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TEORETICKY UVOD
DO PROBLEMATIKY OBEZITOLOGIE

Obezita
Definice

Obezita je definovana ulozenim nadmérného mnoZzstvi tuku v organismu.
Podil tukové tkané€ v organismu je normalné u zen do 25 az 30 %, u muzi do 20

az 25 % [34].
Charakteristika onemocnéni

Obezita ptedstavuje zavazné chronické metabolické onemocnéni, které je
charakterizovano zvySenym podilem tuku na télesném slozeni se soucasnym
vzestupem télesné hmotnosti nad normalni rozmezi. Obezitu je nutno chapat
jako nemoc a soucasné dillezity rizikovy faktor podilejici se na vzniku tfady
dalSich onemocnéni.

Androidni (abdominalni, visceralni) obezita charakterizovana zmnoZenim
visceralniho tuku hraje dualezitou roli v etiopatogenezi neptenosnych nemoci
hromadného vyskytu, které jsou fazeny pod pojem metabolicky syndrom —
inzulinorezistence, diabetes mellitus 2. typu, arteridlni hypertenze, ischemicka
choroba srdecni, iktus, dna, dyslipidemie, v S$irSim smyslu rovnéz
hyperurikemie, poruchy hemokoagulace a dalsi.

Gynoidni (gluteofemoralni) obezita je z hlediska vzniku metabolickych
komplikaci méné rizikova.

K dalSim komorbiditdm, na jejichZ vzniku se nadmérna télesna hmotnost

podili, Ize zatadit poruchy pohybového aparatu, zvySené riziko vzniku nékterych



nadort (napt. kolorektdlniho karcinomu, karcinomu endometria nebo mammy),
cholelitiazu a gynekologické choroby u zen. Nadvdha a obezita v zddném
piipad¢€ nepiedstavuji pouhy kosmeticky problém.

Vysledky rozsahlych multicentrickych studii zaméfenych na hodnoceni
vyzivového stavu ve vztahu k riziku vzniku metabolickych onemocnéni,
provadénych koncem 20. stoleti, jednoznacné dokumentuji alarmujici nartst
poctu osob postizenych obezitou nebo nadvdhou v celosvétovém méritku. Kvili
vzestupu prevalence a incidence nadvahy 1 obezity v détské 1 dospélé populaci a
také 1 na zéklad¢ vysledkii multicentrické studie MONICA (MONItoring of
trends and determinants in CArdiovascular diseases), ktera byla realizovana v
fadé statd svéta véetné Ceské republiky, vyhlasila Svétova zdravotnicka
organizace (WHO) v roce 1997 obezitu celosvétovou epidemii.

Nadvéahu a obezitu je nutno chapat jako zavazné chronické onemocnéni,
které vyzaduje komplexni diagnosticky a terapeuticky, dlouhodobé
kontrolovany postup zaméfeny na konkrétniho jedince. Onemocnéni se podili 1
na zhorSovani socioekonomické situace obézniho jedince a vede k vzestupu

nakladd na zdravotni péci 1 nakladh mimo zdravotnictvi.[30]

Klasifikace obezity

Podle charakteru distribuce tuku

Metabolickéd a kardiovaskularni rizika obezity souvisi nejen s celkovym
umisténim tuku v téle, ale 1 s mnozstvim tuku akumulovaného uvniti biicha,
ktery je oznaCovan jako tuk viscerdlni neboli utrobni. Je ulozen kolem
nitrobfiSnich orgdntl a na peritoneu. ,,Visceralni tuk charakterizuje zvySeny obrat
volnych mastnych kyselin a jejich zvySeny tok do jater, kde se jejich zvySeni

podili na rozvoji metabolického syndromu* [36].



Obezita androidni (muzského typu, horniho typu, visceralni, tvaru jablka —
apple shaped) — je charakteristickd zmnozenim tuku v bfiSe a uvniti bficha,
jedna se zejména o tuk viceralni. Poji se s ni zvySena kardiovaskularni a

metabolicka rizika.

Obezita gynoidni (zenského typu, dolniho typu, tvaru hrusky — pear shaped) —

tuk je akumulovan na hyzdich a stehnech v podkozi.

Obr. 1 Typy otylosti podle charakteru
rozloZeni tuku. Vievo — otylost ,tvaru
jablka®“  neboli  muzského  typu
(androidni) s hromadénim tuku v
oblasti hrudniku a bficha. Vpravo —
otylost ,,tvaru hrusky* neboli zenského
typu (gynoidni) s hromadénim tuku v

oblasti hyzdi a stehen.

Podle stupné obezity (BMI)

V soucasnosti je pro klasifikaci télesné hmotnosti a pro stanoveni
velikosti relativniho rizika poSkozeni zdravi pouzivan index télesné hmoty (BMI
— Body Mass Index)(dfive nazyvany Queteliiv index)[1]. BMI se vypocte jako
podil télesné hmotnosti udané v kg a druhé mocniny télesné vySky udané v

metrech

vaha (kg)

BMI =
vyska (m?)



Klasifikace télesné hmotnosti a stanoveni velikosti relativniho rizika

poSkozeni zdravi je uvedena v tabulce 1.

Pro hodnoceni BMI indexu u deti se uzivaji percentilové grafy vysky a

vahy.

» nadvaha — BMI nad 90. percentil
» obezita — BMI nad 97. percentil

Tab. 1: Klasifikace télésné hmotnosti s udanim zdravotnich rizik podle

International Obesity Task Force a SZO:

Klasifikace BMI Riziko komplikaci obezity
Podvaha <18,5 nizké (riziko jinych chorob!)
Normalni vadha 18,5-24,9 prumeérné

Zvysend vaha >25

Preobézni stav (nadvaha) 25-29,9 mirné zvysene
Obezita I. stupné 30,0-349 stredné zvysSené
Obezita II. stupné 35,0-399 velmi zvySené
Obezita III. stupné > 40 vysoké
Epidemiologie obezity

ZvySovani prevalence obezity v rozvinutych 1 rozvojovych statech svéta je

opakované¢ dokumentovdno epidemiologickymi studiemi, provadénymi

v jednotlivych statech i v celosvétovém métitku. Vzestupny trend je pozorovéan

nejen u dospélé populace, ale zvlasté rizikovy je z celospolecenského pohledu



nartist poctu obéznich déti. WHO oznacila v roce 2002 problém nadvahy za
Sesté nejdalezité;si riziko ohrozujici lidské zdravi.

Ve svété pak k ,,nejobéznéjSim* narodlim patii Americané. Ve Spojenych
staitech byla obezita a nemoci zplsobené Spatnou vyzivou a nedostate¢nou
fyzickou aktivitou oznaceny za druhou nejcastéjSi preventabilni pfi¢inu smrti
hned za koufenim. Narist télesné hmotnosti obyvatel USA za poslednich 10 let
dosahl v priméru 12 kg. Recentni data ze studie NHANES III ukazuji, ze 33,6%
populace v USA je obézni.

Analyza vyskytu obezity a nadvéhy (International Obesity Task Force z
roku 2000) za poslednich deset let prokazala ve vétSiné evropskych zemi
vzestup prevalence o 10 — 40%. Recentni data z narodnich studii prokazuji
pramérny vyskyt obezity u 10 — 20% muzt a 10 — 25% Zen v Evrop¢.

V roce 2000 byly publikovany vysledky sledovani zmén vyskytu obezity
v populaci Ceské republiky. Mezi roky 1985 az 2000 doslo ke statisticky
vyznamnému zvy$eni BMI u muzi. V CR se obezita vyskytuje u 20-25%

populace.

Tabulka 2. Prevalence nadvahy a obezity v CR v letech 1988 a 1997 ve
vékové skupiné 25 az 64 let v %

Muzi Zeny
1988 1997 1988 1997
Nadvaha --- 48,8 --- 30,9
Obezita 18,0 22,6 22,7 25,6

Trendy v prevalenci obezity ve svéte

S pfejimanim zapadniho Zivotniho stylu se obezita dnes stava problémem
v zemich, kde se dfive témétf nevyskytovala. K vysokému nartstu vyskytu

obezity dochazi i v Latinské Americe, jihovychodni Asii a zeyména v pacifické



oblasti. Presto je ve vétSingé asijskych zemi doposud velmi nizka prevalence
obezity. V Ciné a Japonsku se pohybuje prevalence obezity mezi 2 - 3 %.
Nicméné 1 zde s ,,westernizaci® Zivotniho stylu dochdzi k nariistu hmotnosti. U
japonskych déti skolniho v€ku dosahuje prevalence obezity az 10 %. Navic u
asijské populace bylo prokazano, ze 1 pii niz§im BMI tam dochazi k vyssi
akumulaci visceralniho tuku nez u bé¢losské populace. U populaci, u nichz v
minulosti prezili obdobi hladu jedinci s Gspornym metabolismem a byl tak
vyselektovan ,,usporny" neboli ,,thrifty" gen, mizeme ocekavat v odpovéd na

dostatek stravy a omezeni pohybu rychly narist prevalence obezity.[31]

Faktory ovliviiujici narist prevalence obezity

Rozdily v prevalenci obezity v riznych zemich mohou byt zplisobeny jak
rozdilnou nachylnosti ke vzniku obezity, kterd je podminéna genetickymi
faktory, tak rozdily ve vné&jSich podminkéch, které jsou dany energetickym
pfijmem a energetickym vydejem. Vliv prostfedi na zménu prevalence obezity
dokazuji studie u Pima indidnti. Pima indidni Zijici v Arizon¢ v USA jsou v
pruméru o 25 kg t€z$i nez Pima indidni zijici v Mexiku. Ve vyskytu obezity v
USA lze pozorovat vyrazné etnické diference: 22 % béloSek je obéznich,
zatimco mezi Afroameri¢ankami je 30 % obéznich a obezita u Ameri¢anek
mexického plivodu se vyskytuje dokonce ve 34 %.

Vzdélani a vysSe piijmu ovliviuji rozdiln€é prevalenci obezity v
rozvinutych a rozvojovych zemich. Zatimco u nas a v ostatnich rozvinutych
zemich je obezita Cast&j$i u osob s nizSim vzdélanim a niz$im pfijmem a u
venkovské populace, v rozvojovych zemich se obezita Castéji vyskytuje u

vysSich socioekonomickych vrstev a u méstské populace.



Obezita — zdravotni rizika a kvalita zivota

Obezita zhorSuje kvalitu Zivota jak s ohledem na fyzicke, tak s ohledem
na mentalni charakteristiky. Ovlivnéni kvality Zivota zavisi na stupni nadvahy,
véku a pohlavi. U mladSich jedinct ovliviiuje obezita z hlediska kvality zivota
vice charakteristiky fyzického zdravi nez charakteristiky mentalniho zdravi. U
obéznich Zen ve véku 35-64 let jsou obezitou vyznamné ovlivnény jak ukazatelé
fyzického, tak psychického zdravi. U Zen je na rozdil od muzi percepce obezity
ovlivnéna estetickymi hledisky. Obézni Zena ve svété zapadni kultury na rozdil
od obézniho muZze pocituje diskriminaci v zaméstnani a v partnerskych vztazich.
U muza v této v€kové kategorii obezita ovliviiuje vyznamné pouze fyzické
funkce a pocit celkového zdravi. Morbidni obezita (BM1 > 40) vSak vyznamné

negativné ovliviiuje vSechny ukazatele kvality Zivota, a to jak u muz{, tak u Zen.

Obezita a obzvlaste centralni obezita, zvySuje riziko rozvoje celé tady
chorobnych stavli [1] vCetné diabetu, hypertenze, osteoartrozy, pankreatitidy a
mnoha dal$ich, zminovanych v tabulce ¢. 3

Mechanizmy zodpovédné za vztahy obezity stémito chorobnymi
jednotkami jsou slozité. Obezita je naptiklad spojena s inzulinovou rezistenci a
hyperinzulinemii, tedy vyznamnymi rysy non-inzulin-dependentniho diabetu
neboli diabetu II. typu a redukce hmotnosti je spojena s jejich zlepSenim.
Existuje uvaha, zdali by nadbytek inzulinu mohl dale hrat roli pfi retenci sodiku,
expanzi objemu cirkulujici krve, produkci nadbytku noradrenalinu a proliferaci
hladké svaloviny, které jsou vSechny charakteristickymi rysy hypertenze. Bez
ohledu na ptipadnou platnost téchto zvazovanych patogenetickych mechanismi,
riziko rozvoje hypertenze u puvodné normotenznich osob stoupa proporciondlné
s hmotnosti. Obezita je také spojena s tzv. metabolickym syndromem X, [2]

ktery je charakterizovén niZe.



Tab. 3: Zdravotni komplikace asociované s obezitou

Gastrointestinalni

Endokrinni/metabolickée

Kardiovaskularni

Respiracni

Muskuloskeletalni
Gynekologické
Genito-urindrni
Oftalmologické
Neurologické

Malignity

Postoperacni komplikace

Zlu¢ové kameny, pankreatitida, abdominalni
hernie, NAFLD (steatoza, steatohepatitida a
cirhdza), pravdépodobné téz refluxni choroba jicnu

Metabolicky syndrom, inzulinovd rezistence,
porusena glukozova tolerance, DM II typu,
dyslipidémie, syndrom polycystickych ovarii
Hypertenze, ICHS, srde¢ni selhani, arytmie, plicni
hypertenze, ischemickd CMP, chronicka zilni
insuficience DKK, hluboké Zilni trombdza, plicni
embolie

Abnormalni plicni funkce, syndrom obstrukéni
spankové  apnoe, ,obesity  hypoventilation
syndrome*

Osteoartritis, dna, bolesti v zadech

Poruchy menstruace a cyklu, infertilita

Mocova stresova inkontinence

Katarakta

Idiopaticka intrakranialni hypertenze

Jicen, kolon, zluc¢nik, prostata, prs, endometrium,
cervix, ledviny

Plicni atelektaza, pneumonie, hlubokd Zilni
trombdza a plicni embolie

Obézni osoby jsou nachylnéjsi k hypertriglyceridémii a nizkym hodnotam

HDL cholestelou a tyto faktory mohou zvySovat riziko ischemické choroby
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srdecni. Spojitost obezity s onemocnénim srdce neni pfimocard a vztah miize
byt zaptiinén asociovanym diabetem a hypertenzi, spiSe nez pifimo hmotnosti.
AHA (American Heart Association) nicméné¢ nedavno ptidala obezitu na sviij
seznam hlavnich rizikovych faktort kardiovaskularnich onemocnéni.

Nonalkoholicka steatohepatitida se vyskytuje u dospivajicich a dospé€lych,
ktefi trpi obezitou a diabetem II. typu. Steatéza, doprovdzena poskozenim
jaternich bunék a zanétem, muze pifechdzet az do fibrozy nebo naopak
nasledkem sniZeni nadvahy regredovat.

Cholelithiaza je u obéznich jedinci az 6krat Castéjsi nez u Stihlych.
Mechanismem je hlavné vzestup celkového télesného cholesterolu, jeho zvysSeny
obrat a zvySené vylucovani do Zluci, které nasledné predisponuje k formovani na
cholesterol bohatych konkrementi.

Hypoventilacni syndrom piedstavuje soubor respiracnich abnormalit u
siln¢ obéznich osob. Byva nazyvan také Pickwickiiv syndrom, podle hrdiny
Charlese Dickense. Charakteristickym znakem je hypersomnolence, jak v noci,
tak béhem dne. Dale je Casto spojen s apnoickymi pauzami béhem spanku,
polycytémii a vyslednym pravostrannym srde¢nim selhanim.

Znacna obezita predisponuje k rozvoji degenerativniho onemocnéni
kloubti, osteoartrozy. Tato forma artrdzy, ktera typicky postihuje starsi jedince,
je zvelké casti pfipisovana kumulujicimu se opotiebeni kloubl. Lze
predpokladat, Ze ¢im vétsi je bfemeno télesného tuku, tim vétsi bude kloubni
traumatizace s ptibyvajicim ¢asem.

Obezita zvySuje pravdépodobnost cévni mozkové piithody. Abdominalni
obezita je spojend s vySSim rizikem Zilni trombozy.

Ponékud kontroverzni se zd4 spojitost mezi obezitou a malignitami.
Soucasnd rozsdhla retrospektivni studie odhalila asociaci mezi stoupajici
hodnotou BMI a mortalitou na celou fadu forem malignich nadorti, vcetné
karcinomu jicnu, jater, kolorektalniho karcinomu a non-Hodgkinskych lymfomi

[3]. Podklady pro tyto spojitosti jsou téZko odhalitelné. V ptipadé hormonalng
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dependentnich nadord, jako jsou nadory vychdzejici z endometria, Ize obviniovat
hormonalni imbalanci, nebot’ u obezity je znamou skute¢nosti vzestup hladiny

estrogentl, avSak v dalSich ptipadech spiSe tdpeme ve tmée. [33]

Prevalence visceralni obezity

Vzhledem k zé&vaznosti akumulace utrobniho tuku pifi rozvoji
metabolickych a kardiovaskularnich komplikaci v ramci metabolického
syndromu, byla v posledni dobé sledovana prevalence rizikového zmnoZzeni
utrobniho tuku podle velikosti obvodu pasu. Za ukazatel zmnoZzeni viscerdlniho
tuku, které je spojeno s vysokymi zdravotnimi riziky, je povazovan obvod pasu

>88 cmu zena> 102 cm u muzi.[35]

Ekonomicky dopad obezity

Obezita se podili na ptfimych nakladech ve zdravotnictvi 2-6 %, podle
nckterych tdajit az 8 %. Soucasné propocty primych ndklada vSak nezohlediiuji
veSkerd zdravotni rizika spojend s obezitou, takze skutecné piimé naklady budou
bezpochyby jesté vyssi. Posledni italské studie kalkuluji podil pfimych néklada
v souvislosti s obezitou dokonce na 10 %. Podstatné vyssi jsou nepiimé
ekonomické ndklady souvisejici s obezitou a zohledniujici nemocnost, invaliditu

a umrtnost obéznich jedinct. [36]

Etiopatogeneze obezity

Etiopatogeneze obezity je komplexni a pouze ¢aste€né pochopena.
Zapojeny jsou faktory genetické, vlivy zevniho prostiedi i psychologické. Avsak
zjednodusen¢ feCeno, obezita je poruchou energetické rovnovahy. Pokud energie

ziskana z potravy chronicky pifevySuje energeticky vydej, je nadbytek kalorii
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skladovén jako triglyceridy v tukové tkani. Ob& dvé strany energetické rovnice,
piijem a vydej, jsou jemné¢ regulovany nervovymi a hormonalnimi fidicimi

mechanismy (Obr. 2).
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Obr. 2. Zjednodusené schéma okruhti regulujicich energetickou rovnovahu.
(Zdroj: [28])

U vétSiny jedinci, pokud vzroste piijem potravy, stoupne zaroven
spotfeba kalorii a naopak. Proto je télesna hmotnost udrzovana v izkém rozmezi
po mnoho let. Zd4 se, Ze tato jemnd rovnovaha je udrZzovdna vnitinim
regulaCnim mechanismem (set point) nebo ,,lipostatem, ktery dokaze sledovat
mnozstvi vnitinich energetickych zasob (tukové tkan€) a odpovidajicim

zpusobem regulovat pfijem potravy, stejné jako vydej energie. Molekuldrni
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povaha tohoto lipostatu zlistdvala nezndmou po mnoho let, ale po identifikaci
leptinu v roce 1994, zménila pohled na problematiku série izasnych objevii.[31]
ZjednoduSené  schéma  soucasného chapani  neurohumorlanich

mechanismi, které reguluji energetickou rovnovahu organismu je na obr. €. 3
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Obr. 3. Neurohumoralni okruhy v hypothalamu, regulujici energetickou

rovnovahu. (Zdroj: [28])

V podstaté existuji 3 slozky tohoto systému [4]:

1) Aferentni systém, ktery zahrnuje humoralni signaly ztukové tkané

(leptin), pankreatu (inzulin) a zaludku (ghrelin).
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2) Centrum, lokalizované primarn¢ v hypothalamu, které integruje aferentni

signalizaci.

3) Efektorovy systéem, ktery realizuje pokyny z hypothalamickych jader

v podobé potravniho chovani a energetického vydeje.

Vobrazku ¢ 2 neni zndzornéno, 7e¢ vydej energie, se odehrava
prostfednictvim fady hormonélnich (napf. TRH — troponin-releasing hormon) a

vegetativnich regulacnich signali.

Mezi aferentnimi signély, inzulin a leptin vytvéteji dlouhodobou kontrolu
energetického cyklu aktivaci katabolickych drah a inhibici anabolickych. Oproti
tomu, ghrelin je ptrevazné kratkodob& pisobici mediator. Ghrelin vznika
v Zaludku a jeho hladina pted kazdym jidlem strmé stoupa a s plnym Zaludkem
op¢t rychle klesa. Predpoklada se, ze uspéch gastrického bypassu pii chrurgicke
terapii tézce obéznich jedincl, miize mit vétsi vztah k soucasné supresi hlasdin
ghrelinu, nez k anatomické redukci kapacity zaludku.

Zatimco jak inzulin, tak leptin ovliviiuji energeticky metabolismus,
dostupna data naznacuji, ze leptin hraje v CNS pii kontrole energetické
homeostazy vyznamngjsi roli nez inzulin [5].

Dnes se uznavd, ze adipocyty komunikuji s centry v hypothalamu, ktera
kontroluji chut’ k jidlu a energeticky vydej, prostfednictvim sekrece leptinu,
pfislusnika rodiny cytokinii. Pokud existuje nadbytek skladované energie ve
form¢ tukové tkané, vysledné vysoké hladiny leptinu po pfestupu pies
hematoencefalickou bariéru a vazou se na leptinové receptory. Signalizace ptes
leptinovy receptor ma 2 ucinky: a) inhibuji anabolické drahy, které normalné
podporuji pfijem potravy a inhibuji vydej energie; a b) cestou urc¢itych skupin

neuront, leptin spousti katabolické okruhy (obr €. 2). Vysledny efekt leptinu je
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proto redukce pfijmu potravy a podpora vydeje energie. Proto po urcité dobe
dojde k redukci zasob energetickych zasob (adipocytll) a ke snizeni hmotnosti.
To nasledné vede kredukci cirkulujici hladiny leptinu a je dosaZzeno nove
rovnovahy. Tento cyklus se obraci, pokud je tukova tkan ztracena a hladina
leptinu klesd pod urcitou urovenl. Nebot’ s nizkou hladinou leptinu, dojde
k odstranéni inhibice anabolickych drah a katabolické pochody nejsou
aktivovany a s vyslednym vzestupem hmotnosti je dosaZzena nova rovnovaha.
Molekularni zéklady ucinka leptinu jsou velice sloZité a dosud ne zcela
objasnéné. Z nejveEtsi ¢asti, leptin vykonava své funkce skrze sérii integrovanych
neurondlnich drah, nazyvanych leptin-melanokortinovy okruh, popsany nize a

znazornény v obr. €. 3.

Porucha energetické rovnovahy

Vznik obezity je vysledkem metabolické poruchy, resp. vysledkem
porusené rovnovahy mezi lipogenezi a lipolyzou. Za podminek rovnovahy mezi
energetickym pfijmem a vydejem je v tukoveé buiice lipogeneze v dynamicke
rovnovaze s lipolyzou. V pfipadé, ze je energeticky piijem vys$si nez vydej Cili
je-li energetickd bilance pozitivni, dochdzi na urovni tukové bunky k pievaze
lipogeneze nad lipolyzou a tukova tkan se zmnozuje.

Hlavni pficinou prosté obezity je pozitivni energetickd bilance, ktera je
dasledkem nepoméru mezi energetickym piijmem a vydejem. Zakladni princip

energetickych bilanci vyjadfuje rovnice:

[Energ. bilance = energ. prijem — energ. vydej]

Obezita vznika v disledku pozitivni energetické bilance, kdyZ dojde k poruseni

energetické rovnovahy a energeticky piijem prevysi energeticky vyde;.
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Energeticky piijem

Energeticky pfijem ovliviiuje zastoupeni zakladnich Zivin, popft. alkoholu
v pifijmu potravy. Ukazuje se, ze jak navozeni pocitu sytosti, tak preference
potravin jsou vyznamn¢ geneticky determinovany. To znamena, Ze energeticky
pfijem je vedle socioekonomickych a kulturnich faktorti vyznamné ovliviiovan

faktory hereditarnimi.

Tuky

Na zvySeném energetickém piijmu se podili predev§im zvySena
konzumace tukd.Tuky by se mély na celkovém energetickém piijmu podilet 30
%. Ve skutecnosti vSak predstavuji 36-38 % energetického piijmu, pficemz u
venkovské populace a u starSich osob podil tuku na energetickém piijmu Casto
ptesahuje 40 %. Tuky maji pfes svou vysokou energetickou denzitu (38 kJ/g
oproti 17 kJ/g u bilkovin a sacharidii) malou sytici schopnost. To znamena, Ze
nasyceni si vyzada konzumaci vét§iho mnozstvi tukli nez bilkovin ¢i sacharida.

Zvyseny podil tukll v potravé nevede k okamzitému vzestupu jeho
oxidace, a tak je veskery nadbyte¢ny pfijem energie ve form¢ tukii inkorporovan
do tukovych zéasob. Tuk je zabudovan do tukovych zasob s vysokou Uc¢innosti,
ktera ptesahuje 95 %. Kapacita tvorby tukovych zasob je v podstaté neomezena.
Oxidace tukd stoupd nikoliv umérné jejich ptfijmu, ale az jako odpovéd na
zvySeni tukovych zasob v dusledku pozitivni energetické bilance. Az po zvySeni
tukovych zasob se ustavi nova rovnovaha, pfi niz odpovida spalovani tuki jejich
piijmu. Inzulinorezistence spojend se zmnozenim tukovych zasob je povazovana
za adaptatni  mechanismus, ktery zabranuje dalSimu inzulinem

zprostfedkovanému hromadéni triacylglyceroltl v tukovych bunikéch.
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Sacharidy

Sacharidy oproti tuklim nesehravaji podstatnou ulohu pii rozvoji obezity.
Na rozdil od tukti dochédzi pii zvySeném piijmu sacharidi k adaptacnimu
zvyseni jejich spalovani, které mize stoupnout az na dvojnasobek. Az teprve pfi
dlouhodobém nadmérném piijmu sacharidii je zane organismus preménovat na
zasobni tuk. Pfeména sacharidli na tuk je malo G¢inna, pouze ze 3/4 se pfijata
energie ulozi do tukovych zasob. Kapacita uklddat sacharidy jako takové do
zasob je omezena mnozstvim jaterniho a svalového glykogenu. Na rozdil od
tukl maji sacharidy niz8§i energetickou denzitu (17 kj/g) a dobrou sytici
schopnost. Utlum energetického piijmu po konzumaci sladkého mize tudiz
odvratit vznik pozitivni energetické bilance. Néhrada tukli sacharidy ve stravé
vyvolava pokles hmotnosti, pozitivné ovlivni lipidové spektrum a zvysi citlivost
k inzulinu.

Z hlediska vzniku obezity se muzou rozdilné¢ uplatiiovat sacharidy v
zavislosti na vysi glykemického indexu. Potraviny s nizkym glykemickym
indexem vedou k menSimu postprandidlnimu vzestupu glykemie a inzulinemie a

k protrahovanému pocitu nasyceni.

Bilkoviny

Nadbyte¢ny piijem bilkovin nesehrava podstatnou tlohu pii vzniku
obezity v dospélosti. Bilkoviny maji nizkou energetickou denzitu (17 kj/g) a
nejvyssi sytici schopnost ze vSech zivin. Jako odpovéd’ na zvySeny piijem
bilkovin dochazi k promptnimu zvySeni jejich oxidace. Po poziti bilkovin se
nejvice ze vSech zékladnich Zivin zvySuje postprandialni termogeneze. Tlumivy
vliv bilkovin na ptijem potravy je dan jak stimulaci sekrece cholecystokininu a
glukagonu, tak i pfimym ovlivnénim regulace pfijmu potravy v hypotalamu

nékterymi aminokyselinami (napft. tryptofanem jako prekurzorem serontoninu)
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Vldknina snizuje energetickou denzitu potravy a navic diky své
bobtnavosti navozuje dilataci hornich partii zazivaciho traktu a tim navozuje
pocit sytosti. Navic rozpustnd vldknina obsazend v zelenin€ a ovoci (napf.
pektin) vlivem na resorbci zivin ptiznivé ovlivituje jak lipidové spektrum, tak
metabolismus sacharidii. Nedostatecny pfijem vlakniny u nasi populace se mize

podilet na rozvoji obezity a jejich komplikaci.

Alkohol

Zvysena konzumace alkoholu se miize podilel na vzniku obezity a
zejména na akumulaci rizikového visceralniho tuku. Alkohol mé& vysoky
energeticky obsah (29 kJ/g) a je bezprostfedné po poziti oxidovan. Vyuziti
alkoholu jako energetického substratu vede k potlaceni oxidace ostatnich

energetickych zdrojl, coZ ma za nasledek jejich hromadéni.
Vitaminy, mineraly, stopové prvky

VétSina téchto nutricnich faktor nesehrava zésadni roli pfi vzniku obezity
Frekvence pfijmu potravy a obezita

Vétsina obéznich pacientii vynechava ranni a poledni jidlo a podstatnou
¢ast denniho pfijmu pak konzumuje béhem 4-6 hodin v pozdnim odpoledni a

vecer. U jedincll s nizkou frekvenci pfijmu potravy se objevuje energeticka

uspornost (metabolic efficiency), kterd pak predisponuje k rozvoji obezity.
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Energeticky vydej

Celkovy energeticky vydej zahrnuje:

a) Klidovy energeticky vydej

b) Postprandidlni termogenezu

c) Energeticky vydej pti pohybové aktivité

ad a) Klidovy energeticky vydej (Resting Energy Expenditure — REE)
piedstavuje 55 — 70 % celkového energetického vydeje, slouzi k zajiSténi
zékladnich vitdlnich funkci a udrzuje télesnou teplotu. Zavisi na genetickych

faktorech, véku, pohlavi, hmotnosti, aktivité sympatiku, zevni teplot¢.

ad b) Postprandialni termogeneze je také oznaCovana jako dietou navozena
termogeneze (Diet Induced Thermogenesis — DIT). Na celkovém energetickém
vydeji se podili 8 — 12 %. Tento vydej energie je spojeny s travenim,
vstiebdvanim a metabolismem Zivin, souvisi s aktivaci sympatického systému

po jidle.

ad c) Energeticky vydej pii pohybové aktivité (Energy Expenditure due to
Physical Aktivity — EE PA) se na celkovém energetické vydeji podili 20 — 40 %.
Stupent pohybove aktivity je vyrazné ovlivnén sociokulturnimi vlivy, poklesem
dochazi k nardstu prevalence obezity.

K wvzestupu prevalence obezity dochazi také poklesem fyzické aktivity v
pracovnim procesu (automatizace a vyuzivani pocitacové techniky), pii domaci
praci a v dopravé (automobilovd doprava i ve volném case). U déti stoupa

prevalence travenim volného ¢asu u televizorl a u pocitaci.
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Fakultativni slozku v energetickém vydeji pfedstavuje jeho vzestup

navozeny koufenim ¢i konzumaci ndpoji s obsahem kofeinu.

Genetické faktory

Obezita je onemocnéni s multifaktoridlni etiologii. Pouze velice zfidka
vznika na podklad€ poruchy jednoho genu. Diikazy, podporujici dilezZitost geni
v kontrole hmotnosti, zahrnuji familiarni vyskyt obezity a vyssi konkordanci
BMI (body mass index) mezi monozygotnimi dvojcaty (74%) oproti
dvojvajeCnym dvojcatim (32%), zijicimi ve stejném prostiedi. Ackoli jsou
monogenni formy obezity u ¢lovéka vzacné, studie téchto genetickych forem
obezity a jejich modeld na mySich znacné zlepSilo naSe poznani molekuldrnich
zékladd tohoto onemocnéni. Vzhledem k zna¢nému rozsahu problematiky se
pokou$im pouze o strucny vytah.

V poslednich letech bylo identifikovano mnoho ,,gent pro obezitu.* Jak
lze ptedpokladat, koduji molekuldrni slozky neuroendokrinniho systému, ktery
reguluje energetickou rovnovahu. Leptin, klicovy hra¢ v energetické
homeostaze, je produktem OB genu. Jeho role antiobezitniho faktoru je
podporovana pozorovanim, ze mySi homozygotni pro mutaci v leptinovém genu
(OB/OB) a nesecernujici leptin, jsou téZce obézni a jsou ,,léCitelné* podavanim
exogenniho leptinu. Mysi s mutaci v genu pro leptinovy receptor (db/db) jsou
také obézni, ale jejich obezita nemlZe byt zmirnéna podavanim leptinu. U téchto
mySi vznika obezita, nebot’ leptinem zprosttedkovand aferentni signalizace
pfichazejici do hypothalamu, selhava v regulaci pfijmu potravy a vydeje energie.

Ackoli jsou receptory pro leptin exprimovany v riznych oblastech CNS,
arcuatus v hypothalamu. V této lokalizaci existuji dva hlavni typy neuront,

které nesou leptinové receptory: jedna skupina (orexigenni) produkuje apetit-
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stimulujici neurotransmitery, zvané NPY (neuropeptid Y) AgRP (agouti-related
peptide). Tyto jsou piiléhaveé nazyvany NPY/AgRP neurony (obr. €. 3). Jak lze
predpokladat z predchoziho textu, leptin redukuje expresi NPY a AgRP. Dalsi
skupina leptin-senzitivnich neuronti, tzv. POMC/CART neurony, transkribuji
dva anorexigenni neuropeptidy: alfa-melanocyty stimulujici hormon a-
melanocyty stimulujici hormon (o —-MSH) a CART (cocaine and amphetamine-
related transcript). Oba tyto peptidy jsou produkty pro-opiomelanocortinu
(POMC). Pokud jsou POMC/CART neurony aktivovany leptinovymi signaly,
vyvolaji katabolické t¢inky, hlavné skrze sekreci a-MSH. Jak ukazuje obr. €. 3
NPY/AgRP a POMC/CART neurony jsou nazyvany neurony prvniho fadu
leptin-melanokortinového okruhu, nebot’ jsou prvnim cilem ucinku leptinu.
Neurotransmitery jimi produkované¢ (NPY, AgRP a a-MSH) potom ptlisobi na
neurony druhého tadu, které spoustéji eferentni systémy s perifernimi ucinky.

V anabolické draze, neurony prvniho fddu NPY/AgRP systému vytvaieji
monosynaptické spojeni na neurony druhého fadu, které exprimuji orexigenni
peptidy MCH (melanin-concentrating hormone) a orexiny A a B. Jak ukazuje
obr. €. 3, NPY uvoliiovany z neuronil prvniho fadu se vaze na neurony druhého
fadu a tak prenasi signdl pro pifijem potravy. Takové signaly jsou oslabeny,
pokud je leptin v nadbytku a jsou aktivovany jeho nizkymi hladinami. AgRP,
stejn¢ jako NPY, vyvolavd anabolické tucCinky, ale ponckud odliSnym
mechanismem.

a-MSH vytvateny v POMC/CART neuronech plisobi katabolicky, pomoci
vazby na skupiny neuronii druhého fadu (v nucleus paraventricularis), které
exprimuji MC4R (melanocortin 4 receptor). Katabolické uc¢inky MC4R neuronti
jsou dale na periferii pfendseny cestou endokrinniho a autonomniho nervového
systtmu. To redukuje pifijem potravy a zvySuje energeticky vydej. Energii
spottebujici u€inky MC4R neuronti je ¢astecné zprostiedkovana prostrednictvim
TRH (thyrotropin-releasing hormon), ktery aktivuje thyroxinovou osu v prednim

laloku hypofyzy. TRH nejen zvySuje termogenezi cestou sekrece tyroxinu, ale
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také potlacuje chut’ k jidlu. CRH (corticotropin-releasing hormone) je dalSim
produktem MC4R neuront. Indukuje anorexii a také aktivuje sympaticky
nervovy systém. Podskupina MC4R neuronii ma eferentaci do motorickych
oblasti autonomniho nervového systému. Nervova vlakna ztéchto oblasti
inervuji hnédou tukovou tkan, bohatou na B;—adrenergni receptory. Pokud jsou
tyto neurony stimulovany, vyvolaji hydrolyzu mastnych kyselin a také
termogenezi prostiednictvim uncoupling proteinti. Takto jsou tuky doslova
spaleny a vyprodukovana energie rozptylena v podobé tepla.

Pozoruhodné je, ze kazdy z Sesti monogenetickych defektt, které vedou
k obezit¢ u lidi, postihuje proteiny v leptin-melanokortinové signalni draze.
Ctyfi z nich jsou autozomalné recesivné dédiéné a postihuji leptinovy receptor,
POMC a PC1 (Posledné zminovany je prohormon konvertaza, ktera Stépi
POMC). Ve vSech téchto ptipadech je pfitomna intenzivni hyperfagie a tézka
obezita pocinajici v détstvi. Zatimco tyto Ctyfi formy monogenni obezity jsou
docela vzacné, formy zplisobené mutaci v melanokortinovém receptoru MC4R
jsou, v porovnani stim, docela Casté. V jedné soucasné studii mélo funkéné
vyznamnou mutaci v MC4R genu 5 az 8% ze skupiny 500 obéznich jedinct [6].
U téchto pacienti, navzdory objemnym zisobam tuku a plsobeni leptinu,
nemiize byt stimulovédna spotieba energie. Sestd monogenni forma lidské
obezity vznikd na podkladé mutace transkripéniho faktoru (SIM1), ktery je
zasadni pro vznik leptinovych neuronli druhého tfadu.

Navzdory zna¢nym pokrokim v naSem porozuméni genetické kontroly
drah, které reguluji energetickou rovnovahu, geneticky podklad nejcastéjSich
forem lidské obezity zlstavad zdhadou. Jako u multifaktoridlni poruchy, lze
predpokladat mutace nebo polymorfizmy v nékolika genech malého ucinku,
které vedou k rozvoji obezity v souhie s faktory zevniho prostiedi. Zajimavou
skute€nosti je, ze u vétSiny obéznich osob jsou plazmatické hladiny leptinu
zvySené. Vysoké hladiny leptinu nejsou schopny down-regulovat anabolické

drahy nebo aktivovat katabolické. Podklady této leptinové rezistence nejsou
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jasné, ale mohou byt pfisouzeny snizeni schopnosti leptinu piestupovat
hematoencefalickou bariérou, mozna kvili defektnimu transportu pies endotelie.
SkuteCnost, Ze u nckterych obéznich jedincl jsou hladiny leptinu

v mozkomi$nim moku niz§i nez v plazmé, podporuje tuto hypotézu. [31]

Metabolicky syndrom a inzulinova rezistence

Definice metabolického syndromu

Termin metabolicky syndrom X pouzil poprvé Reaven, ktery pozdéji

(1993) revidoval definici takto: Jde o syndrom zahrnujici:

» insulinorezistenci (jako primarni projev)

» arterialni hypertenzi, hypertriacylglycerolemii a diabetes (jako pomérné
pevné sdruzeny nalez),

» mikrovaskuldrni anginu pectoris, poruchy koagulace a fibrinolyzy (jako
voln¢ sdruzeny nélez),

» ischemickou chorobu srdecni a androidni obezitu (jako jesté volnéji

sdruzeny nalez).

V roce 1999 byla uvedena definice WHO:
1) Zékladni podminkou je nélez jedné ze 3 zakladnich komponent:
= diabetes typu 2 nebo
* snizena tolerance glukosy nebo
» prokazatelna rezistence na insulin (méfeno ,,clampovou*

technikou nebo podle insulinemie na la¢no)
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2) Nalez alespon 2 ze 4 nasledujicich stavii:
= abdomindlni obezita (pomér pas/boky [WHR]: nad 0,85 u
7en a nad 0,90 u muz nebo BMI nad 30 kg/m’
= arterialni hypertenze nad 160/90 mmHg
» mikroalbuminurie nad 20 g/min (30 mg/g kreatininu)
» dyslipidemie: triacylglyceroly nad 1,7 mmol/l a HDL-

cholesterol pod 0,9 mmol/l u muzi a pod 1,0 mmol/l u Zen.

Podle dnes vice uzivané a praktictéjsi ale ptisncjSi definice ATP II1
Amerického ndrodniho cholesterolového programu mé pacient splilovat
alespoil 3 z nésledujicich 5 kritérii:

» obvod pasu u Zzen nad 88 cm, u muzd nad 102 cm

» krevni tlak nad 130/85 mmHg

» glykémie na lacno nad 6,0 mmol/l

» triacylglyceroly nad 1,7 mmol/l

» HDL-cholesterol pod 1,25 mmol/l u Zen a pod 1,0 mmol/l u muza

Metabolicky syndrom ovliviluje fadu metabolickych drah, signélnich
transdukci 1 patofyziologickych systémi a jeho klinické projevy jsou
mnohotvarné.

U konkrétniho jedince se mohou jednotlivé sloZzky vyskytovat v rizné
intenzité¢, nékteré mohou zcela chybét; s postupujicim vékem jich obvykle

pibyva.[37]

Patobiochemie insulinové rezistence

Viscerdalni tuk (také zvany centrdlni nebo abdominalni) je metabolicky

odlisny od tuku podkozZniho. Je totiZ rezistentni vic¢i antilipolytickému U¢inku
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insulinu, coz umoziuje, aby z n¢ho bylo uvolilovano za urc€ité situace velké
mnozstvi volnych mastnych kyselin, jejichZ zvySena hladina v krevni cirkulaci
pak zplsobuje insulinorezistenci téZ v jatrech a kosternim svalstvu. V jatrech
dochéazi dale ke zvysené glukoneogeneze a ve svalech pak ke snizenému
vychytavani glukosy z cirkulace zprostiedkované insulinem. Nadbytek tuku sdm
o0 sob¢ se podili na vzniku insulinové rezistence v adipocytech. Kdyz se tukové
buoky piili§ zvétsi, nejsou schopny dale ukladat triacylglyceroly, které se ve
vetsi mife ukladaji v kosternim svalstvu, jatrech a beta-bunikach pankreatickych
ostrivkl. To pfispivda k rozvoji insulinové rezistence v téchto organech.
,»Obezitogenni*“ prostfedi (nadbytek pifijmu kalorii a nedostatek pohybu s
dalsimi Skodlivymi civilizacnimi faktory) navozuje chronicky stres, na ktery
odpovida ptfirozeny imunitni systém chronickou zanétlivou reakci, ktera preroste
z puvodnich opravnych mechanismii do ucinkdi organismu Skodlivych a
pusobicich v bludném kruhu. Stupen a zdvaznost nasledkti podmiiiuje geneticka
predispozice.

Centralni adipozité tj. hromadéni visceralniho tuku je pfisuzovana
lipotoxicita. ZvySeny prisun neesterifikovanych mastnych kyselin do svalové
tkdn¢ navozuje pokles utilizace glukosy pro inhibici kliCového enzymu
glykolyzy — fruktokindzy - nasledkem zvySené koncentrace citratu. Zaroven je
potlacena aktivita pyruvatdehydrogenasového komplexu zvySenou koncentraci
acetyl-CoA. Uloha mastnych kyselin a poruchy metabolismu lipidai (ukladani ve
formé triacylglyceroli v beta-buiikach, v kosternim svalstvu, v jatrech) se
povazuji v patogenezi insulinové rezistence za zasadni. Visceralni tuk také
produkuje nadbytek 11beta-hydroxysteroiddehydrogenasy 1 (11b-HSD1), coz je
enzym, ktery katalyzuje pfeménu inaktivniho kortisonu na aktivni kortisol.
Glukokortikoidy, jak zndmo, reguluji distribuci a metabolismus tuku v téle a
intracelularni regenerace kortisonu ve viscerdlnim tuku vytvari cyklicky proces,

podporujici centrdlni adipozitu a zvySujici insulinorezistenci.

26



Schéma (obr. 5) shrnuje vztah insulinové rezistence k metabolickému

syndromu.
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Obr. 5 Ucast insulinorezistence v metabolickém syndromu.

Vyskyt metabolického syndromu

Metabolicky syndrom je velmi rozSifené onemocnéni a v naSich
podminkidch mtze béhem zivota postihnout az pres 50 % populace. Pii jeho
sledovani si musime uvédomit vyraznou zavislost vzniku tohoto nového
onemocnéni na véku. Cim je jedinec starsi, tim spise se u ného slozky syndromu

X objevi.
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Geneticka moznost rozvoje metabolického syndromu X je pravdépodobna
zhruba u 40 % populace. U dalsi ¢asti populace pievladaji vlivy prostredi.
Faktory jako je napi. absence pohybu, nadmérnid vyZziva ¢i koufeni stale
pribyvaji. Velmi zajimavé je zjiSténi, ze pacienti s metabolickym syndromem X
prodélali ¢asto malnutrici ve vlastnim intrauterinnim vyvoji. Porodni hmotnost
téchto pacientli byva nizsi. Metabolicky syndrom X byva také povazovan za tzv.
usporny ¢i Setrny neboli ,.thrifty" genotyp s nizkym bazédlnim energetickym
vydejem.

Klasicky pohled na metabolicky syndrom je geneticky. Piesvédcuje nés o
tom zejména rodinna anaméza diabetikii a hypertoniki. Rada autort se vsak
domniva, ze metabolicky syndrom X muze byt indukovan zevnim prostiedim,
zejména stresem. Prokédzalo se 1 to, Ze nemocni s metabolickym syndromem
maji jinou strukturu osobnosti. Je prokazatelnd 1 centrdlni mozkova

inzulinorezistence. U diabetii 2. typu je Castéjsi 1 vyskyt deprese a schizofrenie.

Prehled slozek metabolického syndromu

Jde o jevy antropometrické (androidni obezitu, visceralni ulozeni tuku,
nizkou porodni hmotnost), funkcni (hormonalni, metabolické a koagula¢ni) a
jevy morfologické (ateroskleroza). Nékdy jsou za slozky pokladany jen urcité
nemoci, jindy kazda biochemicka ¢i koagulacni odchylka.

Vsechny slozky metabolického syndromu stoupaji ve svém vyskytu s
vékem. Jednotlivé slozky se vSak mohou objevit ve velmi rizném potadi. U
potomku diabetikli a obéznich se setkavame s vyssi triglyceridemii a poklesem
HDL cholesterolu, ¢asto jiz v dospivani. Vzhledem k tomu, Ze dnes neexistuje

zadny  molekularné¢  geneticky marker metabolického syndromu a
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inzulinorezistence, je toto vSude dostupné vySetfovani obvyklého spektra lipidi

dalezitou moznosti ¢asné detekce metabolického syndromu.

Z hyperlipoproteinemii patii do obrazu syndromu X tzv. typ IV, tj.
hypertriglyceridemie a vysoké lipoproteiny VLDL. U syndromu X dochazi pii
inzulinorezistenci a pifi nedostatecném efektu inzulinu k vétsi utilizaci tuku,
stoupaji neesterifikované mastné kyseliny, stoupa produkce VLDL, snizuje se
konverze VLDL—LDL, je sniZena aktivita lipazy, niz$i clearance triglyceridi a
chylomiker.  Typicky nemocny se syndromem X tedy nema
hypercholesterolemii. Ojedinéle uvadi vyS§i cholesterol jako soucast
metabolického syndromu spiSe starSi literatura. Pro syndrom X je naopak
typické snizeni hladiny HDL cholesterolu, které negativné koreluje s inzulinem.
K metabolickému syndromu patii 1 vyskyt malych den z nic 11 lipoproteinit LDL,
které jsou vyznamnym rizikovym faktorem aterogeneze. Od velikosti LDL

¢astic 28 nm k velikosti 22 nm stoupa aterogenita trojndsobné.

Vazbu k metabolickému syndromu maé nékolik poruch koagulace a
fibrinolyzy. Nejvice je uvadéno zvySeni PAI-1 (tzv. plasminogen activator
inhibitor-1). Vysledkem jeho zvySeni je porucha fibrinolyzy. Zvyseni koreluje s
inzulinemii a dynamicky se méni pii sniZzeni inzulinorezistence, napf. po
hmotnostnim poklesu. PAI-1 se tvofi zejména v adipocytech, hlavné
intraabdomindlnich, kde je tvorba stimulovdna inzulinem. Déle se vytvaii v
jatrech a endotelu, kde se na jeho tvorbé podili i1 stimulace triglyceridy a VLDL
lipoproteiny.

Zvyseni faktoru VII je dnes jiz pokladano za soucast syndromu X. Byly
popsany nckteré mutace jeho genu, pfiCemz vySSi je zejména pii
hypertriglyceridemii a u diabetik. Pro fenotyp diabetiki 1 pacientd s
metabolickym syndromem je déle casto uvddéno zvysSeni faktoru VIII (von
Willebrandova) a tkanového aktivatoru plazminogenu. Naopak snizené byvaji

hladiny proteinu C a antitrombinu III.
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Do syndromu X patii zvysend agregace trombocytu. Zmény destickovych
funkci jsou typické pro esenciadlni hypertenzi. Desticky jsou mediatorem
trombotickych komplikaci a podileji se na rozvoji aterosklerézy. Molekuldrni
ukazatele aktivace desticek pochdzeji ze zasobnich granuli nebo z interakce
desticek se sténou cévni a daji se méfit v plazme. Hypertonici s vaskuldrnimi

komplikacemi maji vyssi koncentraci betatromboglobuling.

Obezita nebyla pivodné v definici metabolického syndromu; spiSe §lo o
vliv doby, kdy v 80. letech nebyla obezita pln¢ pokladdna za nemoc. ZvySeni
slozek metabolického syndromu se vyskytuje jiz u nadvahy. Zdravotni rizika se
vSak evidentné zvysuji jiz od BMI 25, pficemz riziko ostie stoupa od hodnoty
27.

Riziko metabolickych komplikaci (ptitomnosti slozek syndromu X), tedy
tendence k androidnimu typu obezity, je umérné¢ obvodu pasu a obvykle se
klasifikuje na mirné a vyrazné. Tukovd tkan je vyznamny sekrecni organ
vylucujici fadu hormont a plsobkili, které mohou ovliviiovat vyjadieni
metabolického syndromu .

Je tedy velmi pravdépodobné, Ze tukova tkan u obéznich 1 visceralni tuk u
nemocnych s nadvdhou a normdlni hmotnosti se podileji na patogenezi
metabolického syndromu a jeho komplikaci. Diabetogenni vliv vys$Sich hladin
mastnych kyselin je zndm; mimo jiné jde o periferni interferenci glukézového a
tukového metabolismu. Dale je pfitomen lipotoxicky vliv na betabunku.
Angiotenzinogen produkovany tukovou tkani je jednim z mechanismi, ktery
muze vysvétlovat vztah obezity k esencidlni hypertenzi. Noveé popsanym
fenoménem je sekrece resistinu. Resistin je hormon sekretovany bilou tukovou
tkani, ktery periferné vyvolava inzuli-norezistenci. K inhibici sekrece resistinu
dochézi napt. po podéni tzv inzulinovych senzitizéru (thiazolidindionu).

Inzulin je zvySen zejména v disledku inzulinorezistence. Vyznamnou

slozkou patogeneze syndromu X je i proinzulin. Jeho hladina je vyssi u populaci
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s Cast€jSim vyskytem diabetl 2. typu. Zména poméru proinzulin/inzulin je
vyznamnd pii piechodu od prostého syndromu X k diabetii 2. typu. Vysvétlenim
hyperproinzulinemie mize byt 1 vySSi sekreCni stimulace se zapojenim
nezralych sekreCnich granul pifi inzulinorezistenci. ZvySeni proinzulinu je
absolutni, nikoli proporcionélni s hyperinzulinemii. Proto je dulezité sledovani
pravé poméru proinzulin/inzulin.

Ptedpokladalo se, ze leptin ma k syndromu X jen nejisty vztah. Korelace
je obvykle s inzulinemii, obcas 1 s glykemii. Vyskytuji se 1 nadzory, Ze by leptin
mohl mit 1 urcitou protektivni roli v aterogenezi a Ze k syndromu X patfi niZsi
hladina leptinu. Tyto nélezy vyplyvaji ziejmé z toho, Ze typickd gynoidni
obezita s vysokym obsahem leptinu nema metabolické komplikace. Nicméné
deficit leptinu ma vztah k organové steatdoze a podle nejnovéjSich studii 1 k

inzulinorezistenci.[30]

Genetika metabolického syndromu

Jak jiz bylo zminéno, genetickd determinovanost inzulinové rezistence se
piedpoklada asi u dvou tfetin pacientli. NaSe poznatky o genetice a molekularni
genetice jednotlivych slozek metabolického syndromu jsou zatim netlplné.
Obecné plati, Ze u populace, kterd piesla k civilizovanému zivotu do mést, se
zvysi vyskyt diabetli dvoj az trojndsobné. Ten, kdo je vybaven geny pro diabetes
nebo obezitu, miize naopak svym zivotem projevy i rizika obou onemocnéni
vyrazné zmenSovat nebo oddalovat. V ptipad¢ obezity, metabolického syndromu
a diabetl 2. typu mame pied sebou skupinu onemocnéni, u kterych od prvého ke

tretimu klesa vliv prostiedi a stoupa vliv genetiky.
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Visceralni tukova tkan a energeticky metabolismus

Visceralni tuk je podle jedné z definic charakterizovan jako tuk, ktery se nachazi
v oblasti portalniho ob&hu, zejména v oblasti mesenteria a omenta. Jak jiz bylo
uvadéno, tento druh obezity je obecné mnohem rizikové;jsi a dochazi zde castéji
k Umrti pacienta. Soucasné studie demonstrovaly, Ze regionalni distribuce

tukové tkané je kritickd v klinickém hodnoceni obéznich pacientd.

Z energetického hlediska, je intraabdomindlni tukova tkan spojena
s naristem v energetickém pfijmu, ale ten neni absolutnim pozadavkem.
Pozitivni energeticka bilance je silnym determinantem trupového abdominalniho
tuku, jak wukdzal Bouchard a kol. [7] v pfejidacich experimentech na
jednovajecnych dvojcatech.

Pozitivni energetickd bilance se vSak nejevi, jako silny urcujici faktor
abdominalni viscerdlni tukové tkané, jako je tomu v pfipadé jinych télesnych
tukovych depozit [8]. Nektefi autofi [9] dokazuji, Ze pokud pokusni jedinci
(obzvlasté zeny) ztraceji nebo naopak zvySuji svoji hmotnost, mnozstvi
visceralniho tuku klesd nebo naopak stoupd, méné jak podkozni abdominalni
tukovéa depozita. Naopak Zamboni et al. [10] prokazali u posmenopauzalnich
zen, ze po redukci hmotnosti béhem velmi nizkokalorické diety jevila depozita
visceralniho tuku vétsi pokles nez podkozni tuk, cozZ je (podle autor(t) ditkazem,
ze visceralni tuk je senzitivin€j$i na redukci hmotnosti, protoze omentdlni a
mezenterické adipocyty se ukézaly jako metabolicky aktivnéj$i a senzitivnéjsi

k lipolyze.

Energeticky metabolismus

Zivodisny organismus oxiduje sacharidy, proteiny a tuky (tab. 4) a produkuje

CO,, H,0 a energii nezbytnou pro zivotni pochody. Oxidace Zivin v organismu
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je komplexni, pomaly, postupny proces, jimz se energie uvoliiuje v malych
pouzitelnych mnozstvich. Energie je v téle uskladnéna v makroergnich fosfatech
(adenosintrifosfat — ATP), které jsou jedinym okamZzitym zdrojem energie pro
zivotni d¢je v bunce. Dostupné mnozstvi ATP v organismu je pouze od nékolika
sekund do nékolika minut. Energie uvolnénd oxidaci substratli se pouziva k
udrzeni télesnych funkeci, $t€peni a metabolizovani potravy, pro termoregulaci,

fyzickou aktivitu a schopnost branit se infekcim.

Tabulka 4. Utilizace jednotlivych substratii (%) - norma

Cukry 50 %
Tuky 35%
Bilkoviny 15 %

Respira¢ni kvocient (RQ)

Informaci o tom, jaké substraty jsou aktudlné metabolizovany, umoZnuje
stanoveni respiraéniho kvocientu (RQ). Pfi oxidaci energetickych substrati se
spotfebovava kyslik a vylucuje oxid uhli¢ity. Respira¢ni kvocient je pomér mezi
vydanym CO, a spotiebovanym O,. Normalni hodnoty RQ pro jednotlivé
substraty ukazuje tabulka ¢. 5. Urceni RQ pfi spalovani proteinti v téle je
ale 1 nebilkovinny dusik.[33]

Respira¢ni kvocient se liSi v riznych podminkach, napft. pti hyperventilaci
stoupa, protoze je vydechovan ve zvySené¢ mife oxid uhli¢ity. Pfi intenzivni
namaze RQ stoupd, protoze kyselina mlé¢na, kterd vznikd pfi intenzivni ndmaze,
se méni na CO, a ten je ve zvySené mife vydechovan. Pfi aciddéze RQ stoupa a
pii alkaloze klesa.

Nebilkovinny RQ (nRQ) zjistime po odecteni hodnot pro oxidaci bilkovin
od celkového respiracniho kvocientu. Jeho hodnota se pohybuje od 0,7 do 1,0 a

ukazuje, zda jsou aktualné piednostné¢ metabolizovany tuky nebo cukry.
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Nadmérny ptivod cukri mlze vyvolat lipogenezi, hodnota nRQ je v tomto

piipad€ > 1. Hodnota nRQ < 0,7 mtze byt naopak zplisobena lipolyzou.

Tabulka 5. Normalni hodnoty respira¢niho kvocientu pro jednotlivé
energetické substraty

Norma Cukry Tuky Bilkoviny
Respiracni kvocient 1 0,7 0,82

Bazalni metabolicka potieba

Bazalni metabolickd potieba je energetickd potfeba méfena rano pied
probuzenim nebo bezprostfedné po probuzeni, pied pozitim jidla, 12—14 hodin
po poslednim jidle, v klidu a pti pfijemné pokojové teploté — tim jsou vytazeny
faktory ovliviiujici rychlost metabolismu a to: svalova préace, tzv. specificko-
dynamicky ucinek potravy (nezbytny vydej energie, ktery je potiebny pro
asimilaci zivin v téle) a vnéjsi teplota. Bazalni metabolicka potifeba odpovida
minimalnimu mnozZstvi energie potfebnému k udrzeni homeostazy a je mozné ji
spocitat dle Harrisovy-Benedictovy rovnice. Bazalni metabolismus je vys$i u

déti a s vékem se snizuje.

Klidova energetické potieba (REE)

Klidova energeticka potieba je mnozstvi energie spotiebované v klidovém
stavu pacienta, nejméné tii hodiny po poslednim jidle a nejméné hodinovém
klidu na ldzku v neutrdlni okolni teploté. Tvoii asi 70 % celkové denni
energetické potieby. Pii znalosti spotieby O,, vydeje CO, a odpadu urey je
mozno klidovou energetickou potfebu vypocitat dle Weirova vzorce. Dulezitym

divodem, pro¢ méfit REE, je odhadnout, v jaké metabolické situaci se nemocny
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nachazi: hypometabolismus nebo hypermetabolismus. Je to klicova otdzka pii
energetickém zajiSténi kriticky nemocnych na jednotkdch intenzivni péce.
Teoreticky potteba energie u kriticky nemocnych stoupa (tab. 6), ale nemocni,
ktefi maji zivotni funkce zajiStény komplexni resuscitaéni péci, mohou mit

naopak klidovou energetickou potfebu nizsi. [34]

Tab. 6. Zmény klidové energetické potieby (REE) v riaznych klinickych
podminkéch.

Klinické podminky Zmény REE v procentech
Podvyziva, hladovéni Minus 10 az 20%

Chirurgicky vykon Plus az 25 %

Horecka (kazdy 1°C> 37) Plus 10%

Tézké trauma Plus 10 az 20%

Tézka infekce Plus 10 az 30%

Sepse/S IRS Plus 20 az 60 %

Tézké popaleninové trauma Plus 50 az 150%

Metoda neprimé kalorimetrie

Energetickou potiebu organismu mizZeme vypocitat bud’ pfimo — pomoci
primé kalorimetrie, nebo pomoci tzv. tézké vody, kde je misto vodiku deuterium
— ob& metody maji pro nakladnost a slozité ptistrojové vybaveni vyznam jen ve
vyzkumu.

V klinické praxi se uziva méteni metodou neprimé kalorimetrie, kdy je
spotfeba nutri¢nich substratli vypocitana ze spotieby kysliku (Vo) a vydeje
oxidu uhli¢itého (Vcpy). Oba plyny jsou vhodné k vypoctu vzhledem k tomu, Ze
spotfeba kysliku a vydej oxidu uhli¢itého zavisi kvantitativné na utilizaci

nutri¢nich substratu.
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Pacient dychd v plexisklovém stanu (canopy), rizné velkém, dle véku
pacienta (obr. 5). Tam je nasavan vzduch o znamém konstantnim mnozZstvi
kysliku. Rozdil ve frakci kysliku v tomto vdechovaném vzduchu a frakei kysliku
ve vydechovaném vzduchu je méfen paramagnetickym senzorem. Vydechovana
frakce oxidu uhli¢itého je méfena senzorem pracujicim na principu

infra¢erveného zafeni.

CENORY
pritokond
Cido
D=

genergior profoku

...—b,.*_

analjza phynd

Obr. 5. Zplisob méfeni u spontdnné ventilujiciho pacienta.
(Zdroj: [29])

Pti umélé plicni ventilaci je vydechova hadice spojena s misici komorou
ptistroje. Zde je smés plynt fedéna konstantnim proudem plynli z generatoru
piistroje. Frakce vdechovaného O, a CO, jsou meéfeny ve vdechové hadici
ventilatoru, frakce vydechované O, a CO, jsou méfeny ve smesi plynli v misici
komote proti frakci CO, ve smeési vzniklé po smiSeni s proudem plyni z
generatoru pfistroje. Pocita¢ potom stanovi spotiebu kysliku z Haldanovy
rovnice operujici s naméfenymi frakcemi kysliku a oxidu uhli¢itého ve
vdechované a vydechované smési plynii. Vydej oxidu uhli¢itého je pii spontanni
1 umélé ventilaci pocitan pomoci urceni frakce CO, ve vydechovém proudu
fedéném konstantnim generovanym proudem plynu o zndmém sloZeni. Spotieba

kysliku a vydej oxidu uhli¢itého slouzi k urceni aktudlni energetické potieby
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(resting energy expenditure, REE) a k vypoctu respiracniho kvocientu (RQ). Po
zaddni odpadu dusiku vmoci a zakladnich antropometrickych ukazateli
(pohlavi, ve&k, vaha, vysSka/délka) ptistroj vypocita télesny povrch a podle
Fleischovy rovnice pocitad bazéalni metabolickou potfebu (BMR) na podkladé
antropometrickych ukazatelti v kcal. Po autokalibraci a méfeni, které by mélo
trvat minimaln¢ 30 minut, pfistroj vytiskne protokol, ktery obsahuje udaj o
produkci CO, v ml/min, spotiebu O, v ml/min, aktudlni metabolickou potiebu
(REE) v kcal a RQ. Spocitd v procentech rozdil mezi bazédlni a aktudlni
metabolickou pottebou, neproteinovy RQ a utilizaci energetickych substrat jak

v g/24 hod., tak v procentech celkové potieby [11, 12].
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VLASTNI PRACE

Uvod

Abdomindlni obezita je spojovana s fadou metabolickych poruch. Nadbytek
tuku v centralnich (abdominalnich) partiich Casto koreluje se zvySenou mortalitou a
rizikem rozvoje takovych onemocnéni, jako je diabetes mellitus II. typu,
hyperlipidémie, hypertenze a ateroskler6za koronarnich, mozkovych a perifernich
cév, nez obezita gluteo-femoralni.

Pfi rozvoji obezity je predpokladana tloha nerovnovdhy mezi piijmem a
vydejem energie. Zdali je obezita spojena svysSsi efektivitou bunécného
metabolismu a tento redukovany energeticky vydej prispiva k pozitivni energetické
bilanci a krozvoji nebo udrZzovani velkych zdsob tukové tkané, je predmétem
diskuzi.

Celkovy télesny energeticky vydej (TEE) Ize rozd€lit na tfi slozky: klidovy
energeticky vydej (REE), postprandidlni termogeneze, a energeticky vydej pfi
pohybové aktivit¢ (spontdnni a planované) (AEE). U kazdého jedince probiha
jemna regulace s vyslednou rovnovahou mezi vydejem a piijmem energie, ktera
udrzuje homeostdzu t€lesné hmotnosti.

Klidovy energeticky vydej (REE) je zodpovédny za 60 -70% celkového
energetického vydeje a 1 jeho mald zména muize vést k zdsadnim rozdiltim v denni
energetické bilanci a proto se znacna pozornost zamétuje na faktory, které ovliviuyi
jeho velkou individudlni variabilitu.

REE muze byt ovlivnén v€kem, pohlavim, hormonalni regulaci, autonomnim
nervovym systémem, a mize se liSit mezi jednotlivymi rasami i jedinci[13]. Mezi
jednotlivci, ktefi podstoupili n€kterou redukéni dietu, byvéa pokles REE vznikajici

takovymto zdsahem v priibéhu Casu spojen s opétovnym vzestupem hmotnosti [ 14].
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Nizky REE se ukazal jako rizikovy faktor pro nasledny pfiristek na vaze [15]
a muze prispivat k vysoké miie opctovného vahového piiristku u osob diive
obéznich [16]. Beztukova hmota (FFM —fat free mass) je uznavanym prediktorem
klidového energetického vydeje, vysvétluyjicim 60% az 85% rozptylu hodnot
denniho energetického vydeje. Navic mohou pfispivat k odchylkam v energetickém
vydeji (EE) tukova hmota (FM — fat mass), vek nebo pohlavi [13].

Jak bylo vicekrat publikovano, télesna kompozice sama o sobé silné
ovliviluje rozdily v REE [13, 15, 16]. Krom¢ vyznamného vlivu FFM, se FM jevi
jako stejné vyznamny faktor ovliviiujici REE [17, 18].

Ackoli tato data ukazuji, ze FM mulze mit zna¢ny vliv na REE, je tifeba
vénovat pozornost kvantitativni interpretaci téchto dat, vzhledem ke kovariaci FM a
FFM a moznosti, Ze ¢ast piispévku FM mulze byt zptisobeno odchylkami
v beztukové télesné hmoté s odliSnymi organové-specifickymi energetickymi
vydeji.

Cilem této prace bylo prozkoumat vztahy mezi REE a odliSnou distribuci
tukové tkan€, predevSim s ohledem na intraabdominalni, viceralni tukova depozita.
Zjisténé poznatky by mohly pfispét k lepSimu pochopeni vztahu energetického

metabolismu k rozvoji centralni (visceralni) obezity.

Vysetirovany soubor a metodika studie

Stanoveni antropometrickych a dalsich ukazatelii

Do studie bylo zapojeno celkem 64 Zen. Jejich priméry veék byl 43,1 £ 11,5

let. U pacientek byla stanovena hmotnost, vyska, obvod pasu a BMI.

Hmotnost byla stanovena za standardnich podminek ve spodnim pradle, bez

obuvi, vaha by méla byt rozloZena na obé nohy a vySetfovana osoba stoji v klidu.
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Vyska byla méfena pomoci vySkoméru naboso, ve stoji na plose kolmé k
svislé ose vySkomeéru.

Obvod pasu byl zméfen krej¢ovskym metrem v poloviné vzdalenosti mezi
spodnim okrajem dolniho Zebra a crista iliaca v horizontalni roviné na konci

bézného vydechu.

Stanoveni télesného slozeni s ohledem na zastoupeni jednotlivych depozit tukové

tkané

Procento télesného tuku (FM) a beztukové télesné hmoty (FFM) bylo méfeno
metodou multifrekvenéni bioimpedance (QuadScan 4000, Bodystat, Douglas,

British Isles).

Plocha visceralni a podkozni tukové tkané¢ byla urcena pocitacovou
tomografii (CT) na trovni L 4-5 dle metody [19]. VySetfeni byla provedena na
pristroji CT-Pace Plus (General Electric). Podle piedozadniho topogramu bficha
byly u vsech pacientek provedeny 3 pri¢né scany v urovni ploténky L4/L5, dale
pak 10 mm nad a 10 mm pod touto Grovni. Tloustka vySetfované vrstvy byla 10 mm,
scany byly provedeny pii napéti 120 kV a 130 mAs.

Pii CT vySetfeni odpovidaji tukové tkani densitni hodnoty -150 H.j. az -50
Hounsfieldovych jednotek (H. j.). Na provedenych scanech byly tedy pomoci
softwarové vybavy pfistroje zméfeny plochy, které v tomto densitnim intervalu
zaujima tuk a to jednak v kompartmentu vnitiniho (visceralniho) a zevniho
(podkozniho) tuku. Prostym souctem téchto udajii 1ze stanovit plochu celkového
tuku v dané vySetiované vrstvé. Pro dalsi analyzy jsme pouzili primérnou hodnotu

ze vSech 3 méfeni.
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Parametry energetického metabolismu

REE byl zjistén za pomoci nepiimé kalorimetrie na pfistroji Vmax29, firmy
Sensomedics.
Byla stanovovana spotieba O, (Vo), vyde] Cox (Veon), respiracni kvocient (RQ) a
hodnota klidového energetického vydeje (REE) za 24 hodin.

Statistické zpracovani

Byla provedena zakladni popisnd statistika zjisténych hodnot zkoumanych
veli¢in. V analyze byl kvili snaze o omezeni inter-individualnich rozdili mezi
pokusnymi subjekty piednostné pouzit t€z 24-hodinovy klidovy energeticky vydej
prepocitany na kg télesné hmotnosti (REE/kg).

Byla studovana korelace vyjadiena Pearsonovym korela¢nim koeficientem
r mezi REE, REE/kg a lokalni distribuci tukové tkan¢, zjisténé jak pomoci
bioimpedance, tak plochou podkozni 1 intraabdomindlni tukové tkané ziskané
pomoci CT vySetfeni. Tento parametr energetického metabolismu byl porovnavan 1

ve vztahu k indexu inzulinové rezistence HOMA.

Statistické analyzy byly provedeny pomoci legalné drzeného softwaru
Microsoft Office Excel 2003 a Statistica Cz verze 7.

Vysledky
Zakladni popisné charakteristiky, antropometrick¢é udaje a metabolické
charakteristiky souboru (popisované indexem inzulinové rezistence HOMA) jsou

uvedeny v tabulce ¢. 7 a v grafu €. 1.
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Tab. 7 VEk, antropometrické a metabolicke parametry pokusného souboru

N 59,0

V¢ék (roky) 43,1 £ 11,5
Hmotnost (kg) 84,8 + 19,0
Obvod pasu (cm) 97,2 + 16,2
Pomér pas/boky 0,9 = 0,1
BMI- Body Mass index (kg/m?) 30,7 £ 7,3
HOMA | 2,28 + 1,78

Data jsou prezentovana jako prumeéry + smeérodatna odchylka.

Histogram: BMI

—— Oc¢ekav ané normalni rozlozeni
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Graf 1: Histogram BMI v souboru.

Zastoupeni jednotlivych depozit tukové tkane a beztukové hmoty

Absolutni 1 relativni hodnoty rozlozeni tukové tkané stanovené vySe uvadénymi

metodami prehledné udava tabulka €. 8 a graf ¢. 2.
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Tab. 8. T¢lesné slozeni s ohledem na jednotliva depozita tukové tkan¢ a
beztukovou hmotu.

FM (kg) 33,5 + 142
FM (%) 37,7 + 9,0
FFM (kg) 51,1 + 63
FFM (%) 62,3 + 9,0
TFA (cm?) 479,5 + 208,9
VFA (cm?) 110,0 + 58,5
SFA (cm?) 368,3 + 1654
VFA z TFA (%) 228 + 74
VFA/FM (cm’/kg) 33 + 1,4

Vysvetlivky: viz Seznam pouzitych zkratek.
Data jsou prezentovana jako prumeéry + smérodatna odchylka.

Histogram: Plocha visceralni tukov é tkané - méfeno CT [cm? ]

—— Ocekav ané normalni rozlozeni
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Graf 1: Histogram plochy visceralni tukové tkané v souboru.
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Parametry energetického metabolismu — klidovy energeticky vydej

Primérna hodnota REE za 24 hod ¢inila v souboru 1470,09 + 250,85 kcal/24
hod. Do statistické analyzy byl pouzit t¢Z REE pifepocitany na kg t€lesné hmotnosti,
jehoz primérnd hodnota dosahovala 17,33 + 13,30 kcal/kg.

Histogram REE/kg [kcal/kg] v pokusném souboru.
16
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Graf 3: Histogram 24-hodinového klidového energetického vydeje prepocténého na
kilogram hmotnosti (REE/kg) v zkoumaném souboru.

Vztah REE a distribuce tukové tkané s detailnim prihlédnutim k tukové tkani
visceralni

Byly zkoumény korela¢ni vztahy zjisténych hodnot klidového energetického
vydeje za 24 hodin (REE) a hodnot REE pfepocitanych na kg hmotnosti
s hodnotami jednotlivych depozit tukové tkdn€. VSechny zjisténé korelace byly

statisticky signifikantni na hladiné p < 0,05. REE jevil pomémé silnou pozitivni
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korelaci k hodnotdm BMI a hodnotdm tukové 1 beztukové hmoty zjist€éné pomoci
bioimpedance a nepiili§ tésny pozitivni korelani vztah s plochou podkozni tukové
tkané a plochou celkové tukové tkané méfené CT. Ve vztahu plochy visceralniho

tuku a REE byla zjiSténa také nepfili$ tésné pozitivni korelace.

Tab. 9 Hodnoty Pearsonova korela¢niho koeficientu r mezi REE a
REE/kg ve vztahu k sledovanym parametrim distribuce tukové tkan¢ a
indexu inzulinové rezistence HOMA.

REE REE/kg

Proménna

BMI 0,59 -0,72%
FM 0,56 -0,75%
FFM 0,75* -0,34
VFA 0,27 -0,60
SFA 0,43 -0,82*
TFA 0,42 -0,83*
HOMAR 0,41 -0,29

Vsechny zobrazené korelace jsou vyznamné na hladiné p < 0,05.
*silné korelace sledovanych veli¢in (siln&j$i nez + 0,7)

Po ptepocitani 24hodinového REE na kg hmotnosti, jevila vétSina parametrii
depozit tukové tkané sREE/kg silnou negativni korelaci, krom¢ mnozstvi
beztukové tkané zjist€né bioimpedanci. Z hlediska zaméfeni naSi prace lze za
zajimavy ndlez povazovat velmi tésny negativni korelani vztah REE/kg a plochy

visceralniho tuku.

Parametr REE a REE/kg byly dale podrobeny vicenasobné regresni analyze,
kterd vSak u zkoumanych proménnych rozsahu jednotlivych depozit tukové tkané a

beztukové hmoty nevykazovala signifikantni vztahy.
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Bodovy graf: CT-Visceral Fat (cmz) vs. REE’kg
Korelace : r =-0,6020
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Graf 4: Korelacni vztah mezi klidovym 24-hodinovym energetickym vydejem

prepocitanym na kg hmotnosti (REE/kg) a plochou visceralni tukové tkang.

Bodovy graf: CT-Subcut Fat (cm 2) vs. REE’kg

Korelace : r =-0,8178
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300 400

100 200
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Graf 5: Korela¢ni vztah mezi klidovym 24-hodinovym energetickym vydejem

prepocitanym na kg hmotnosti (REE/kg) a plochou p tukové tkan¢.
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Diskuse

V tadé praci je uvadéna souvislost hodnot REE s distribuci télesné¢ho tuku,
ale pfesny vztah mezi jednotlivymi typy obezity a REE zlstava nejasny. Navic se
1181 REE mezi jednotlivymi rasami [20]. Napftiklad je niz$i u Afro-Ameri¢ant nez u
bélosské populace Spojenych statii. Vyzkum v Tanzéanii ukazal, ze primémy REE
byl vyssi u jedincii z venkova, nez u méstského obyvatelstva [21].

Riizné prace popisuji rozdily mezi obéznimi a $tihlymi jedinci. WHR (pomér
pas/boky), FM, FFM a vék byvaji zminovany jako faktory ovlivitujici REE [21, 22].

Je dobfe znamo, Ze ¢im ma jedinec vysSSi hmotnost, tim vyssi je jeho REE.
AvSak pokud zapojime hmotnost do vypocti tak, ze REE ptepocitime na kg
hmotnosti (REE/kg), miZzeme pozorovat opacny trend. Télesny tuk jak urceny
pomoci bioimpedance, tak visceralni a podkozni tukova tkan méfena CT byly
v tésném vztahu k REE/kg. Oproti tomu vztah beztukové hmoty jiz s REE/kg

vykazoval pouze slabsi korelacni vztah.

Index HOMAY, ukazatel inzulinové rezistence, byl signifikantné pozitivné
asociovan s REE v né¢kolika studiich, coz naznacuje vyssi REE a/nebo 24-hodinovy
EE v pre-diabetickém staddiu porusSené¢ glukdzové tolerance [23] nebo u osob
s nadvahou €1 obéznich diabetikll 2. typu [23, 24] nezavisle na zménach v jejich
télesné kompozici.

Vztah mezi HOMA indexem inzulinové rezistence a REE mulze byt
v souladu s hypotézou piedloZzenou Lansbergem [25], ktery uvadi, Ze inzulinova
rezistence u obéznich osob miiZze byt adaptivnim mechanismem k obnoveni
energetické rovnovahy, kdy pfitomnad (hyper)inzulinémie vede k narastu

termogeneze, fizené sympatikem.
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Tuto postulovanou interakci mezi inzulinem a sympatickym nervovym
systémem podopruji studie ukazujici, ze infize inzulinu stimuluje jak sympatickou
aktivitu [26] a REE [27]. V naSem souboru byly zjiStény pouze slabé korelacni
vztahy (pozitivni s REE a slaba negativni korelace s REE/kg).

Interindividudlni rozdily v REE, kter¢é mohou byt téz zcasti podminény
geneticky [13]. Faktory, které mohou piispivat k nevysvétlené varianci v REE
mohou byt téZ cirkulujici termogenni hormony a metabolity. Rozsahlejsi studie
vénujici se vlivu cirkulujicich metabolitt a hormonti na REE jsou vzacné. Zminéné
Cinitele, které nebyly v na$i praci, zamétené jinym smérem, sledovany, mohou

vysvétlit ur€ité rozdily oproti jinde uvadénym datim.

Vysledky naSi prace naznacuji, Ze nizkd Groven REE/kg miZe byt v tésném
vztahu k patogenezi obezity, at’ jiz viscerdlni abdomindlni nebo téz vzhledem
k celkové mase télesné tukové tkané. Specifické mechanismy téchto jevl si vSak
zasluhuji dalsi vyzkumné usili a bude velmi zajimavé sledovat budouci objevy

v této oblasti.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

FM (kg)
FM (%)
FFM (kg)

FFM (%)
TFA (cm?)

VFA (cm?)

SFA (cm?)

Fat mass, celkova hmota tukové tkdn¢€, zmerena bioimpedanci
Procentualni zastoupeni tukové tkané, zjisténé bioimpedanci
Fat free mass, celkova hmota beztukové tkan€, zmérena
bioimpedanci

Procentuélni zastoupeni beztukové tkang, zjisténé bioimpedanci
Celkova plocha tukové tkan€, méfena na piicném prifezu
abdominalni krajinou pomoci pocitacoveé tomografie

Plocha visceralni tukové tkdn€, méfena na prifezu abdomindlni
krajinou pomoci pocitacové tomografie

Plocha podkozni tukové tkan€, méfend na piicném prirezu

abdominalni krajinou pomoci pocitacové tomografie
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