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Uvod

Téma své diplomové prace Zmeéna hladiny triacylglyceroli ve vztahu
k obvodu pasu pfi dietnim rezimu obéznich Zen jsem si vybrala z divodu stéale
vét§i aktualnosti problematiky obezity v Ceské republice. S obezitou také Gzce
souvisi nové objevy v oblasti metabolismu a endokrinologie tukové tkané, ktera je
stale neprobadand a piindsi snad az prekvapujici poznatky.

V ramci klasifikace tiZze obezity a s ni spojenych metabolickych rizik se
v praxi k jejich posouzeni pouziva obvod pasu. Je zajimavé, u kterych parametri

popisujicich stav lidského téla, se prokaze vztah s timto ukazatelem.



1. O obezité

1.1 Definice a méreni

Obezita je definovana jako nadmérné mnozstvi tukové tkan¢ v organismu.
Podil tukové tkan¢€ tvori normalné u zen 25 — 30 %, u muzi 20 — 25 %.

Tukové bunky jsou specializovany k efektnimu skladovani energie ve
form¢ triacylglycerolii, ze kterych jsou uvoliiovany mastné kyseliny pro vyuziti
vjinych tkénich. Diky tomuto mechanismu, ktery je fizen endokrinnim
a nervovym systémem, mohou lidé prezit i nékolikamési¢ni hladovéni. OvSem pfi
nutricnim nadbytku, sedavém zplsobu zivota a ve spojeni s genetickou
predispozici vede tato adaptace na obdobi stradani ke zvyseni tukovych zasob
a s tim spojenymi negativnimi zdravotnimi nasledky.

Obezita je b&Zn& spojovana se zvysenim télesné hmotnosti. Stihli, ale
velmi svalnati jedinci, by mohli byt podle n¢kterych standarda klasifikovani jako
v nadvaze ¢i obézni, ale pfitom nemuseji mit zvySeny podil tukové tkané. Kde je
hranice mezi Stihlosti a obezitou? RozliSeni je do jisté miry stanoveno dohodou.
Obezita je proto G€inngji definovana vztahem k morbidit€ a mortalité.

Nejcastéji pouzivanou metodou k posouzeni obezity je body mass index
(BMI, Quetelettiv index), 1 kdyz ptimo nestanovuje podil télesného tuku. BMI se

pocita podle tohoto vzorce:

hmotnost [kg]

BMI =
vska® [m’]



Klasifikace télesné hmotnosti podle BMI:

= Podvyziva do 20

= Normalni hmotnost 20-25
» Nadvaha 25-30
»  Obezita 1. stupné (mirna) 30-35

= Obezita 2. stupné (stfedni) 35-40

s Obezita 3. stupné (morbidni) 40 —45

Neékdy se jako normalni hmotnost uvadi dolni hranice normy i hodnota 18
¢i 18,5. Pod touto turovni jiz klasifikujeme onemocnéni jako podvyzivu.
V riznych dobéach byl vSak spoleCensky idedl i pod touto hranici a i1 dne$ni
modelky a ucastnice soutézi krasy mivaji casto BMI niz8i nezZ normalni.

Nadvadha je povazovana za predstupein obezity. Zdravotni rizika
a riziko ostfe stoupa od hodnoty 27. Morbidni obezita je pak zavaznym
onemocnénim a osoby s timto stupném nadvahy neptezivaji vétSinou 60 let.
Optimalni Zivotni prognézu mivaji podle fady studii jedinci s BMI 20 az 22.
BMI mize vedle métitka pro obezitu tedy slouzit i jako ukazatel Zivotni progndzy
a rizika vétSiny komplikaci obezity.

Dalsi ptistupy ke stanoveni tukové tkan€, zahrnuji tyto metody:

= Antropometrie (méfeni koznich fas)

» Bioelektricka impedance (méteni vodivosti téla)

» Hydrodenzitometrie (podvodni vazeni se stanovenim hustoty t¢la)

= Pletysmografie

= Sonografie

= Pocitacova tomografie

= Magneticka rezonance

= Dvoufotonova denzitometrie pouzivana zejména v osteologii

= Méfeni beztukové télesné hmotnosti izotopem kalia

= Neutronova aktivaéni analyza

Principem téchto vysetfeni je vedle stanoveni télesného tuku i stanoveni

podilu vody a beztukové télesné hmoty, zejména svalti.



Z4dna zuvedenych metod neni dnes b&Zné dostupni. Nejjednodussi je
méfeni koznich fas. V Ceské republice se nejéastéji vychazi z méfeni tloustky 10
koznich tas podle Patfizkové kaliperem podle Besta. V zahrani¢i se pouziva
méfeni 4 koznich fas podle Durnina a Womerseleyho kaliperem podle
Harpendera. Hodnotime bud’ absolutni hodnotu souctu fas nebo podle tabulek ¢i
regresnich rovnic urcujeme podil tuku vzhledem k pohlavi a véku. Méfeni je
uchopenim fasy na zadech ¢i na biiSe kaliperem, a mél by je provadét zkusSeny
odbornik.

Meéieni kozni impedance méfi odpor téla, které klade priichodu proudu
snizkou intenzitou a vysokou frekvenci. Umoznuje urcit vedle tukové
a beztukové hmoty i mnozstvi vody v organismu. Prichod proudu se méfi
bimanualné (mezi hornimi konéetinami drzenim pfistroje v rukou) nebo bipedalné
(postavenim osoby na dvé elektrody). Méfeni neni zcela piesné, zavisi na
hydrataci pacienta, kdy pifi dehydrataci dochdzi k nadhodnoceni podilu tuku
a naopak.

Sonografické vysetfeni provadéné za jasn¢ definovanych podminek na
biiSe je velmi nepiesné.

Pocitacova tomografie a magnetickéd rezonance jsou pokladany za dulezity
standard pfi védeckych studiich. Slouzi k pfesnému posouzeni subkutanniho
a intraabdominalniho tuku.

Pro odhad o mnozstvi tuku lze uzit Deurenbergovu rovnici, kterd je
odvozena podle méfeni na holandské populaci. Ta je schopna postihnout 80 %

variability télesného tuku.

Podil tuku (%) = 1,2x BMI + 0,23 xv—10,8x k— 5,4

Voo, vék v letech

k...... 1,0 u muze, 0 u Zeny

10



Referenc¢ni hodnoty vyjadiujici zdravotni riziko v zavislosti na podilu

tukové tkané v téle:

Tab.1.1 Zdravotni riziko v zavislosti na podilu tukové tkané

Procento Procento
tukové tukové Interpretace
tkdné& muzi | tkané Zeny

21-30% | 31-40% zvySené procento tukoveé tkané

13-20% | 23-30 % dobry zdravotni stav

9-12% 19-22 % optimalni zdravotni stav
5-8% 15-18 % intenzivni sportovani
<5% <15 % zvysené zdravotni riziko

Vedle klasifikace obezity podle kvantitativnich méfitek mé stejny vyznam
pro odhad morbidity i rozdéleni kvalitativni na obezitu androidni a gynoidni podle
distribuce tukové tkané v rozdilnych anatomickych oblastech. Androidni obezita,
ktera je spojena se zvySenym mnoZzstvim intraabdominalni a abdomindlni
subkutanni tukové tkané, je provazena fadou metabolickych komplikaci véetné
rozvoje diabetu a ateroskler6ozy. Gynoidni obezita byva naopak hlavné
kosmetickym problémem.

Pro jednoduchou kvalifikaci byl fadu let pouzivan pomér obvodu pasu a
bokt (index pas boky, waist to hip ratio, WHR). Hranici androidni obezity u muzi
je pomér nad 1,0 u Zen nad 0,8 nebo 0,85.

Riziko metabolickych komplikaci, tedy tendence k androidnimu typu
obezity, je umérné obvodu pasu. Obvod pasu méfime v poloviné vzdalenosti mezi

spodnim okrajem dolniho Zebra a crista iliaca v horizontalni rovin¢.

Tab. 1.2 Riziko metabolickych komplikaci v zavislosti na obvodu pasu

Riziko metabolickych komplikaci

obvod pasu vcm
Zeny >80 > 88
muZi > 94 > 102
riziko mirné zvySené
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1.2 Prevalence

Prevalence obezity v celém svété¢ dramaticky stoupa u dospélych i u déti.

Vzestup se tyka nejen rozvinutych zemi, ale i zemi rozvojovych.
Podle vysledkii epidemiologického Setfeni, které provedla v listopadu 2005 firma
STEM/MARK ve spolupraci s Ceskou obezitologickou spole¢nosti [', ma v Ceské
republice nadmérnou hmotnost 52 % dospélé populace, z toho 35 % spada do
kategorie nadvéhy a 17 % je obéznich. Prevalence obezity a nadvahy v Ceské
republice vykazuje vzestupny trend. Oproti srovnatelné studii z roku 2000/2001
stoupla o 3 %. Prevalence nadvahy a obezity je vyssi u populace nad 45 let —
v tomto véku mé normalni hmotnost jen 30 % osob. K vysokému podilu populace
s nadmérnou hmotnosti piispivaji vétSi mérou muZzi nez Zeny. Nadmeérnou
hmotnost ma témé&t 60 % muzid oproti 47 % zen. Vyskyt obezity
a nadvahy je u nas vyssi nez v evropském priméru. Oproti zbytku Evropy je
u Ceskych muzi zejména vyssi vyskyt obezity, u Zen je nizs§i vyskyt nadvéhy
a vyrazn¢ vyssi vyskyt obezity.

Pro srovnani uved'me data z National Health and Nutrition Examination
Surveys (NHANES), kterd ukazuji, ze v USA procento dospélé populace
s obezitou stouplo z 14,7 % v letech 1976 — 1980 na 30,5 % v roce 1999/2000.
Nadmérnou télesnou hmotnosti trpélo v letech 1999/2000 64 % dospélych.

Obezita vice postihuje zZeny a chudé.

1.3 Fyziologicka regulace energetického prijmu a vydeje

Té¢lesna hmotnost je komplexné regulovana soucinnosti endokrinniho
a nervového systému. Bez zddné regulace by 1 mald nerovnovaha v energetickém
pfijmu a vydeji mohla mit zdvazné disledky na télesnou hmotnost. Naptiklad
0,3 % ptebytek energie, ktery by trval asi 30 let, by znamenal 9 kg vahovy

prirtstek.
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Na udrzeni stabilni hmotnosti pii pfejidani nebo naopak pti nedostatku jidla
se podileji komplexni fyziologické zmény. Naptiklad s vdhovym ubytkem stoupa
chut kjidlu a klesd energeticky vydej, spfejidinim chut kjidlu kleséa
a energeticky vydej stoupa. Tyto kompenzacni mechanismy ovSem casto
selhavaji, coz pii hojnosti jidla a nedostatku télesné aktivity vede k rozvoji
obezity. Hlavnim regulatorem téchto adaptacnich odpovédi je leptin, hormon
tukoveé tkané, ktery pfes mozkova spojeni, predev§im v hypothalamu, ovliviiuje

chut’ k jidlu, vydej energie a neuroendokrinni funkce.

1.3.1 Chut k jidlu

Chut k jidlu je fizena pfedev§im v hypothalamu. Hypothalamické centrum
pfijima signaly nervové, hormondalni a metabolické.

Podstatné jsou informace vagové, které ptichdzeji z ttrob, napiiklad z
distendovaného stieva.

Mezi hormondlni signély patii leptin, insulin, kortisol a stfevni peptidy
jako jsou ghrelin, peptid YY (PYY) a cholecystokinin, které ovliviiuji pfimo
hypothalamické centra v mozku a/nebo piisobi ovlivnénim vagového nervu.

Dilezita je role metabolitl. Napiiklad gluk6za muize pti nizké hlading
navodit pocit hladu, ¢imz ovlivni chut’ k jidlu.

Tyto metabolické, hormondlni a nervové signaly ovliviiuji expresi
a uvolnéni rdznych hypothalamickych peptidi (napt. neuropeptid Y [NPY],
o melanocyty stimulujiciho hormonu [0-MSH], melanin koncentrujiciho
hormonu), které jsou integrovany v serotonergnich, katecholaminergnich
a opioidnich signalnich cestach.

Je pravdépodobné, Ze roli v koneéném ovlivnéni chuti k jidlu hraji také
psychologické a kulturni faktory.

Krom¢ vzécnych syndromii, které se tykaji leptinu, jeho receptoru
a melanokortinového systému, nejsou specifické defekty v komplexu faktord

ovliviwjicich chut k jidlu a vedoucich k rozvoji obezity dosud objasnény.
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1.3.2 Energeticky vydej
Do energetického vydeje patii tyto 4 komponenty:
1. klidovy (bazdlni) metabolismus
— tvoti asi 70% denniho energetického vydeje
2. spotieba energie pii metabolismu a ukladani potravy
3. termicky efekt pti fyzické aktivité
— tvoii asi 5 — 10% denniho energetického vydeje
4. adaptivni termogeneze

— stoupa pii vyssim kalorickém piijmu

1.4 Tukové bunky a tukova tkan

Tukova tkan je slozend z adipocyti — bunék, které skladuji lipidy, a ze
stromalné/vaskularni ¢asti, ve které sidli preadipocyty. Tukova tkan zvétSuje svou
tukovych bunék.

Proces, béhem kterého se z mezenchymovych preadipocyti stanou
adipocyty, predstavuje nékolik krokt, které jsou fizeny kaskddou transkripénich
faktorii. Jednim z kli€¢ovych faktort je PPARy — peroxisome proliferator-activated
receptor y, coz je jaderny receptor, na néjz se vazi thiazolidindiony, které se
pouzivaji k 1écbé diabetes mellitus 2. typu.

Adipocyty nejsou jen zasobarnou tukt, ale zastavaji 1 endokrinni funkei.
Tukové buiiky vytvafeji mnoho piisobkll, mezi které patii leptin, cytokiny jako
TNFa (tumor necrosis factor o), faktory komplementu jako faktor D (adipsin),
protrombogenni faktory jako plasminogen aktivator inhibitor I a angiotensinogen,
ktery ovliviiuje krevni tlak. Adiponektin (ACRP30) zvySuje insulinovou
senzitivitu a oxidaci lipidli, zatimco rezistin miize indukovat vznik inzulinové
rezistence. Tyto a zfejmé dals$i neznamé faktory hraji roli ve fyziologii lipidové
homeostdzy, inzulinové senzitivity, kontrole krevniho tlaku a koagulace

a pravdépodobné piispivaji k patologiim, které jsou s obezitou spojeny.
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1.5 Etiologie obesity

Ackoliv jsou zkoumany molekuldrni mechanismy, které ovliviiuji
energetickou rovnovéhu, jsou pfi¢iny vzniku obesity stile neobjasnény. Casteéné
se na tom podili fakt, Ze obezita je heterogenni skupinou poruch. Na jedné strané
je patofyziologie obezity jednoducha — chronicky piebytek v pfijmu zivin ve
vztahu k energetickému vydeji. Na druhé strané jsou to velmi slozité vztahy mezi
neuroendokrinnimi a metabolickymi systémy, které reguluji energeticky piijem,

skladovéni a vyde;j.

1.5.1 Role genu versus role prostredi

Dédic¢nost t€lesné hmotnosti je srovnatelnd s typem dédicnosti pro vysku.
Jde o dédicnost multifaktoridlni, kterd se nedédi podle mendelovskych pravidel,
ale je u ni t€zké rozlisit vliv gent a faktorid prostiedi.

Role dédicnosti je dokdzéna naptiklad tim, Ze se adoptované déti
vzhledem k obezit¢ obvykle vice podobaji svym biologickym nez adoptivnim
rodicim. Také jednovajecnd dvojéata mivaji velmi podobnou hodnotu BMI
1 presto, Ze nejsou vychovavana spoleéné. Hodnoty BMI jsou podobnéjsi
u jednovajecnych nez BMI dvojvajeénych dvojcat.

Kli¢ovou roli ve vzniku obezity hraje vné&jsi prostfedi. Je to dokdzano
napfiklad tim, Ze hladomor je prevenci vzniku obezity i u jedinct, ktefi jsou
k obezit¢ nejvice nachylni. Také nedavny vzestup prevalence obezity v USA je
ptili§ rychly na to, aby byl zplsoben genetickymi zménami. Geny ale bezesporu
ovliviiuji nachylnost k obezite, ktera je dale konfrontovana specifickymi dietami
a dostupnosti jidla.

Dulezité jsou kulturni zvyky, které ovliviiuji dostupnost a slozeni diety

a miru fyzické aktivity. V industrialni spolecnosti je obezita cCastéjSi mezi

wewr

Obezita u déti souvisi do urcité miry s Casem stravenym u televize.
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Vznik obezity podporuji diety s vysokym obsahem tukt a diety bohaté na
jednoduché cukry.

1.5.2 Specifické genetické syndromy

Mezi zasadni objevy patii objev ob genu, jehoz produktem je peptid leptin
(z feckého leptos — Stihly). Leptin je produkovan tukovymi buitkami a ucinkuje
pfedev§im v hypothalamu. Produkce leptinu souvisi surovni energetickych
tukovych zdsob organismu. Vysoké hladiny leptinu snizuji pfijem jidla a zvySuji
energeticky vyde;j.

U néekterych rodin s vyskytem obezity s casnym zaCatkem byla
identifikovana pravé mutace leptinu nebo jeho receptoru. Obezita u téchto lidi
zacind kratce po narozeni a je zavaznd. Obvykle je stav doprovazen dalSimi
neuroendokrinnimi abnormalitami, z nichz nejnapadnéjsi je hypogonadotropni
hypogonadismus, ktery se da ovlivnit substituci leptinem.

Dodnes se vSak nedokézalo, ze by mutace ¢i polymorfizmus leptinu nebo
leptinového receptoru hraly vyznamnou roli u béznych forem obezity.

Obezitu muze zpusobit mutace dalSich gend, které zplsobuji vzacné
syndromy. Mutace genu pro proopiomelanokortin (POMC) zptsobuje zavaznou
obezitu pfi poruSe syntézy a-MSH. Tento neuropeptid je dileZitym inhibitorem
chuti k jidlu v hypothalamu. Absence POMC zptisobuje také sekundarni adrenalni
insuficienci diky chybéni ACTH, stejn¢ jako bledou plet’ a Cervené vlasy pfi
chybéni MSH.

Nékteré dalsi genové mutace — viz tabulka (Tab.1.3).

Tab. 1.3 Genové mutace souvisejici s obezitou

Gen Produkt genu Mechanismus vzniku obezity
Lep (ob) Leptin - hormon tukove Mutace brani leptinu signalizovat
tkané sytost; mozek vnima hladovéni

Mutace brani leptinu signalizovat
sytost; mozek vnima hladovéni
Mutace brani syntéze MSH, signalu
sytosti

Mutace brani percepci signéalu
MC4R Receptor pro MSH 4. typu sytosti od MSH

Mutace brani syntéze neuropeptidu,
pravdépodobné MSH

LepR (db) | Leptinovy receptor

POMC Proopiomelanokortin

PC-1 Prohormon konvertaza 1
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Nékteré komplexni syndromy s definovanou dédi¢nosti jsou spojeny
s obezitou. I kdyz v soucasnosti nezname dané geny, predpoklada se, ze jejich
identifikace muze pfispét k objasnéni cCastéjSich forem obezity. Ze syndromil
jmenujme napi. Prader — Willi, Laurence — Moon — Biedl, Carpentertiv a
Cohentiv.

Ostatni specifické syndromy asociované s obezitou:

s Cushingliv syndrom

= Hypotyredza

» Insulinom

» Kraniofaryngeom a dal$i poruchy ovliviiyjici hypotalamus (tumory,

trauma, zanéty, krvaceni, hypothalamicka dysfunkce)

1.6 Patogeneze bézné obezity

Obezitu muze zplsobit zvySeny piijem energie, snizeny energeticky vydej
nebo oboji. Pii hledani pfi¢iny obezity musime méfit oba jmenované parametry.
To nemusi byt snadné, protoze je problém meéfit energeticky pfijem v normalnim
zivoté. Zvlast¢ pak obézni lidé mivaji tendenci podhodnocovat sviy piijem
energie.

Me¢éteni dlouhodobého energetického vydeje se provadi dvojité znacenym
izotopem vody nebo v metabolickych komorach. U subjektd se stalym slozenim
télesné hmoty a se stdlou hmotnosti se energeticky pfijem rovna vydeji. Mira
energetického vydeje se 1i8i v obdobi stabilni obezity, béhem pfibirani ¢i hubnuti
a také v pre- nebo postobéznim stavu.

Roli vregulaci télesné hmotnosti mize hrat také urcitd piednastavena
hodnota (set point) télesné hmotnosti. Ta pravdépodobné funguje na zakladé
fyziologickych mechanismi, které zahrnuji detektor v tukové tkani, ktery
informuje o stavu tukovych zisob, a receptor — adipostat, ktery se nachazi
v hypothalamickych centrech. Kdyz je tukovych zasob nedostatek, dostava

adipostat nizkou hladinu signalu, na coz hypothalamus odpovida stimulaci hladu
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a snizenim energetického vydeje. A naopak, pokud je tukovych zasob piebytek,
signal do adipostatu zvySuje intenzitu, na coz hypothalamus reaguje sniZzenim
pocitu hladu a zvySuje energeticky vydej. Molekularnim podkladem této teorie je

objeveni ob genu a jeho produktu leptinu.

1.6.1 Jak velky je prijem jidla u obéznich?

Mnoho obéznich lidi tvrdi, Ze ji mald mnoZzstvi jidla, coz ¢asto prezentuji
v dotaznicich o pfijmu potravy, které vypliluji. U obéznich vSak primérny vydej
energie stoupd tim, ¢im jsou obéznéjsi, protoze se zvySuje objem metabolicky
aktivni tkéné. Podle zdkonl termodynamiky tedy obézni musi jist vic nez
pramérni Stihli jedinci, aby si udrzeli svou vy$$i hmotnost. Nesmime vSak
opomenout ty jedince, ktefi jsou predisponovani ke vzniku obezity a kteti zacinaji

byt obézni 1 bez toho, aby museli zvysit absolutni piijem kalorii.

1.6.2 Jak velky je energeticky vydej u obéznich?

Primérné hodnoty celkového energetického vydeje métené pii stabilni
hmotnosti téla jsou u obéznich vyssi nez u Stihlych. Energeticky vydej klesa se
ztratami télesné hmotnosti, protoZze se snizuje i mnozstvi metabolicky aktivni
tkan¢ a klesd aktivita sympatiku. Kdyz obézni dosahne téméf normalni télesné
hmotnosti a udrzuje ji, tak je u nékterych z nich dokonce nizsi energeticky vyde;j
nez u lidi s normalni télesnou hmotnosti.

Na otazku, pro¢ se li§i mira energetického vydeje pii dané hmotnosti
a energetickém piijmu, v zdsadé nezname odpovéd’. Se zvySenym rizikem vzniku
obezity ¢i inzulinové rezistence muze souviset mutace Vv [; adrenergnim
receptoru.

Urcitou roli v ovlivnéni energetického vydeje snad hraji tzv. uncoupling
proteiny — UCP-2 a UCP-3.

S obezitou je také spojena nové popsana komponenta termogeneze,
tzv. termogeneze nezavisla na cviceni (nonexercise aktivity thermogenesis
[NEAT]). Neni spojend svolnim cviceni, ale s ostatnimi béznymi dennimi

aktivitami, spontannimi svalovymi kontrakcemi, aktivitou posturalnich svali.

18



NEAT ¢ita asi dvé tretiny zvySeného energetického vydeje, ktery je navozen
prejidanim. Velké rozdily v tukovych zasobdch u ptejidajicich se osob jsou
ptedpovidatelné podle miry, do jaké je NEAT stupniovana. Molekularni zaklady

a regulace NEAT zatim nejsou znamy.

1.6.3 Leptin u typické obezity

Vétsina obéznich lidi méa zvySenou hladinu leptinu, aniz by se vyskytovaly
mutace tohoto peptidu nebo jeho receptoru. Zda se tedy, ze maji uréitou formu
funk¢ni ,leptinové rezistence. Data dokazujici, ze by se u nékterych osob
produkovalo méné leptinu na jednotku tukové tkané nez u ostatnich, jsou
v soucasnosti protikladnd a neustalend. Jesté neni ustanoven mechanismus vzniku
leptinové rezistence a jestli je mozno ji ptekonat zvySenim leptinové hladiny.
Nekterd data nasveédCuji, ze s vyssi hladinou leptinu miize byt ztizen jeho prostup
pfes hematoencefalickou bariéru. Je také mozné, ze leptinova rezistence muize byt

ovlivnéna ur¢itymi leptinovymi inhibitory.

1.7 Patologické dusledky obezity

1.7.1 Inzulinova rezistence a diabetes mellitus 2. typu

Hyperinzulinémie a inzulinovd rezistence patfi mezi nepiiznivé
charakteristiky obezity, jejichz z&vaznost roste s pfibyvajici hmotnosti a mizi
s vahovym Ubytkem. Inzulinova rezistence vice souvisi s visceralni nez s jinou
tukovou tkani. Léta se zkouma vztah obezity a inzulinové rezistence v tukové,
svalové¢ a jaterni tkani. Hlavnimi faktory, o kterych se uvazuje, jsou:

» inzulin, kviili navozeni down-regulace receptorti

= volné mastné kyseliny, jejichZ zvySenda hladina miiZze narusit ptisobeni

inzulinu
» hromadéni lipidd uvnitf bunék
» peptidy produkované adipocyty, jako jsou TNFa, IL-6, adiponektin,

rezistin, které mohou modifikovat ptisobeni inzulinu
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I ptes téméf vzdy pfitomnou inzulinovou rezistenci se u vétSiny obéznich
nerozvine diabetes mellitus 2. typu. Je to pravdépodobné proto, ze ke vzniku
diabetu je nutnd piitomnost dalSich faktort, mezi které patii naptiklad porusena
sekrece inzulinu. Obezita je ovSem jednim z hlavnich rizikovych faktort rozvoje
diabetes mellitus 2. typu. Asi 80% lidi s timto onemocnénim je obéznich. I mensi
ztrata hmotnosti a cviceni jsou spojeny se zvySenim inzulinové citlivosti a Casto se

zlepSenim kontroly glykémie.

1.7.2 Poruchy reprodukce

Poruchy, které plsobi na hormony regulujici reprodukci, se vyskytuji
umuzl i u Zen.

Muzsky hypogonadismus je sdruzen se zvySenim obsahu tukové tkané,
ktera Casto byva rozlozena podobné jako u Zen. U muzi s vice nez 160% ideélni
télesné hmotnosti je ¢asto sniZena hladina plasmatického testosteronu a sex
hormon-binding globulinu (SHBG), hladiny estrogenu jsou zvySeny. Muze byt
pritomna gynekomastie. Maskulinizace, libido, potence a spermatogeneze jsou
u vétSiny téchto muzi zachovany. Hladiny volného testosteronu mohou byt
sniZzeny u morbidné obéznich muzi, jejichZz védha dosahuje 200% idealni télesné
hmotnosti.

U Zen je obezita spojena s nepravidelnostmi menstrua¢niho cyklu. Mezi
bézné nalezy patii zvySena produkce androgentl, snizena hladina SHBG a zvysSena
pfeména androgenii na estrogeny v periferii. Vé&tSina obéznich Zen
s oligomenorheou trpi syndromem polycystickych ovarii (PCOS), ktery provazi
anovulace a ovarialni hyperandrogenismus. 40% zen s PCOS je obéznich.
U vétSiny neobéznich zen sPCOS je pfitomna inzulinovd rezistence. Je
pravdépodobné, Ze inzulinova rezistence, hyperinzulinémie nebo kombinace obou
jsou pticinami nebo pfispivaji k patogenezi PCOS. U obéznich zen vede k obnové
menstruacniho cyklu ubytek hmotnosti nebo [écba inzulin senzitizujicimi
farmaky.

ZvySena pfeména androstendionu na estrogen, ktera probihd ve vétsi mite

vvvvv

délohy u obéznich zen v postmenopauze.
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1.7.3 Choroby kardiovaskularniho systému

Ve framinghamské studii se ukazalo, ze obezita je nezdvislym faktorem
vzniku kardiovaskuldrnich chorob u muzi i Zen (zapocitavajici onemocnéni
veéncitych cév, ndhlou mozkovou piihodu, méstnavé srdecni selhani). Obvod pasu
muze predpovidat tato rizika. Pokud je pfitomna i hypertenze a glukdzova
intolerance, tak je negativni dopad obezity jest€¢ patrnéjsi. U zen mulzeme
pozorovat zvySeni rizika uZ i u tak nizkého BMI jako je 25. Obezita, pfedevsim
abdomindlni, je spojend s aterogennim lipidovym profilem — zvySeny LDL
cholesterol, VLDL a triglyacylglyceroly a snizeny HDL cholesterol. Obezita byva
provazena hypertenzi, kterd je charakterizovdna zvySenou vaskularni rezistenci
a srde¢nim vydejem, zvySenym tonem sympatiku. Tato hypertenze ¢asto odpovida

1 na mirné snizeni télesné hmotnosti.

1.7.4 Plicni choroby

Obezita miZe byt sdruZena s mnoha plicnimi abnormalitami. Ty zahrnuji
snizenou compliance hrudni stény, zvyseni prace dychacich svall, zvyseni plicni
minutové ventilace kviili zvySeni rychlosti metabolismu, snizeni celkové kapacity
plic a funk¢ni rezidualni kapacity. Zavaznou obezitu mize doprovazet syndrom
obstrukéni spankové apnoe. Znacné zlepSeni v tomto piipadé mize pfinést vahovy

ubytek (10 az 20 kg).

1.7.5 Zluéové kameny

Obezita byvd spojena se zvySenou bilidarni sekreci cholesterolu,
hypersaturaci zlu¢e a ztoho vyplyvajici vysSi incidenci Zlucovych, zvlasté
cholesterolovych, kamenti. Osoba, jejiz vaha je o 50% vyssi nez je idedlni télesna
hmotnost, ma asi 6x vyssi incidenci symptomatické cholelithiazy. Pti hladovéni se
paradoxné zvySuje hypersaturace Zluci, protoZze se snizuje obsah fosfolipidové
slozky. Komplikaci extrémnich diet mize byt hladovénim indukovana

cholecystitida.
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1.7.6 Rakovina

U muzi je obezita spojena s vyssi mortalitou na rakovinu jicnu, tlustého
stieva, rekta, pankreatu, jater a prostaty. U obéznich Zen je cast&jSi vyskyt
rakoviny zlu¢niku, Zlucovych cest, prsu, endometria, cervixu a ovarii. Nckteré
z posledné¢ jmenovanych mohou byt zplsobeny vySe zminénou konverzi
androstendionu na estron, ktera probihd v tukové tkani u obéznich. Nedavné
odhady v USA ftikaji, Ze obezita je zodpovédna za 14% Umrti na rakovinu u muZza

a20% u zen.

1.7.7 Onemocnéni kosti, kloubt a klize

S obezitou se sdruzuje vyssi riziko rozvoje osteoartrdzy, i vzhledem k
traumatizovanym kloubiim, které musi nést velkou hmotnost a maji chybné
postaveni. Vyssi je také prevalence dny.

Mezi kozni problémy, které castéji provazi obézni, patii acanthosis
nigricans. Ta odrdzi zdvaznost inzulinové rezistence a mizi pii ubytku hmotnosti.
Ptedevsim v koznich zahybech mtze byt zvySena zranitelnost kiize, coz snadnéji
vede krozvoji plisni. U obéznich byva také zvySena venostiza na dolnich

koncetinach.

1.8 Lécba

Obezita je chronicky zdravotni problém. Usp&sna 1é¢ba je definovana jako
dosazeni a udrZeni normalni télesné hmotnosti, aniz by tato 1é¢ba zanechala
negativni nasledky. Bohuzel, takového vysledku v klinické praxi nedosahujeme
¢asto. Mnoho pftistupli vede ke kratkodobému snizeni hmotnosti, cozZ je spojeno se
zlepSenim pfidruzenych komplikaci jako jsou hypertenze a diabetes. Ptesto, Ze
jsou vynakladany znacné prostfedky ve snaze o pokracovani v terapii obezity, je
vétsina pacientli dlouhodobé v dosazeni a udrzeni vahového ubytku netispésna.

N4

Cile 1écby by mély byt individualné fizeny podle zdravotniho rizika.
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Vzdy by mél I1ékar zvazit, jestli obezita neni disledkem jiného
onemocnéni, jako je napf. hypotyredéza, hyperkortizolismus, muzsky
hypogonadismus, insulinom ¢i onemocnéni CNS, které ovliviiuje funkce
hypothalamu. I kdyz se nejednd o Casté situace, je mozno je feSit specifickou

terapii.

1.8.1 Zména navykul

Zména Spatnych zvykl patii mezi zéklady mnoha soucasnych programi
redukce hmotnosti. Obvykle zddame pacienty, aby sledovali a zapisovali si
podrobnosti, které¢ se tykaji jidla. Zména maladaptivniho chovani je pak
odménovana. Pacientiim mohou v urcitém obdobi, po snizeni hmotnosti vcetné,

pomahat konzultace v ramci urcité terapeutické skupiny.

1.8.2 Dietologicka terapie obezity

Snizeni kalorického piijmu je zakladem terapie obezity. Cilem je udrzet
snizeny pfijem energie tak, aby byl nizs$i nez energeticky vyde;j.

Zakladni dietni rezimy se fidi nékolika skute¢nostmi. Deficit 7500 kcal
zpusobi asi 1 kg vahovy ubytek. Proto deficit asi 1000 kcal/den by mél vést asi
k 1 kg ubytku za tyden. Mira vdhového Ubytku je dana kalorickym pfijmem a je
spojena se stupném energetického vydeje. Obézni lidé a muzi maji vyssi
metabolicky obrat nez §tihli lidé a zeny (ve srovnani s muzi). Proto je vahovy
ubytek rychlej$i u obéznich a ve srovnani s Zenami u muzi. Pfi dlouhodobé
kalorické restrikci se metabolicka rychlost snizuje, protoze se zmensuje i hmota
netukové télesné tkané (pti daleko vétSich ztratach tukové tkan€) a snad také
protoze pusobi jiné adaptacni mechanismy. Toto sniZeni metabolické rychlosti pii
konstantni dieté¢ zpomaluje vahovy ubytek. Pfi Uplném hladovéni nebo u diet

< 600 kcal/den je uvodni vahovy ubytek piedev§im z natriurézy a ztraty tekutin.
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Hlavni zasady dietni 1éCby obezity:

1. Onemocnéni je prakticky celozivotni a je nutna dlouhodoba uprava
stravovaciho rezimu.

2. Kratkodoba dietni opatieni

a) v fadu n¢kolika dni ¢i tydna

Jedna se napiiklad o tzv. velmi piisné nizkoenergetické¢ diety na asi
600 kcal/den — very low caloric diet (VLCD). Tyto diety je nutné konzultovat
s Iékafem a maji jen velmi omezenou indikaci. Po jejich ukonceni se u Spatné
edukovaného pacienta obvykle vraci hmotnost na pivodni hodnotu. Vétsinou se
aplikuji po dobu 7, 14 az 30 dni. Zvlast€¢ u nemocnych s dalSimi komplikacemi
muze byt podavani této diety nebezpecné.

Prakticky existuji pouze dvé€ situace, pfi nichz mize byt tato 1écba lékafem
indikovana. Je to potieba rychlého zlepseni zdravotniho stavu nemocného, kdy je
tato dieta soucasti komplexniho 1é¢ebného opatieni. Patii sem napiiklad 1écba
srdeéniho a respiraéniho selhani u obéznich ¢i rychld pfiprava nemocnych
k opera¢nim vykoniim. Druhou indikaci jsou situace, kdy mame spolupracujiciho
dietn¢ edukovaného pacienta, ktery se adaptoval na niz$i energeticky piijem a
vycerpal své dietni moznosti.

b) jedno- az dvoudenni diety

Jedna se naptiklad o odlehCovaci ovocné nebo zeleninové dny nebo
jednodenni zatazeni VLCD diety. Jsou velmi vhodné, protoze prolomi urcitou

fixaci metabolismu a pacient opét redukuje svou hmotnost.

Velmi pfisné nizkoenergetické diety (very low caloric diets), kdy je
energeticky prijem asi 400 — 600 kcal/den jsou, jak jiz bylo vyse feCeno, urceny
pro kratkodobou terapii obezity u vybranych pacientii. Bezpecné slozeni tohoto
typu diety je pii obsahu 45 — 70 g plnohodnotné bilkoviny, 30 — 50 g cukri, asi
2 g tukl, se suplementaci vitamind, minerald a stopovych prvki. S touto dietou by
nem¢l zaCinat pacient, ktery nema vice nez 130% idedlni hmotnosti. Mezi
kontraindikace patfi tchotenstvi, rakovina, nedavny infarkt myokardu,
cerebrovaskuldrni onemocnéni, nemoci jater ¢i nelécené psychiatrické

onemocneéni.
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Nizkoenergetické diety (low caloric diets), kdy je energeticky piijem vice
nez 800 kcal/den, jsou vhodné pro vétSinu pacientli. Spory se vedou okolo otazky,
jaké slozeni diety je nejlepsi pro sniZzeni hmotnosti. Prospéch diet se snizenym
obsahem tuku, ackoliv jsou obecné doporucovany, je pfinejmensim skromny. Ale
kromé 1écby obesity, jsou u téchto diet podstatné také ostatni zdravotni efekty.
Diety bohaté na ovoce, zeleninu, ceredlie a dalsi sacharidy s nizkym glykemickym
indexem mohou podporovat ztratu hmotnosti a jsou vyhodnéjsi oproti dietdm
s nizkym obsahem tuku, které obsahuji vysoky podil jednoduchych cukri, jenz
vlastné mohou podporovat vznik obezity. V posledni dobé zazivaji renesanci
bezsacharidové diety, které se skladaji prevazné z tuka a bilkovin. U téchto diet se
vSak neprokézal vétsi efekt pii udrzeni vahového ubytku, otizkou jsou také

dlouhodobé¢ dasledky vyssi konzumace saturovanych tukii.

1.8.3 Cviceni

Cviceni nepochybné patii do celkové koncepce 1écby obezity. Je sice
obtizné dokumentovat, ze cvi¢eni samotné vystaci v 1é¢bé obezity. Ale cviceni se
jevi jako ucinny prostiedek, ktery podporuje dietni terapii. I kdyby cvi¢eni nemélo
vliv na obezitu samotnou, je nedocenitelny jeho efekt na kardiovaskularni systém.
Cviceni by mélo byt pfedevS§im u nejvice obéznich zavadéno postupné pod

I¢katskym dohledem s ohledem na zdravotni stav a fyzickou kondici pacienta.

1.8.4 Farmakologicka terapie
I kdyZz nékterd léciva kratkodobé piinaseji prospéch, je pierusSeni
farmakologické 1écby casto nasledovano vahovym pfirtstkem. Terapie n¢kterymi
Iéky s sebou nese riziko zavaznych nezddoucich ucinkii a potencialni vznik
zévislosti, proto by tento zptsob 1é€by mél byt indikovan velmi opatrné. V terapii
obezity existuje vice rozdilnych skupin 1é¢iv. Uved’'me nékolik ptiklada.
Fentermin patfi mezi amfetaminové preparaty s nizkym potencidlem

vzniku zéavislosti. Plisobi centralné snizenim chuti k jidlu.
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Fenfluramin je zastupcem skupiny anorektik, ktera podporuji uvoliovani
serotoninu nebo ktera snizuji jeho vychytdvani. Tyto léky v monoterapii
prokazaly jen mirnou G¢innost. Fenfluramin v kombinaci s fenterminem prokazal
sice mirnou ale jednozna¢nou ucinnost spolu se snizenim dalSich komplikaci.
Tato kombinace a fenfluramin samotny byly stazeny z trhu, protoze pii 1écb¢ az
20x stouplo riziko rozvoje plicni hypertenze a také vzrostla pravdépodobnost
vyskytu srdecnich chlopennich vad. Histopatologické vzezfeni poSkozenych
chlopni je podobné jako u karcinoidového syndromu. PoSkozeni je pricitano
fenfluraminu.

Sibutramin je inhibitor vychytdvani noradrenalinu a serotoninu. Byl
pivodné vyvinut jako antidepresivum. UZivani jedné denni davky déle nez 24
tydnt vedlo v placebo kontrolované dvojité slepé studii k 7% véahovému ubytku.
Terapie také vede ke snizeni hladin cholesterolu a triacylglycerolii. Lék prokazal
podobnou ucinnost jako fenfluramin. Sibutramin zvySuje srdecni frekvenci
pramérné€ o 4 — 5 tepil za minutu a krevni tlak o 1 — 3 mmHg, coz mize omezovat
pouziti tohoto 1éku.

Orlistat je inhibitorem stfevni lipazy, ktery nema systémové ucinky. Tento
1€k vede ke stfednimu vdhovému ubytku diky navozené malabsorpci tukii. Béhem
1é¢cby se snizuje také hladina LDL cholesterolu a inzulinu. Mezi gastrointestinalni
nezddouci ucinky patii olejovita stolice, plynatost, urgence na stolici, které se
snizuji s omezenim piijmu tukd v potravé. Je sniZena absorpce vitaminQ
rozpustnych v tucich.

U obéznich pacientd s diabetem 2. typu vede ke sniZzeni hmotnosti terapie
metforminem pravdépodobné diky snizeni chuti k jidlu.

Hormony S§titné zldzy se v terapii obezity moc nevyuzivaji. VétSina
obéznich pacientii je eutyreoidnich. Tyto hormony podporuji ztratu netukové
télesné hmoty se zvySenim rizika komplikaci z mozné hypertyredzy.

Ve vzacnych ptipadech leptinového deficitu je velmi efektivni podani
rekombinantniho leptinu, ktery reguluje pocit hladu a navozuje ztratu tukové pti
zachovani netukové tkan¢€. Odpoveéd na leptin je limitovand nebo chybi u bézné

obezity, kterd je sdruzend s hyperleptinémii nebo leptinovou rezistenci.

26



Na zéklad¢ novych poznatkli o centralni regulaci télesné hmotnosti jsou
dale vyvijena nova léCiva, jmenujme napiiklad antagonisty podtypt Y1 a Y5

NPY receptorii, MCH receptori a agonisty receptort pro melanokortin 4.

1.8.5 Chirurgicka terapie

Odhadujeme, ze morbidni obezita (BMI > 40) az 12x zvySuje mortalitu
u 25 az 34letych muzi a 16x u 36 az 45letych muzii. Moznymi uzitky chirurgické
terapie jsou vyznamny vahovy ubytek, sniZzeni hypertenze, zlepSeni stran diabetu,
syndromu spankové apnoe, meéstnaného srde¢niho selhdni, hyperlipidemie,
chronické Zilni insuficience.
K chirurgické terapii jsou indikovani pacienti, ktefi spliuji tato kritéria:
= pacienti s BMI > 35 a pfidruzenymi komplikacemi nebo pacienti s
BMI > 40
= opakovand selhani jinych terapeutickych piistupti
= pacient ma pfislusnou hmotnost 3 az 5 let
= schopnost pacienta tolerovat chirurgicky vykon
= absence alkoholismu ¢i jiné zavislosti, absence vyznamnych
psychopatologii

» predchazejici psychiatrické vysetieni
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2. Visceralni tukova tkan

2.1 Vyznam visceralni tukové tkané

Visceralni tukova tkan je casto ddvana do souvislosti s androidnim
(abdominélnim) typem obezity. Na rozdil od subkutdnni tukové tkéané, kterd je
lokalizovana v podkozi, a intramuskularniho tuku, ktery je roztrouseny okolo
kosternich svald, je viscerdlni tukova tkan ulozena uvnitf peritonedlni dutiny
a retroperitonealné. Visceralni tuk se sklada z nékolika tukovych téles, které
zahrnuji mesenterické, perirenalni a epididymalni bilou tukovou tkan.

Ukladani visceralniho tuku souvisi se zvySenou pravdépodobnosti rozvoje
inzulinové rezistence, diabetes mellitus 2. typu, dyslipidémie, hypertenze,
nasledn¢ aterosklerdzy s onemocnénim korondrnich cév.

Mezi intraabdomindlni viscerdlni tukovou tkani a periferni subkutanni
tukovou vrstvou existuji ur¢ité biologické a genetické rozdily. Tyto rozdily se
odrazi v rozdilnych ulohach, které hraji tyto tkané v patogenezi s obezitou
spojenych kardiometabolickych problémt, které¢ se vSak mohou vyskytovat
1 u jedincli snormalni télesnou hmotnosti. Funkcni rozdily mezi visceralni
a subkutanni tukovou tkdni mohou vznikat i diky jejich anatomickému uloZeni.
Visceralni tukova tkan a v ni sidlici makrofdgy produkuji vice prozanétlivych
cytokini jako jsou TNFa a IL-6 a naopak mén¢ adiponektinu. Tyto cytokiny se
podili na zvySovani inzulinové rezistence a na patogenezi endotelialni dysfunkce a
nasledném rozvoji ateroskler6zy.

Mira tvorby viscerdlni tukové tkané se také lisi podle pohlavi a mezi
etniky. Je vyrazné¢jsi naptiklad u bilych muzl, afroamerickych zen ¢i u Japonct.
Stale neni jasné, jak velké musi byt sniZzeni obsahu visceralniho tuku, aby se
zacaly kladné projevovat zmény metabolismu. Navic mnozstvi periferni tukové
tkané také negativné koreluje s aterogennimi rizikovymi faktory a selektivni
redukce této tkané liposukci vede ke zlepSeni kardiovaskularnich rizikovych

faktoru.
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Ve studii uverejnéné v Casopise Current Diabetes Reviews v listopadu
2006 ! se uvazuje o tzv. metabolické obezité ve vztahu k hromadéni visceralni
tukové tkané u obéznich 1 Stihlych lidi, ktera moznd Iépe vypovida

o kardiovaskularnim riziku nez souc¢asné definice obezity.

2.2 Metody méreni visceralni tukové tkané

Pocitacova tomografie (CT) a nukledrni magnetickd rezonance (NMR)
jsou nejpiesnéjsi metody. Méfime obsah viscerdlni tukové tkané a subkutanni
tukové tkang, kterou mizeme rozdelit na povrchni a hlubokou.

Dualni rentgenova absorpciometrie (DEXA) vychazi z odliSné absorpce
zafeni o dvou riiznych energiich riznymi tkanémi. Jde o pfesnou metodu, kterou
stanovujeme mnozstvi tzv. centrdlntho tuku v oblasti trupu ve srovnani
s mnozstvim tuku na koncetinach.

JednoduSe pfistupné je méfeni visceralni tukové tkané ultrazvukovymi
metodami.

Z antropometrickych metod nejlépe koreluje s intraabdomindlnim

rozsahem tukové tkan¢ obvod pasu. Viz kapitola 1.1.1.
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3. Triacylglyceroly

3.1 Obecné

Triacylglyceroly jsou organické slouceniny, které vznikaji esterifikaci
glycerolu tfemi mastnymi kyselinami. Jsou hlavnimi lipidy tukovych zisob
a potravy.

AHA (American Heart Associacion) stanovila tyto pfedpisy pro hodnoceni

hladin triglyceridi:

Tab. 3.1 Hodnoceni hladin triacylglycerolii dle AHA

TAG mmol/l Interpretace

<1,69 normalni rozmezi, nizké riziko
1,70 - 2,25 hrani¢ni hladina

2,26 - 5,65 |vysoka hladina

> 5,65 velmi vysoka hladina, vysokeé riziko

Tyto hladiny jsou validni, pokud jsou méfeny po 8 az 12 hodinovém

lacnéni. Hladina triacylglycerolti byva po jidle zvysena.

3.2 Hypertriacylglyceroléemie

3.2.1 Pric¢iny
Mezi pfi€iny zvySené hladiny triacylglycerola patii:
= Idiopaticka hypertriacylglycerolémie
= Obezita
» Dieta s vysokym obsahem cukrii
» Diabetes mellitus a inzulinova rezistence, dyslipidémie je soucasti

definice metabolického syndromu.
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» Nadmérny ptijem alkoholu.
= Nefroticky syndrom

= Genetické predispozice

» Farmaka

= Hypotyredza

3.2.2 Riziko

Vysoké hladiny triacylglycerolii jsou spojeny s vys$Sim rizikem rozvoje
ateroskler6zy (dokonce i pfi absenci hypercholesterolémie) a z toho vyplyvajicim
vys$$im rizikem rozvoje ischemické choroby srde¢ni a cévni mozkové piihody.

Vysoké hladiny triacylglycerolli mohou zptsobit pankreatitidu.

3.2.3 Lécba

Mezi 1éCebna opatieni pii hypertriacylglycerolémii patii restrikce cukrt,
tukil a alkoholu v dieté, podédni niacinu, fibrata ¢i statinti.

Ke snizeni hladiny triacylglyceroll také pfispiva aerobni cviceni.

3.3 Triacylglyceroly a visceralni tukova tkan

Nejen vramci studie ,,Measures of Abdominal Obesity Assessed for
Visceral Adiposity and Relation to Coronary Risk™ uvefejnéné v srpnu 2004
v International Journal of Obesity and Related Metabolic Disorders: Journal of the
International Association for the Study of Obesity ! byla prokazana korelace
mezi hladinou triacylglycerolii a mnozstvim viscerdlni tukové tkané. Vedle toho
se v této studii jasné€ potvrdila zavislost mezi mnozstvim visceralni tukové tkané a

obvodem pasu.
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4. Zména hladiny triacylglyceroli ve vztahu

k obvodu pasu pfi diethim rezimu

4.1 Subjekty studie

Studie se Ucastnilo 30 Zen, které proSly tfemi fdzemi dietniho rezimu.
Program ukoncilo 24 zen ve véku 26 — 51 let. Tyto Zeny mély na pocatku studie
prumérnou hodnotu BMI > 30, netrpély diabetem mellitus a neuzivaly léky, které
by mohly ovlivnit inzulinovou rezistenci.

Tato studie méla Ctyti faze. Prvni faze byla pfed zah4jenim diety. Ve druhé
fazi, kterd trvala jeden mésic, zeny dodrzovaly dietni rezim
s energetickym pifijmem do 800 kcal/den (asi 3350 kJ/den). Tteti faze trvala dva
mésice, energeticky piijem byl mezi 950 — 1 200 kcal/den (4 000 — 5000 kJ). Ve
ctvrté, 3mésicni stabilizacni fazi, byl energeticky piijem takovy, aby Zeny udrzely

svou télesnou hmotnost.

4.2 Metody studie

V prvni fazi a na konci kazdé dalsi faze jsme rano nalacno méfili t€lesnou
hmotnost, vySku, urcili jsme BMI, metodou bioelektrické impedance jsme zjistili
procento télesného tuku, zméfili jsme obvod pasu, bokli, pomér pas — boky,
standardnimi laboratornimi metodami jsme stanovili hladinu glukoézy, inzulinu,
HDL, celkového cholesterolu, triacylglycerolli, volného a celkového testosteronu,
SHBG a kortizolu.

Obvod pasu jsme méfili standardnim zptisobem popsanym v kapitole 1.1.

Hladina triacylglyceroll byla laboratorné méfena metodou VITROS TRIG

Slide nebo pomoci analyzatoru Konelab.
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Testy pouzité pfi statistické analyze byly provadény na 5% hlading
vyznamnosti. Ke statistickému zhodnoceni jsme pouzili repeated measure
ANOVA pro opakované méfeni hmotnosti, BMI, % télesné¢ho tuku, obvodu pasu,
obvodu bokli, poméru pas — boky, triacylglycerolii a celkového cholesterolu
a soucasné¢ mnohonasobné srovnavani hladin hodnot jmenovanych velicin
v jednotlivych ¢asech (Siddkova metoda). Analyza byla provedena pro aritmetické
1 geometrick¢é praméry scilem provést absolutni 1 relativni porovnani.
K porovnani vztahi mezi méfenymi veliCinami jsme pouzili Spearmantv
korela¢ni koeficient monotonni zavislosti. Vysledky byly zpracovany programem

SPSS for Windows verze 15.

4.3 Hypotéza

Je prokédzéana zavislost mezi mnozstvim visceralni tukové tkan€ a obvodem
pasu a mezi mnozstvim visceralni tukové tkané a hladinou triacylglyceroli, viz.
kapitola 3.3. V ramci na$i studie jsme si polozili otdzku, zda zména hladiny

triacylglyceroli koreluje se zménou v obvodu pasu.

4.4 Vysledky

Na zacatku analyzy jsme pouzili popisnych statistickych metod
k charakteristice naseho souboru. Z hodnot naméfenych v jednotlivych fazich
studie jsme stanovili jejich priméry, smérodatné odchylky (Tab.4.1) a urcili jsme

95 % intervaly spolehlivosti (Tab.4.2, Tab. 4.3).
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Tab. 4.1 Primery a smérodatné odchylky vybranych nameérenych hodnot
na konci jednotlivych fazi

Faze 1 faze 2 faze 3 faze 4
pramér | S.D. | prmér| S.D. | primér| S.D. | pramér| S.D.
hmotnost [kg] 97,34 116,07 | 89,97 |15,34| 86,70 15,04 | 86,92 | 15,11
BMI 35,40 | 4,90 | 32,77 | 4,62 | 31,54 | 494 | 31,62 | 4,50
% t&lesného tuku 40,45 | 6,60 | 37,68 | 6,60 | 34,80 | 6,18 | 35,40 | 7,31
obvod pasu [cm] 104,25 (12,93 | 98,71 | 13,16 | 96,33 |13,12| 96,13 | 12,70
obvod bokii [cm] 121,83 110,56 | 117,21 | 9,64 | 114,29 [ 10,23 | 113,71 | 9,18
pomér pas - boky 0,86 | 0,08 | 084 | 087 | 084 | 088 | 085 | 0,86
triacylglyceroly [mmol/l] 143 | 069 | 1,06 | 035 | 1,06 | 0,37 | 1,03 | 0,29
celk. cholesterol [mmol/l] 482 | 066 | 390 0,76 || 4,29 | 0,69 | 4,56 | 0,66

Tab. 4.2 Priumery a 95 % intervaly spolehlivosti pro vybrané hodnoty
v 1. a 2. fazi studie

faze 1 faze 2
95% interval 95% interval
spolehlivosti spolehlivosti
pramér pramér
dolni horni dolni horni
hranice | hranice hranice | hranice
hmotnost [kg] 97,34 | 90,56 | 104,12 | 89,97 | 83,50 | 96,44
BMI 35,40 | 33,33 | 37,48 | 32,77 | 30,82 | 34,72
% télesného tuku 40,45 | 37,67 | 43,24 | 37,68 | 34,90 | 40,47
obvod pasu [cm] 104,25 98,79 | 109,71 | 98,71 | 93,15 | 104,26
obvod bokl [cm] 121,83 | 117,37 | 126,29 | 117,21 | 113,14 | 121,28
pomér pas - boky 0,86 0,82 0,90 0,84 0,80 0,88
triacylglyceroly [mmol/l] 1,43 1,13 1,72 1,06 0,90 1,20
celk. cholesterol [mmol/l] | 4,82 | 4,54 5,10 3,90 3,58 4,22

Tab. 4.3 Priamery a 95 % intervaly spolehlivosti pro vybrané hodnoty
ve 3. a 4. fazi studie

faze 3 faze 4
95% interval 95% interval
L spolehlivosti L. spolehlivosti
pramér pramér
dolni horni dolni horni
hranice | hranice hranice | hranice
hmotnost [kg] 86,70 | 80,34 | 93,05 | 86,92 | 80,54 | 93,30
BMI 31,54 | 29,65 | 33,44 | 31,62 | 29,72 | 33,52
% télesného tuku 34,80 | 32,20 | 37,41 | 35,40 | 32,32 | 38,50
obvod pasu [cm] 96,33 | 90,79 | 101,86 | 96,13 | 90,76 | 101,49
obvod boki [cm] 114,29 | 109,97 | 118,61 | 113,71 | 109,83 | 117,58
pomeér pas - boky 0,84 0,80 0,88 0,85 0,80 0,88
triacylglyceroly [mmol/I] 1,06 | 09 | 1,22 | 1,03 | 0,90 1,16
celk. cholesterol [mmol/l] | 4,29 [ 4,00 [ 4,58 | 4,56 | 4,28 | 4,84
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V dalsi c¢asti statistického zpracovani jsme spocitali rozdily hodnot mezi
jednotlivymi fazemi, které jsme oznacili jako diference 1 — rozdil mezi stavem
v 1. a 2. fazi, diference 2 — rozdil mezi stavem v 1. a 3. fazi a diference 3 — rozdil
mezi stavem v 1. a 4. fazi. Ke zhodnoceni vyznamnosti jednotlivych diferenci
jsme pouzili repeated measure ANOVA pro opakované méfeni hmotnosti, BMI,
% télesného tuku, obvodu pasu, obvodu bokl, poméru pas — boky,
triacylglycerolt a celkového cholesterolu a soucasné mnohondsobné srovnavani
hladin hodnot jmenovanych veli¢in v jednotlivych ¢asech (Siddkova metoda).
Hladina vyznamnosti byla p = 0,05. Analyzu jsme provedli pro aritmetické
pruméry (Tab. 4.4) pro absolutni porovnani a pro geometrické pramery (Tab.4.5)

pro relativni porovnani rozdili.

Tab. 4.4 Primery vybranych namérenych hodnot v 1. fazi studie a
primery rozdilii mezi pocdtecnim stavem (1. fazi) a hodnotami namérenych na
konci dalsich fazi studie - diference; hodnoty oznacené hvezdickou znamenaji
hladinu vyznamnosti rozdiliu mensi p = 0,05; hodnoty znacené NS znamenaji, Ze
rozdil neni signifikantni
diference 2 je rozdilem stavu na konci 2. faze a 1. fazi, diference 3 je rozdilem
stavu na konci 3. faze a 1. fazi, diference 4 je rozdilem stavu na konci 4. faze
a l. fazi

faoze v1 diference 2 | diference 3 | diference 4

pramér
hmotnost [kg] 97,337 | 7,371 * [ 10,642 * (10,417 *
BMI 35404 | 2633 * | 3,862 * | 3,787 *
% télesného tuku 40450 | 2,771 * | 5646 * | 5046 *
obvod pasu [cm] 104,250 | 5542 * | 7917 * | 8125 *
obvod boku [cm] 121,833 | 4625 * | 7,542 * | 8125 *
pomér pas - boky 0,856 0,014 * | 0,013 NS| 0,011 NS
triacylglyceroly [mmol/I] 1,427 0,372 * | 0,367 * | 0,396 *
celkovy cholesterol [mmol/l] 4,817 0917 * | 0529 * | 0,258 NS

35



Tab. 4.5 Geometrické prumeéry vybranych namérenych hodnot v 1. fazi
studie a geometrické prumeéry rozdilii mezi pocdtecnim stavem (1. fazi)
a hodnotami namérenych na konci dalsich fazi studie - diference; hodnoty
oznacené hvézdickou znamenaji hladinu vyznamnosti rozdilii mensi p = 0,05;
hodnoty znacené NS znamenaji, Ze rozdil neni signifikantni
diference 2 je rozdilem stavu na konci 2. faze a 1. fazi, diference 3 je rozdilem
stavu na konci 3. faze a 1. fazi, diference 4 je rozdilem stavu na konci 4. faze
a l. fazi

ge;:]zeir}cky diference 2 | diference 3 | diference 4
pramér

hmotnost [kg] 96,063 | 7,386 * (10,607 * |10,436 *
% télesného tuku 39,925 | 2848 * | 5698 * | 5354 *
obvod pasu [cm] 103,544 | 6,030 * | 7,961 * | 7,961 *
obvod bokill [cm] 121,510 | 4,764 * | 8215 * | 8215 *
pomér pas - boky 0,853 0,015 * | 0,014 * | 0,011 NS
triacylglyceroly [mmol/I] 1,298 0295 * | 0297 * | 0,305 *
celkovy cholesterol [mmol/I] 4,778 0,944 * | 0,545 * | 0,265 NS

Casovy vyvoj zmén obvodu pasu a hladiny triacylglyceroll jsme vyjadtili
graficky. Znéazornili jsme ¢asovy vyvoj priméri hodnot obvodu pasu (Graf 4.1)
a hladiny triacylglycerolt (Graf 4.2) a vyvoj zmén u jednotlivych zkoumanych
subjektt (Graf 4.3 a Graf 4.4).

Graf 4.1 Primér zmén v obvodu pasu v priibéhu studie
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Graf 4.2 Prumér zmén v hladinach triacylglycerolii v priubéhu studie
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Graf 4.3 Zmeény obvodu pasu v priibéhu studie u jednotlivych Zen
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Graf 4.4 Zmeny v hladiné triacylglycerolii v pribéhu studie
u jednotlivych Zen

Hladina triacylglycerolti (mmol/l)
N

Faze

K posouzeni vztahu mezi zménou hladiny triacylglyceroli a zménou
obvodu pasu jsme pouzili Spearmantv korelacni koeficient monotdénni zavislosti.
Hladina statistické vyznamnosti p < 0.05 (Tab.4.6).

Zavislost mezi zménou obvodu pasu a zménou hladiny triacylglycerolii

jsme neprokazali.

Tab. 4.6 Spearmanitv korelacni koeficient mezi zménami hladiny
triacylglycerolit a zménami obvodu pasu; hvézdicka znaci p < 0.05;
diference 2 je rozdilem stavu na konci 2. faze a 1. fazi, diference 3 je rozdilem
stavu na konci 3. faze a 1. fazi, diference 4 je rozdilem stavu na konci 4. faze
a l. fazi

diference 2 | diference 3 | diference 4
korelaéni koeficient -0,251 -0,077 -0,125
P hodnota 0,237 0,721 0,560
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Spearmanovy korelace jsme pouzili také pro zjisténi zavislosti zmén
obvodu pasu (resp. hladin triacylglycerolii) a ostatnich sledovanych veli¢in.
Vysledky uvadime v Tab. 4.7 a Tab. 4.8.

Tab. 4.7 Spearmanitv korelacni koeficient mezi zmenami obvodu pasu
a ostatnimi namerenymi hodnotami, hvézdicka znaci p < 0.05;
diference 2 je rozdilem stavu na konci 2. faze a 1. fazi, diference 3 je rozdilem
stavu na konci 3. faze a 1. fazi, diference 4 je rozdilem stavu na konci 4. faze
a l. fazi

diference 2 | diference 3 | diference 4

hmotnost korelaéni koeficient 0,301 0,373 0,375
P hodnota 0,154 0,072 0,071
BMI korelaéni koeficient 0,210 0,189 0,608 *
P hodnota 0,325 0,377 0,002
% t&lesného tuku korelaéni koeficient -0,128 0,257 0,458 *
P hodnota 0,551 0,225 0,024
obvod bokd koreladni koeficient 0,186 0,275 0,586 *
P hodnota 0,385 0,193 0,003

pomer pas - boky korelaéni koeficient 0,817 * 0,682 * 0,401
P hodnota 0,000 0,000 0,052

triacylglyceroly korelaéni koeficient -0,251 -0,077 -0,125
P hodnota 0,237 0,721 0,560

lkovV cholesterol korelaéni koeficient -0,077 0,200 0,100
celkovy cholesterol I'ehodnota 0,720 0,924 0,643

Tab. 4.8 Spearmanitv korelacni koeficient mezi zmeénami hladiny
triacylglycerolii a ostatnimi nameérenymi hodnotami, hvezdicka znaci p < 0.05;
diference 2 je rozdilem stavu na konci 2. faze a 1. fazi, diference 3 je rozdilem
stavu na konci 3. faze a 1. fazi, diference 4 je rozdilem stavu na konci 4. faze
a l. fazi

diference 2 | diference 3 | diference 4

hmotnost korela¢ni koeficient -0,063 0,183 -0,091
P hodnota 0,786 0,393 0,673

BMI korelaéni koeficient -0,061 0,078 0,097
P hodnota 0,776 0,716 0,653

% t&lesného tuku korelaéni koeficient 0,249 0,291 0,177
P hodnota 0,241 0,167 0,409

obvod pasu korelaéni koeficient -0,251 -0,077 -0,125
P hodnota 0,237 0,721 0,560

obvod bokl korelaéni koeficient -0,324 -0,035 -0,039
P hodnota 0,123 0,872 0,857

pomér pas - boky korelaéni koeficient -0,122 -0,019 -0,063
P hodnota 0,571 0,929 0,771

Ikovy cholesterol korelaéni koeficient 0,358 0,360 0,292
CEIOVY ChOIeSIeTOl 5 dnota 0,086 0,084 0,166
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4.5 Diskuze

Vramci studie uvefejnéné v listopadu 2005 casopise Gynecological
Endokrinology: The Official Journal of the International Society of Gynecological
Endocrinology ! je obvod pasu povazovan za metodu, kterd nejlépe odrazi
hladinu triglyceridt. V jinych studiich, napf. P! ¥ neni sice pfimo prokéazana
korelace mezi obvodem pasu a hladinou triacylglyceroli, ale uvadéji souvislost
mezi vysSimi hodnotami obvodu pasu a vyssi hladinou triacylglycerolt.

Hladina triacylglyceroli prokazuje pomérné¢ velké interindividualni
a intraindividudlni rozdily. Zéavislost zmény hladiny triacylglyceroli a zmény
obvodu pasu miZe byt v malém souboru zkoumanych subjekt (24 zen) Spatné
prokazatelna.

Triacylglycerolémii ovliviiuji dalsi faktory (napf. rozdilnd syntéza
triacylglycerold v jatrech, rozdilnd aktivita lipoproteinové lipdzy ¢i rozdilna
citlivost na lipogenetické plisobeni inzulinu), na které nebyl v nasi studii bran
ohled. Piikladem uvedme studii publikovanou v lednovém Cisle Casopisu
Menopause "', V ramci této studie byly zkoumané subjekty rozdéleny do 3 skupin
podle vysledku testu, ve kterém se méfila postprandialni hladina triacylglyceroli
po jidle o energetickém obsahu 1000 kcal a vysoce bohatém na obsah smiSenych
tukd. Tyto tii skupiny se signifikantné liSily nejen v hladiné triacylglycerolii po
jidle, ale také v la¢né triacylglycerolémii.

Podobné je obvod pasu ovlivnén napiiklad vékem. Ve studii, kterou otiskl
v tinoru 2005 &asopis Obesity (Silver Spring) ¥ bylo prokazéano, ze muzsky tvar
téla je vysoce konzistentni od ¢asné dospélosti az do staii na rozdil od zenského
tvaru té€la. U obéznich, Zen s nadvédhou a u Zen s normalni télesnou hmotnosti je
starnuti spojeno s nizSim obvodem bokil, vysSim obvodem pasu a hrudniku.
Zatimco u mladych obéznich Zen si télo zachovava tvar piesypacich hodin,
s pfibyvajicim vékem se tvar téla obéznich Zen vice podoba tvaru u obéznich
muzi. Mezi dal$i faktory, které mohly ovlivnit vysledky studie, miiZze patfit
nedostatecna spoluprace zen, které byly ve studii zkoumany, coz se miize tykat
napf. nedodrZeni dietniho reZimu ¢i stavu nalacno pfi odbéru vzorki u

studovanych subjekt.
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V této studii se ndm nepodatilo prokazat souvislost mezi zménou hladiny
triacylglyceroli a zménou obvodu pasu.

Negativni vysledek, pokud jde o korelaci mezi zménami obvodu pasu
a hladinou triacylglyceroll, mtize byt ovlivnén malym rozsahem souboru.

Zména hladiny triacylglyceroll je vyrazné ovlivnéna i jinymi faktory nez
mnozstvim viscerdlniho tuku a s tim souvisejicim obvodem pasu. Patfi mezi né
naptiklad rozdilna syntéza triacylglyceroli v jatrech, rozdilnd aktivita

lipoproteinové lipazy ¢i rozdilna citlivost na lipogenetické ptsobeni inzulinu.
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Souhrn

Ve studii jsme se zabyvali vztahem mezi zménou hladiny triacylglyceroli
a obvodem pasu u obéznich Zen na dietnim rezimu. Studii dokoncilo 24 Zen, které
absolvovaly dietni program o 4 fazich. Prvni faze byla pted zah4jenim diety. Ve
druhé fazi, ktera trvala jeden mésic, zeny dodrzovaly dietni rezim
s energetickym piijmem do 800 kcal/den (asi 3350 kJ/den). Tteti faze trvala dva
meésice, energeticky piijem byl mezi 950 — 1 200 kcal/den (4 000 — 5000 kJ). Ve
ctvrté, 3mesicni stabilizaéni fazi, byl energeticky piijem takovy, aby Zeny udrzely
svou télesnou hmotnost. Béhem studie jsme se vedle ostatnich parametrti zaméfili
na méfeni obvodu pasu dle standardniho postupu a hladiny triacylglycerolti po
ranu nalacno, ktera byla laboratorné stanovena metodou VITROS TRIG Slide
nebo pomoci analyzatoru Konelab. Ke statistickému zhodnoceni jsme pouzili
repeated measure ANOVA pro opakované méfeni obvodu pasu, triacylglycerolt
a dalsich sledovanych parametrii a soucasné¢ mnohondsobné srovnavani hladin
hodnot jmenovanych veli¢in v jednotlivych ¢asech (Siddkova metoda),
k posouzeni vztahu mezi veli¢inami jsme uzili Spearmantiv korela¢ni koeficient
monotonni zavislosti.

Korelaci mezi zménou hladiny triacylglyceroli a zménou obvodu pasu
jsme neprokdzali (Tab. 4.6). Negativni vysledek, pokud jde o korelaci mezi
zménami obvodu pasu a hladinou triacylglyceroli, mize byt ovlivnén malym
rozsahem souboru. Zmeéna hladiny triacylglycerolii je vyrazné ovlivnéna i jinymi
faktory nez mnozstvim visceralniho tuku a s tim souvisejicim obvodem pasu. Patii
mezi n€ napiiklad rozdilna syntéza triacylglycerolii v jatrech, rozdilnd aktivita

lipoproteinové lipazy ¢i rozdilna citlivost na lipogenetické piisobeni inzulinu.

42



Summary

In this study we pursued relation between change of triglycerides level and
waist circumference of obese women being in dietary regime. The study was
completed by 24 women who went through a four-phase dietary programme. The
first phase was before being on a diet. In the second one, which lasted for one
month, the women followed a dietary regime with energy intake of 800 kcal/per
day (about 3350 kJ/per day). The third one lasted for two months, and energy
intake was between 950 — 1 200 kcal/per day (4 000 — 5000 kJ). In the fourth one
— three-month stabilization phase — the energy intake was aimed at maintaining
the women’s body weight. The study focused, apart from other parameters, on
waist circumference measurements according to standard process and fasting
morning level of triglycerides which was set by laboratory VITROS TRIG Slide
method or by Konelab analyser. To be able to assess statistically, we applied
repeated measure ANOVA for waist circumference, triglycerides and other
monitored parameters, and at the same time multiple comparison of value levels
of the above mentioned quantities at single times (Sidak’s method); in order to
review relation between quantities we exploited Spearman rank correlation
coefficient of monotonous dependence.

Correlation between change of triglycerides level and change of waist
circumference has not been proved (Tab. 4.6). Negative result — as far as
correlation between changes of waist circumference and triglycerides level —
might be influenced by a small scope of the group. Change of triglycerides level
is significantly influenced by other factors rather than by amount of visceral fat
and related waist circumference. One of them is for example different synthesis
of triglycerides in liver, different activity of lipoprotein lipase or different

sensitivity to lipogenetic function of insulin.

43



Seznam pouzité literatury

IKUNESOVA, M. et al. Zivotni styl a obezita. [on-line]
Praha: STEM/MARK a.s., leden 2006 [cit. kvéren 2008]. Dostupnost

http://www.obesitas.cz/ziv_styl.html.

RTHAMDY, O.; PORRAMATIKUL, S.; AL-OZAIRI, E. Metabolic Obesity: The
Paradox Between Visceral and Subcutaneous Fat. Current Diabetes Reviews.

2006, vol. 2, no. 4, s. 367 — 373.

BIONAT, A. et al. Measures of Abdominal Obesity Assessed for Visceral
Adiposity and Relation to Coronary Risk. International Journal of Obesity and
Related Metabolit Disorders: Journal of the International Association for the
Study of Obesity., 2004, vol. 28, no. 8, s. 1018 — 1025.

4 ALDRIGHI, J.M. et al. Relationship of Body Fat Distribution by Waist
Circumference, Dual-Energy X-Ray Absorptiometry and Ultrasonography to
Insulin Resistence by Homeostasis Model Assessment and Lipid Profile in Obese
and Non-Obese Postmenopausal Women. Gynecological Endokrinology: The
Official Journal of the International Society of Gynecological Endokrinology.
2005, vol. 21, no. 5, s. 295 — 301.

51 HOLLMAN, G.; KRISTENSON, M. The Prevalence of the Metabolic
Syndrome and Its Risk Factors in a Middle-Aged Swedish Population — Mainly a
Function of Overweight?. European Journal of Cardiovascular Nursing Journal

of the Working Group on Cardiovascular Nursing of the European Society of
Kardiology. 2008, vol. 7, no. 1, s. 21 — 26.

1 LAFORTUNA, C.L. et al. Factor Analysis of Metabolic Syndrome

Components in Obese Women. Nutrition, Metabolism and Cardiovascular

Diseases. 2008, vol. 18, no. 3, s. 233 — 241.

44



7l HWU, C.M. et al. Fasting Triglycerides is a Major Determinant of Postprandial
Triglyceride Response in Postmenopausal Women. Menopause. 2008, vol. 15,

no. 1.,s. 150 — 156.

B WELLS, J.C.; COLE, T.J.; TRELEAVEN, P. Age Variability in Body Shape
Associated with Excess Weight: the UK National Sizing Survey. Obesity (Silver
Spring). 2008, vol. 16, no. 2, s. 435 — 441.

FLIER, J., S.; MARATOS-FLIER, E. Obesity. In KASPER, D.L. et al.
Harrison’s

Principles of Internal Medicine — 16th Edition. USA: The McGraw-Hill

Companies, Inc., 2005. ISBN 0-07-139140-1. Part 4. Nutrition. Chapter 64. s. 422

—429.

KLENER, P. et al. Vnitrni lékarstvi. Druhé, doplnéné vydani. Praha: Galén, 2001.
ISBN 80-7262-101-7.

SVACINA, S.; BRETSNAIDROVA, A. Obezita a diabetes. 1. vyd. Praha:
Maxdorf, 2000. ISBN 80-85800-43-8.

HAINER, V. et al. Zaklady klinické obezitologie. 1.vyd. Praha: Grada Publishing,
2004. ISBN 80-247-0233-9.

CUCCHL, E. et al. Is Echography an Adeqate Method for Assessing the Thickness
of Intra-abdominal Fat? A Comparison with Computed Tomography. La
Radiologica Medica. 1997, vol. 94, no. 4, s. 329 — 334.

American Heart Association — Triglycerides. [on-line]. 2008 [cit. kvéten 2008].

Dostupnost http://www.americanheart.org/presenter.jhtml?identifier=4778.

PEJIC, R.N.; DANIEL T.L. Hypertriglyceridemia. Journal of the American
Board of Family Medicine. 2006, vol. 19, no. 3.,s. 310 — 316.

45



RISSANEN, P. et al. Relationship of Metabolic Variables to Abdominal
Adiposity Measured by Different Anthropometric Measurements and Dual-
Energy X-Ray Absorptiometry in Obese Middle Aged Women. International
Journal of Obesity and Related Metabolit Disorders: Journal of the International
Association for the Study of Obesity. 1997, vol. 21, no. 5, s. 367 — 371.

RODRIGUEZ, A. et al. Visceral and Subcutaneous Adiposity: Are Both Potential
Therapeutical Targets for Tackling the Metabolic Syndrome?. Current
Pharmaceutical Design. 2007, vol. 13, no. 21, s. 2169 — 2175.

ZHANG, C. et al. Abdominal Obesity and the Risk of All-cause, Cardiovascular,
and Cancer Mortality: Sixteen Years of Follow-up in US Women. Circulation.
2008, vol. 117, no. 13, s. 1658 — 1667.

FOX, C. et al. Abdominal Visceral and Subcutaneous Adipose Tissue
Compartments: Association With Metabolic Risk Factors in the Framingham

Heart Study. Circulation. 2007, vol. 116, no. 1, s. 39 —48.

PROCHAZKA, B. Biostatistika pro Iékare: Principy zdkladnich metod a jejich
interpretace. 1.vyd. Praha: Karolinum, 1999. ISBN 80-7184-987-1.

Statisticky program SPSS for Windows verze 15.

46



Seznam obrazki, tabulek a graft

Tab.1.1 Zdravotni riziko v zavislosti na podilu tukové tkané 11

Tab.1.2 Riziko metabolickych komplikaci v zavislosti

na obvodu pasu 11
Tab. 1.3 Genové mutace souvisejici s obezitou 16
Tab. 3.1 Hodnoceni hladin triacylglyceroli dle AHA 30

Tab. 4.1 Priméry a smérodatné odchylky vybranych naméienych
hodnot na konci jednotlivych fazi 34
Tab. 4.2 Priméry a 95 % intervaly spolehlivosti pro vybrané

hodnoty v 1. a 2. fazi studie 34
Tab. 4.3 Priméry a 95 % intervaly spolehlivosti pro vybrané

hodnoty ve 3. a 4. fazi studie 34
Tab. 4.4 Priméry vybranych namérenych hodnot v 1. fazi studie

a pruméry rozdilii mezi po¢ate¢nim stavem (1. fazi) a hodnotami
namérenych na konci dalSich fazi studie — diference 35
Tab. 4.5 Geometrické priméry vybranych namérenych hodnot v 1. fazi
studie a geometrické priméry rozdili mezi pocateénim stavem (1. fazi)
a hodnotami naméfenych na konci dalSich fazi studie — diference 36
Tab. 4.6 Spearmaniiv korela¢ni koeficient mezi zménami hladiny
triacylglycerolii a zménami obvodu pasu 38
Tab. 4.7 Spearmaniiv korela¢ni koeficient mezi zménami obvodu pasu
a ostatnimi namérenymi hodnotami 39
Tab. 4.8 Spearmaniiv korela¢ni koeficient mezi zménami hladiny

triacylglycerolii a ostatnimi namérenymi hodnotami 39

Graf 4.1 Priimér zmén v obvodu pasu v pritbéhu studie 36
Graf 4.2 Priumér zmén v hladinach triacylglycerolii v priibéhu studie 37
Graf 4.3 Zmény obvodu pasu v priubéhu studie u jednotlivych Zen 37
Graf 4.4 Zmény v hladiné triacylglyceroli v prubéhu studie

u jednotlivych Zen 38

47



48



	Obsah

