob, jejichz primérny veék je 31,38 let. V nasledujici tabulce 5
uvadim primérné hodnoty naméfené hmotnosti W1 — W4 spolu se standardni odchylkou.

Tabulka 5 - Hmotnost skupiny 1

Code of |Age Weight (kg)
patient |(yers) w1 w2 w3 w4
1 28 96,1 89,9 86,9(nc
5 28 86,8 83,3|nc nc
7 26 108,7 102,8 101,6|nc
8 33 98,9 93,1 90,2 90,7
12 26 102,1 95,2 92,3 96,2
13 32 126,4 122,3 122,1|nc
16 37 91,9 86,7 84,8 84,9
17 32 72,7 67,2 62,1 62,2
22 32 79,1 73,9 70,9 71,6
25 22 83,3 79,1 82,5 80,7
29 31 115,9 105,2 100,5 99,1
30 42 76,5 69,6 67,3 65,9
31 32 72,3 65 61 62,9
33 38 108,8 98,6 92 93,1
Mean |Mean
31,38 94,25 87,99 85,71 80,73
Std Dev
16,83 16,38 17,41 14,19

Nejvyssi primérna hmotnost je pied zahdjenim dietniho rezimu (W1 = 94,25), pak stéle klesa

Vv

predposledniho méteni (W3) se nezli€astnila jedna a posledniho méteni (W4) Ctyfi osoby.

Nasledujici tabulka 6 ukazuje Ubytky hmotnosti mezi jednotlivymi rezimy v kg a v
procentualni hodnoté.



Tabulka 6 — ibytky hmotnosti ve skupiné 1

Pted dietou |Po VLCD Po LCD Udrzovaci
rezim

Primérna W1=9425 |W2=87,99 [|W3=28571 |W4=280,73 |Celkem
hmotnost v kg
Ubytek 0 6,26 2,28 4,98 13,52
hmotnosti v kg
Ubytek 0 6% 2% 4% 13%
hmotnosti v %

Celkovy ubytek hmotnosti u skupiny 1 je 13,52 kg (13%).

Dale byla ve skupiné zjiStovana hodnota HOMA 1 — HOMA 4. Jak ukazuje tabulka 7 index
HOMA je nejvyssi na zacatku dietniho rezimu (HOMA 1 = 3,36), dale klesa k nejnizsi
namétfené hodnoté pied zahdjenim udrzovaciho rezimu (HOMA 3 = 1,55) a na jeho konci
mirné vzroste (HOMA 4 = 1,70).

Tabulka 7 — index HOMA

HOMA
HOMA1 [HOMA2 (HOMA 3 [HOMA 4
2,19 3,56 1,92(nc
3,08 3,27|nc nc
2,61 2,49 1,13|nc
2,81 2,72 1,13 2,75
6,76 3,74 1,71 2,18
3,53 1,99 2,97|nc
1,82 1,39 2,08 1,58
1,49 0,45 0,92 0,5
1,58 0,61 0,78 0,7
1,37 1,35 1,41 1,35
4,47 1,42 2,27 2,64
1,84 0,66 0,55 0,64
7,42 1,63 1,06 3,02
6,07 3,05 2,17 1,59
Mean
3,36 2,02 1,55 1,7
Std Dev
2,04 1,12 0,71 0,92

Situaci, Ze paraleln¢ s hmotnosti klesa 1 hodnota HOMA, kdy vyjimku tvoii pouze posledni

par hodnot W4 a HOMA 4, nazorn¢ ukazuje nasledujici graf 1.




Graf 1 — hodnoty W a HOMA ve skuping 1
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Pro méfeni sily vztahu dvou proménnych ve skupiné 1 - hmotnosti a indexu HOMA — byl
pouzit Pearsonliv korela¢ni koeficient, jehoz vypocty pfindseji tabulky 8 - 11.

Tabulka 8 — korela¢ni koeficient W1 / HOMA1

X y x-x |y-y [x-x)y-Yy)

96,1 2,19 1,85 -1,17 -2,16

86,8 3,08 -7,45 -0,28 2,09

108,7 2,61] 14,45 -0,75 -10,84

98,9 2,81 4,65 -0,55 -2,56

102,1 6,76 7,85 3,4 26,69

126,4 3,53 32,15 0,17 5,47

91,9 1,82 -2,35 -1,54 3,62

72,7 1,49] -21,55 -1,87 40,3

79,1 1,58] -15,15 -1,78 26,67

83,3 1,37] -10,85 -1,99 21,6

1159 4,47 21,65 1,11 24,03

76,5 1,84 -17,75 -1,52 26,98

72,3 7,42 -21,95 4,06 -89,11

108,8 6,07] 14,55 2,71 39,43

Suma 1319,5 47,04 0,1 0 112,21
stdbev | 1683] 2,04

Korelacni koeficient r = 0,25

Hodnota korela¢niho koeficientu v tomto piipadé ¢ini r = 0,25, coz ukazuje na piimou linedrni
zavislost mezi proménnymi. Korelacni koeficient je vSak slaby a jeho hodnota naznacuje
pouze jakousi tendenci k vzajemné piimé zavislosti.



Tabulka 9 — korela¢ni koeficient W2 / HOMA?2

X y x-x -y |x-x)y-y)

89,9 356 1,91 154 2,94

83,3 327 -469 1,25 -5,86

102,8] 2,49 1481 047 6,96

934 2,720 511 07 3,58

952 3,74 721 1,72 12,4

122,3| 1,99 3431 -0,03 -1,03

86,7 1,39 -1,29 -0,63 0,81

67,2 0,45 -20,79 -1,57 32,64

739 061 -14,09 -1,41 19,87

791 1,35 -889 -0,67 5,96

1052 1,420 17,21 -0,6 -10,33

69,6 0,66 -18,39 -1,3§ 25,01

65| 1,63 -22,99] -0,39 8,97,

98,6 3,05 10,61 1,03 10,93

Suma 1231,9] 28,33] 0,04 0,05 112,85
Std Dev 16,38] 1,12

Korelacni koeficient r = 0,47

Pro situaci W2 / HOMA 2 ma korelaé¢ni koeficient hodnotu r = 0,47, ktera predstavuje
zietelnou zavislost mezi proménnymi.

Tabulka 10 — korela¢ni koeficient W3 / HOMA3

X y x-x -y [x-x)y-y)
86,9 1,920 1,19 0,37 0,44
nc nc nc  |Inc nc
101,6 1,13 15,89] -0,42 -6,67
90,2 1,133 449 -0,42 -1,89
92,3 1,7 6,59 0,16 1,05
122,1 2,97] 36,39 1,42 51,67
84,8 2,08 -0,91 0,53 -0,48
62,1 0,92] -23,61] -0,63 14,87
70,9 0,78 -14,814 -0,77 11,4
82,5 1,41 -3,21] -0,14 0,45
100,5 2,27 14,79 0,72 10,65
67,3 0,55] -18,41 1 -18,41
61 1,06] -24,71] -0,49 12,11
92 2,17 6,29 0,62 3,9
SUMA 1114,2 20,1 -0,03] 1,95 79,09|
Std Dev 17,41 0,71

Korelacni koeficient r = 0,53

V ptipadé¢ W3 / HOMA 3 je hodnota korela¢niho koeficientu r = 0,53 indikujici
prokazatelnou zavislost mezi obéma proménnymi, pti¢emz hodnota koeficientu je relativné
nejvyssi ze vSech namétenych ve skuping 1.



Tabulka 11 — korela¢ni koeficient W4 / HOMA4

X y x-x ly-y  |x-x)y-p)
nc nc nc nc nc
nc nc nc nc nc
nc nc nc nc nc
90,7 2,75 9,97 1,05 10,47
96,2 2,18 15,47 0,48 7,43
nc nc nc nc nc
84,9 1,58 4,17 -0,12 -0,5
62,2 0,5 -18,53 -1,2 22,24
71,6 0,7 -9,13 -1 9,13
80,7 1,35 -0,03 -0,35 0,01
99,1 2,64 18,37 0,94 17,27
65,9 0,64 -14,83 -1,06 15,72
62,9 3,02 -17,83 1,32 -23,54
93,1 1,59 12,37 -0,11 -1,36
SUMA 807,3 16,95 0 -0,05 56,87
Std Dev 14,19 0,92

Korelacni koeficient r = 0,48

Korela¢ni koeficient v poslednim méfeném piipadé W4 /HOMA 4 ¢ini r = 0,48, ukazuje tedy
na zietelnou zavislost mezi proménnymi. Oproti pfedchozimu méfeni se ovSem jednd o mirny
pokles a hodnota r se blizi druhé métené korelaci W2 / HOMA 2.

Vyvoj hodnot korelacniho koeficientu u skupiny 1 Ize ndzorné ilustrovat nasledujicim graf. 2.

Graf 2 - Vyvoj hodnot korela¢niho koeficientu W / HOMA u skupiny 1.
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Skupina 2 — Zeny bez syndromu polycystickych ovarii

U zkoumanych 16 osob ve skuping 2 ¢ini pramérny veék 35,88 let. V nésledujici tabulce 12
jsou uvedeny primérné hodnoty namétené hmotnosti W1 — W4 spolu se standardni
odchylkou. Nejvyssi primérnd hmotnost je opét na pocatku dietniho rezimu (W1 = 103,56),
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meéieni (W4) se nezucastnila jedna osoba.

Tabulka 12 — Hmotnost ve skupin¢€ 2

Code of |Age Weight (kg)
patient |(years) |W1 W2 W3 W4

2 24 139,1| 129,9 124,1 |nc
3 51 121,6| 1116 105,6 1045
6 36 96 89,4 89,9 97,4
9 37 91,4 84,9 81 86,9
14 26 121,7| 113,3 108,9 109,3
15 43 97 89,4 86,3 82,2
18 39 85,3 76,3 75,4 74,8
19 26 97,3 89 87,7 89,4
20 41 79,3 73 69,3 67
21 39 128,2| 1215 118 119
23 32 101,9 94,4 91 90,5
24 38 85,2 76,2 70,6 69,4
26 38 89,9 86,1 84,2 85,6
27 34 119,6| 1117 106,4 101,7
28 27 103,6 95,2 92,7 90,8
32 43 99,9 92,7 92,6 91

Mean Mean
35,88 103,56 | 95,91 92,73 90,63
Std Dev

17,38| 16,87 16,05 14,36

Naésledujici tabulka 13 ukazuje ibytky hmotnosti mezi jednotlivymi rezimy v kg a v
procentudlni hodnoté¢.

Tabulka 13 — ubytek hmotnosti u skupiny 2

Pted dietou |Po VLCD Po LCD Udrzovaci
rezim

Primérna W1=103,96 |W2=9591 [|W3=92,73 |W4=90,63 |Celkem
hmotnost v kg
Ubytek 0 8,05 3,18 2,10 13,33
hmotnosti v kg
Ubytek 0 8% 3% 2% 14%
hmotnosti v %

Celkovy ubytek hmotnosti u skupiny 2 je 13,33 kg (14%).

Dale byla ve skuping zjistovana hodnota HOMA 1 — HOMA 4. Jak ukazuje tabulka 14, index
HOMA je nejvyssi na zacatku dietniho reZimu (HOMA 1 = 3,16), dale klesé k nejnizsi
namétené hodnoté pred zah4jenim udrzovaciho rezimu (HOMA 3 = 1,34), pficemZ na jeho
konci mirn€ vzroste (HOMA 4 = 1,52).



Tabulka 14 - HOMA

HOMA1 |[HOMA2 |HOMA 3 |HOMA 4
4,87 3,3 1,46(nc
7,26 2,66 1,95 1,39
3,33 2,62 2,82 1,77
1,01 1,13 1,01 1,52
3,08 1,55 1,64 2,62
1,58 1,07 0,65 1
4,25 2,39 0,68 1,96
2,06 0,67 1,07 1,17
2,06 1,13 1,42 0,92
3,89 1,59 1,15 1,74
2,04 1,13 1,07 1,01
1,69 0,54 0,6 0,69
3,29 2,75 1,84 2,54
3,31 1,11 1,88 1,85
5,72 1,41 1,45 1,63
1,13 1,22 0,74 0,93

Mean
3,16 1,64 1,34 1,52

Std Dev
1,74 0,83 0,6 0,58

Situaci, ze paraleln¢ s hmotnosti klesa 1 hodnota HOMA, kdy vyjimku tvoii pouze posledni

par hodnot W4 a HOMA 4, nazorn¢ ukazuje nasledujici graf 3.

Graf 3 - hodnoty W a HOMA ve skupiné 2
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Pro méfeni sily vztahu dvou proménnych ve skuping 2 - hmotnosti a indexu HOMA — byl

pouzit Pearsonliv korelacni koeficient, jehoz vypocCty pfinéaseji tabulky 15 - 18.




Tabulka 15 — korela¢ni koeficient W1 / HOMA1

x y X-Xx y-y (x-x)y-»)

139,1 487 103,66 1,71 177,26

121,6 7,26 18,04 41 73,96

96 3,33 -7,56 0,17 -1,29

91,4 1,01]  -12,16 2,15 26,14

121,7 3,08 18,14 -0,08 -1,45

97 1,58 -6,56 -1,58 10,36

85,3 425 -18,26 1,09 -19,9

97,3 2,06 -6,26 1,1 6,89

79,3 2,06 -24.26 1,1 26,69

128,2 3,89 24,64 0,73 17,99

101,9 2,04 -1,66 1,12 1,86

85,2 1,60 -18,36 1,47 26,99

89,9 329 -13,66 0,13 -1,78

119,6 3,31 16,04 0,15 2,41

103,6 5,72 0,04 2,56 0,1

99,9 1,13 71,82 2,03 -145,8

Suma 1657 50,57| 143,64 0,01 200,43
Std Dev 17,38 1,74

Korelacni koeficient r = 0,52

Hodnota korela¢niho koeficientu r = 0,52 vykazuje zietelnou zavislost obou proménnych
W1 /HOMAL. Jde o nejvyssi naméfenou hodnotu ze vSech ¢tyf méteni.

Tabulka 16 — korela¢ni koeficient W2 / HOMA?2

X y x-x |Yy-Y x=-x)y-y)

129,9 3,3 33,99 1,66 56,42

111,6 2,66 15,69 1,02 16

89,4 2,62 -6,51 0,98 -6,38

84,9 1,13| -11,01 -0,51 5,62

113,3 1,55 17,39 -0,09 -1,57

89,4 1,07 -6,51 -0,57 3,71

76,3 2,39| -19,61 0,75 -14,71

89 0,67 -6,91 -0,97 6,7

73 1,13 -22,91 -0,51 11,68

121,5 1,59 25,59 -0,05 -1,28

94,4 1,13 -1,51 -0,51 0,77

76,2 0,54| -19,71 -1,1 21,68

86,1 2,75 -9,81 1,11 -10,89

111,7 1,11 15,79 -0,53 -8,37

95,2 1,41 -0,71 -0,23 0,16

92,7 1,22 -3,21 -0,42 1,35

Suma 1534,6 26,27 0,04 0,03 80,89
Std Dev 16,87 0,83

Korelaéni koeficient r = 0,38

Nameétend hodnota korela¢niho koeficientu r = 0,38 indikuje urcitou zavislost mezi
proménnymi W2 a HOMA 2, ktera vSak pouze mirné€ ptekracuje hranici mezi slabou a stfedni
mirou vzajemného vztahu.



Tabulka 17 — korela¢ni koeficient W3 / HOMA3

X y X- X y-y (x-x)y-y)

124,1 1,46 31,37 0,12 3,76

105,6 1,95 12,87 0,61 7,86

89,9 2,82 -2,83 1,48 -4,19

81 1,01 -11,73 -0,33 3,87

108,9 1,64 16,17 0,3 4,85

86,3 0,65 -6,43 -0,69 4,44

75,4 0,68 -17,33 -0,66 11,44

87,7 1,07 -5,03 -0,27 1,36

69,3 1,42 -23,43 0,08 -1,87

118 1,15 25,27 -0,19 -4,8

91 1,07 -1,73 -0,27 0,47

70,6 0,6 -22,13 -0,74 16,38

84,2 1,84 -8,53 0,5 -4,27

106,4 1,88 13,67 0,54 7,38

92,7 1,45 -0,03 0,11 0

92,6 0,74 -0,13 -0,6 0,08

SUMA 1483,7 21,43 0,02 -0,01 46,76
Std Dev 16,05 0,6

Korelacni koeficient r = 0,32

Ve tietim méteni Cini korelaéni koeficient r = 0,32, coZ naznacuje zavislost mezi proménnymi
W3 a HOMA 3, nicméné se jedna o hodnotu nepatrné piekracujici hranici mezi slabou a

stfedni mirou vztahu.

Tabulka 18 — korela¢ni koeficient W4 / HOMA4

X

y X-XxX |y-y (x-x)y-y)
nc nc nc nc nc

104,5 1,39 13,87 -0,13 -1,8

97,4 1,77 3,77 0,25 0,94

86,9 1,52 -3,73 0 0

109,3 2,62 18,67 1,1 20,54

82,2 1 -8,43 -0,52 4,38

74,8 1,96 -15,83 0,44 -6,97

89,4 1,17 -1,23 -0,35 0,43

67 0,92| -23,63 -0,6 14,18

119 1,74 28,37 0,22 6,24

90,5 1,01 -0,13 -0,51 0,07

69,4 0,69 -21,23 -0,83 17,62

85,6 2,54 -5,03 1,02 -5,13

101,7 1,85 11,07 0,33 3,65

90,8 1,63 0,17 0,11 0,02

91 0,93 0,37 -0,59 -0,22

SUMA 1359,5 22,74 -2,95 -0,06 53,95
Std Dev 14,36 0,58

Korelacni koeficient r = 0,46




Hodnota korela¢niho koeficientu r = 0,46 signalizuje stfedni silu vztahu mezi proménnymi
W4 a HOMA 4.

Vyvoj hodnot korela¢niho koeficientu u skupiny 2 lze nazorné ilustrovat nasledujicim
grafem 4.

Graf 4 - Vyvoj hodnot korela¢niho koeficientu W / HOMA u skupiny 2
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11. Shrnuti

Pii srovnani zkoumanych skupin 1 (Zeny se syndromem polycystickych ovarii) a 2
(zeny bez syndromu polycystickych ovarii), 1ze konstatovat urcité vzajemné podobnosti i
rozdily. Budu-li abstrahovat od skutecnosti, ze ve skupiné 1(Zeny se syndromem
polycystickych ovarii) doslo béhem méieni k zieteln€jSimu tbytku hmotnosti zkoumanych
osob, je tieba v prvé fadé fici, Ze prvni skupina byla svym primérnym vékem mladsi (cca o
4,5 roku), soucasné z hlediska hmotnosti zfetelné¢ méné hmotnéjsi o cca 9 kg. Prubéh tbytku
hmotnosti béhem dietniho rezimu je u obou skupin podobny, zjevné ve vSech ctyfech
piipadech klesa. Ubytek hmotnosti je nejvyssi pii piechodu k dietnimu rezimu W2 v obou
skupinach. Pti ptechodu na udrzovaci rezim klesa zfetelnéji u skupiny 1, zen se syndromem
polycystickych ovarii (W4).

Graf 5 - pokles hmotnosti ve skupiné 1 a 2
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Podobné trendy 1ze najit v ptipadé hodnot HOMA. V ptipadé skupiny 1 (Zeny se syndromem
polycystickych ovarii) je sice index vzdy nepatrné vyssi, ale v pribéhu méteni je proména
jeho hodnot podobna. Mezi prvnim a tfetim méteni klesa, aby pak ve ¢tvrtém méfeni mirné
narostl, nikdy vSak jeho hodnota neptevysi tdaj zjistény ve druhém méteni.

Skupina 1 (Zeny se syndromem polycystickych ovarii) ma ve vSech ctytech ukazatelich (W1 —
W4) niz8i hmotnost, ale hodnoty HOMA ma vyssi nez druha skupina (Zeny bez syndromu
polycystickych ovarii), ktera to ma opacné.



Graf 6 — pokles hodnoty HOMA ve skupiné 1 a2
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Evidentné odli$na situace ovSem panuje v ptipad¢ korelacnich koeficientti, méficich miru
vztahu mezi W a HOMA v jednotlivych experimentalnich situacich. Ztetelng tyto prib&hy
ukazuje nasledujici graf 7.

Graf 7 — porovnani korelacnich koeficientii skupiny 1 a 2
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U skupiny 1 (zeny se syndromem polycystickych ovarii) je v ptipad¢ prvniho méfeni zavislost
mezi obéma proménnymi jen naznakova. Ta vSak nadale roste, nejvyssi hodnoty dosahuje ve
tfetim méfeni, ale 1 ve druhém a ctvrtém méieni hodnota korela¢niho koeficientu ukazuje na
sttedni miru vzajemného vztahu mezi hodnotami W a HOMA. Vyvoj hodnot korelacniho
koeficientu u skupiny 2 (zeny bez syndromu polycystickych ovarii) 1ze s mirnou nadsazkou
oznacit za témét opacny. Nejsilnéjsi vzajemny vztah mezi W a HOMA je indikovan u prvniho




meéieni (r = 0,52), je blizky hodnoté tietiho méfeni u skupiny 1 (r = 0,53). V dalSich métfenich
u skupiny 2 hodnota r klesa az na hranici mezi slabou a stfedni silou vztahu, teprve

v poslednim méteni dosahuje zieteln€jsi hodnoty stedni sily vztahu (r = 0,46), ktera je
podobna druhému a ¢tvrtému méteni u skupiny 1 (r = 0,47, resp. 0,48). Ukazuje se tedy, ze
prubéh vziajemného vztahu mezi W a HOMA spéje u prvni skupiny Zen se syndromem
polycystickych ovarii v pribéhu experimentu ke zietelnéjSimu vzajemnému vztahu, zatimco u
druhé skupiny zen bez syndromu polycystickych ovarii touto konstelaci zacina a postupné se
mirné rozvoliluje, aby se v poslednim méfeni stal zfetelnéjSim.



12. Zavér

Cilem bakalatské prace bylo zjistit vztah mezi hmotnosti (W) a hodnotou HOMA
indexu. Ve své studii jsem se zamétila na dveé skupiny osob — skupina 1 zeny se syndromem
polycystickych ovarii a skupina 2 Zeny bez syndromu polycystickych ovarii, které se
podrobily redukénimu dietnimu rezimu , nejprve o kalorické hodnoté 800 kcal (W1 — W2),
dale o kalorické hodnoté¢ 1500 kcal (W2 — W3) a posledni faze dietniho rezimu ptedstavoval
racionalni stravu na udrzeni télesné hmotnosti (W3 — W4). Osoby v obou skupinéch se
vyznamné nelisi. Charakteristiky proménnych byly popsany standardnimi parametry
statistické analyzy dat. Pro méteni sily vztahu dvou proménnych x a y (x = hmotnost, y =
hodnota HOMA) jsem pouzila Pearsoniiv korela¢ni koeficient. Pti srovnani obou
zkoumanych skupin, 1ze konstatovat urcité vzajemné podobnosti i rozdily. Pritbéh ubytku
hmotnosti béhem dietniho rezimu je u obou skupin podobny, zjevné ve vSech ctyfech
piipadech klesa. Podobné trendy lze najit v piipadé hodnot HOMA. Evidentn¢ odli$na situace
ovSem panuje v piipadé¢ korelacnich koeficientl, méficich miru vztahu mezi W a HOMA
v jednotlivych experimentalnich situacich. U skupiny 1(Zeny se syndromem polycystickych
ovarii) je v pfipadé prvniho méfeni zavislost mezi obéma proménnymi jen nevyznamna
nejvyssi hodnoty dosahuje ve tietim méfeni, ale 1 ve druhém a ¢tvrtém métfeni hodnota
korela¢niho koeficientu ukazuje na stiedni miru vzajemného vztahu mezi hodnotami W a
HOMA. Vyvoj hodnot korela¢niho koeficientu u skupiny 2 (zeny bez syndromu
polycystickych ovarii) 1ze s mirnou nadsazkou oznacit za téméf opacny. Nejsilngjsi vzajemny
vztah mezi W a HOMA je indikovan u prvniho méteni a je blizky hodnot¢ tfetiho méteni u
skupiny 1. V dalSich métenich u skupiny 2 hodnota r klesa az na hranici mezi slabou a stfedni
silou vztahu, teprve v poslednim méteni dosahuje zietelnéjsi hodnoty stedni sily vztahu,
ktera je podobné druhému a ctvrtému meéteni u skupiny 1. Ukazuje se tedy, Ze pribéh
vzajemného vztahu mezi W a HOMA spéje u prvni skupiny Zen se syndromem
polycystickych ovarii v pribéhu experimentu ke zfetelngj§imu vzdjemnému vztahu, zatimco u
druhé skupiny zen bez syndromu polycystickych ovarii touto konstelaci zac¢ina a postupné se
mirné rozvoliluje, aby se v poslednim méteni stal zietelngjSim.

Syndrom polycystickych ovarii byva spojen s obezitou. Redukce hmotnosti zlepsi i
inzulinovou rezistenci. Inzulinova rezistence mize byt faktorem, ktery hraje roli v
etiopatogenezi syndromu polycystickych ovarii.
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