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ABSTRAKT

Uvod: Obezita a psychickd onemocnéni jsou zavazné zdravotni problémy, jejich? prevalence

v poslednich letech celosvétové narlsta. Zejména v pfipadé deprese a Uzkosti mGze u obéznich
pacientl dochazet k naruseni schopnosti redukovat hmotnost, coz je nezbytny krok ke snizeni rizika
Zivot ohrozujicich komplikaci obezity.

Cile: Hlavnim cilem této prace bylo popsat vliv pfitomnosti psychickych onemocnéni na vyvoj
hmotnosti. K tomu byl zvolen vyzkumny soubor obéznich pacientl s depresi nebo anxiézné-
depresivnim syndromem. Jako hlavni sledovany parametr byla zvolena relativni zména hmotnosti
v procentech za dobu 1 roku. Jako prvni vedlejsi cil bylo stanoveno porovnat vysledky u pacientd
s psychiatrickou komorbiditou podle diagndzy. Druhym vedlejSim cilem vyzkumu bylo posoudit
vzajemné plsobeni faktoru Zenského pohlavi a faktoru psychického onemocnéni jako negativnich
prediktord redukce hmotnosti.

Metodika: Sbér dat probihal v obezitologickém centru na lll. interni klinice, klinice endokrinologie a
metabolismu 1. [ékarské fakulty Univerzity Karlovy a VSeobecné fakultni nemocnice v Praze.
Vyzkumny soubor (n=27) byl vybiran z pacientd, ktefi zde v letech 2014 aZ 2021 absolvovali redukéni
hospitalizaci. Totéz plati i pro kontrolni soubor (n=27) obéznich pacientd bez psychiatrické diagndzy.
O vsech pacientech byly ziskany vstupni Udaje z propoustéci zpravy a nasledné udaj o hmotnosti po 1
roce. Data byla shirdna retrospektivné z Iékarské dokumentace. Ziskana data byla ndsledné statisticky
zpracovana a vyhodnocena pro Gcel porovnani vysledkd vyzkumného a kontrolniho souboru.

Vysledky: V pfipadé vyzkumného souboru doslo k predpokladanému vysledku, Ze u néj nedojde

k redukci, nybrz k narQistu hmotnosti. Konkrétné se za 1 rok jednalo o priimérny narUst o 4,1 % (SD
5,7). U kontrolniho souboru doslo v priméru k mirné redukci, a sice 0 0,8 % (SD 6,1). Ze zjisténych
hodnot byl ziskdn rozdil 0 4,9 %, ktery se prokazal byt statisticky vyznamny (p < 0,05). Pacienti

s depresi (n=15) v priiméru navysili svou hmotnost o 3,3 % (SD 6,2) a anxidzné-depresivni pacienti
(n=12) 0 5,2 % (SD 5,1). Rozdil 1,9 % se neprokazal byt statisticky vyznamny (p > 0,05). Rovnéz se
nepotvrdilo, Ze by se vzdjemné potencoval negativni prediktivni efekt Zzenského pohlavi a pfitomnosti
psychického onemocnéni.

Zavér: V ramci tohoto vyzkumu se prokazalo, Ze pfitomnost psychického onemocnéni mélo u
obéznich pacientd vyzkumného souboru statisticky vyznamny negativni efekt na vyvoj hmotnosti. Pro
budouci vyzkum by bylo vhodné sledovat vétsi vzorek populace, aby bylo mozné posoudit i vzajemné
interakce dalSich proménnych, jako je pohlavi nebo konkrétni psychiatrické diagndzy.

Klicova slova: obezita, psychicka onemocnéni, deprese, anxiézné-depresivni syndrom, zména
hmotnosti



ABSTRACT

Introduction: Obesity and mental iliness are serious health issues whose worldwide prevalence has
been increasing in recent years. In particular, depression and anxiety can impair the capacity of obese
patients to reduce weight, which is a necessary step in reducing the risk of life-threatening
complications of obesity.

Objectives: The main objective of this study was to investigate the effect of baseline mental illness on
weight development. For this purpose, a group of obese patients with either depression or anxious-
depressive syndrome was selected. Relative change in weight over a 1-year period was selected as
the main variable for comparison. One secondary objective was to compare outcomes in patients
with psychiatric comorbidity by diagnosis. The second one was to assess the interaction between
mental illness and female sex as predictors of poor weight loss outcomes.

Methods: Data was collected in the Obesitology centre at the Ill. internal clinic — endocrinology and
metabolism, 1st Faculty of Medicine, Charles University and General University Hospital in Prague.
The research group (n=27) was selected from patients who underwent reduction hospitalisation
between 2014 and 2021. The same was true for the control group (n=27) of obese patients without a
psychiatric diagnosis. For all patients, baseline data were obtained from the discharge report and also
data about their weight after 1 year. Data were collected retrospectively from medical records. The
data was then statistically processed and evaluated to compare the results of the research and
control groups.

Results: The mean outcome for the research group was a weight gain of 4.1 % (SD 5.7). The outcome
for the control group was a slight reduction of 0.8 % (SD 6.1). The difference in percentage is 4.9 %
which proved to be statistically significant (p < 0.05). Patients with depression (n=15) gained an
average of 3.3 % (SD 6.2) and anxious-depressive patients (n=12) gained an average of 5.2 % (SD 5.1).
The difference in percentage is 1.9 % which did not prove to be statistically significant (p > 0.05). The
mutually enhancing effect of female sex and mental illness also was not confirmed.

Conclusion: In this research, baseline mental illness was found to have a statistically significant
negative effect on weight loss in obese patients. For future research, it would be useful to follow a
larger sample of population to assess the interaction of other variables such as sex or specific
psychiatric diagnoses.

Keywords: obesity, mental illness, depression, anxious-depressive syndrome, weight change
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1. UVOD

Obezita je celosvétové jednim z hlavnich zdravotnich problémd, jehoZ zdvaZnost se navic vzhledem

k nar@stajici prevalenci, stale zvy$uje. V mnoha zemich, véetné Ceské republiky je obéznich vice ne?
Ctvrtina obyvatel a po pfipocteni lidi s nadvahou dokonce nadpolovi¢ni vétsina. (Hainer, 2021) Tento
fakt je obzvlast zarazejici, protoze zdravotni komplikace obezity jsou dobfe popsany. Jedna se mimo
jiné o kardiovaskuldrni a onkologicka onemocnéni, kterd se spolecné vétsinové podileji na celosvétové

mortalité. (Sarma, Sockalingam a Dash, 2021)

Deprese patii mezi nejrozsifenéjsi psychické poruchy a celosvétova prevalence v roce 2019 byla

3,76 %. (WHO, 2023) Jedna se o onemocnéni, které zasadné ovliviiuje kvalitu Zivota pacienta.
Postihuje dvakrat ¢ast&ji Zeny neZ muZe a a7 v 15 % konéi sebevrazdou. (Raboch a kol., 2014) Uzkosti a
deprese se Casto vyskytuji spolecné. Fulton et al. (2022) ve své studii uvadi celoZivotni prevalenci

Vv

obou onemocnéni. (Gaspersz et al., 2018)

Spoleény vyskyt deprese a obezity je dobfe popsan. Obézni pacienti maji 0 23-36 % zvySené riziko
vzniku deprese a tato asociace pochopitelné funguje i na druhou stranu, a to dokonce o 58 %.
(Luppino et al., 2010) Také riziko vzniku Gzkosti je u obéznich vyssi a to 30-40 %. (Fulton et al., 2022)
Vzajemné plisobeni psychickych onemocnéni a obezity je popsano i z hlediska etiopatogeneze. (Dusek
a Vecerova-Prochazkovd, 2015) Mé vsak pro tuto praci zajimaly praktické dlisledky téchto komorbidit.
Zejména negativni ovlivnéni schopnosti redukovat hmotnost. To je nejpodstatnéjsiho krok pro
zlepseni progndzy jak obezity a jejich komplikaci (Svacina, 2022), tak druhotné i deprese a Uzkosti.

(Rodriguez-Lozada et al., 2019)

Teoreticka ¢ast této prace je rozdélena na dvé kapitoly, v nichZ jsou popsana onemocnéni, se kterymi
se setkdme v praktické ¢asti a jejich vzajemna interakce. Prvni kapitola se zabyva obezitou, jeji definici
a zpUsoby, jak ji Ize klasifikovat, dale je popsana z hlediska epidemiologie a etiopatogeneze. Nasleduje
vycet komplikaci, které se v souvislosti s obezitou vyskytuji a na zavér jsou uvedeny moznosti terapie.
Druha kapitola je zamérena na vybrana psychicka onemocnéni, ktera jsou relevantni pro praktickou
Cast prace. Z afektivnich poruch je podrobné popsana deprese, poté je definovana uzkost a nasledné
anxidzné-depresivni syndrom. Tato onemocnéni jsou rovnéz popsdana z hlediska symptomatiky,
klasifikace, epidemiologické situace, etiopatogeneze a mozZnosti terapie. V zavéru druhé poloviny je

pak na zakladé drive provedeného vyzkumu vysvétleno vzajemné pUsobeni téchto psychickych



onemocnéni a obezity. Zejména je popsan jejich vliv na redukci hmotnosti, coz je hlavni jev, ktery byl

sledovan ve vyzkumné ¢asti.

Cilem praktické ¢asti je analyzovat vyvoj hmotnosti u obéznich pacient( s psychickym onemocnénim
s ohledem na jejich psychiatrickou diagndzu a pohlavi. Pro tento Ucel byl zvolen vyzkumny soubor
obéznich pacient(l s psychiatrickou komorbiditou a kontrolni soubor pacientd, u kterych se psychické
onemocnéni anamnesticky nevyskytovalo. Pro pacienty obou soubor je spole¢né, Zze mezi lety 2014
az 2021 absolvovali redukéni hospitalizaci na lll. interni klinice VSeobecné fakultni nemocnice v Praze.
Data pro vyzkum byla sbirdna retrospektivné z Iékarské dokumentace, a ndsledné statisticky

zpracovana.



TEORETICKA CAST

2. OBEZITA

2.1. DEFINICE A KLASIFIKACE

Obezitu Ize definovat jako nadmérné ukladani tukové tkané v organismu. Obezita je soucasti
metabolického syndromu (MS) a podili se na zvySeném riziku vzniku fady dalSich onemocnéni, ktera

snizuji kvalitu a délku Zivota. (Svacina, 2008)

2.1.1. KVANTITATIVNI KLASIFIKACE

Za normalnich okolnosti je podil tukové tkané v téle 25-30 % u Zen a u muzi 20-25 %. K méfeni podilu
télesného tuku Ize pouzit nékolik metod méfeni, jako je kaliperaéni metoda méreni kozni fasy nebo
bioimpedance. Pro ucely kvantitativni klasifikace vsak takova méreni nejsou potreba a spiSe se

pristupuje k pouZiti vypoctd na zdkladé vysky a hmotnosti.
Pro tento vypocet se dnes pouZiva tzv. body mass index (BMI):
BMI = hmotnost v kg / (vyska v m?)

Za normalni hmotnost se povazuje BMI v rozmezi 18,5-25 kg/m?. Hodnota pod 18,5 se klasifikuje jako
podvyZiva a hodnota mezi 25-29,9 jako nadvaha, kterd uz mlze byt pfedstupném obezity. Vyskyt
zdravotnich komplikaci stoupa jiz od BMI 25 a zejména pak od hodnoty 27. Morbidni obezita je
zavazné onemocnéni, které ma za nasledek, Ze vétsina takto obéznich se nedozivd 60 let véku.
Optimalni progndza je u lidi v rozmezi hodnot 20-22. Pouziti BMI je obecné uzndvanym méfitkem pro
stanoveni diagndzy a také vhodnym prognostickym ukazatelem rizika vétSiny komplikaci obezity.

(Svacina, 2008)



Tabulka 1: Klasifikace télesné hmotnosti podle BMI

KLASIFIKACE BMI

PodvyZiva méné nez 18,5
Normalni hmotnost 18,5-24,9
Nadvaha 25-29,9
Obezita I. stupné (mirna) 30-34,9
Obezita Il. stupné (stfedni) 35-39,9
Obezita IlIl. stupné (morbidni) vice nez 40

Zdroj: Svacina, 2008
Limitace BMI

Zde je ovsem duleZité zminit také urcita omezeni pouziti BMI. Tato metoda totiZ nebere v potaz
sloZeni téla. Zejména je dllezité rozlisit, jak se na hmotnosti podili télesny tuk a jak svalova hmota.
Je to obzvlast dulezité z toho divodl, Ze nadmérné mnozstvi tuku negativné ovlivriuje riziko vzniku
metabolickych a kardiovaskularnich onemocnéni, zatimco zastoupeni svalové hmoty funguje spise
jako protektivni faktor. Napfiklad mnoho sportovcl s nadpriimérné vyvinutou muskulaturou maze
mit BMI v oblasti nadvahy nebo i obezity I. stupné, aniz by méli nadmérné mnozstvi tukové tkané.
Dalsi omezeni spociva v tom, Ze BMI nezohledriuje distribuci tukové tkané. Z téchto divod( by nemél
byt jedinym diagnostickym kritériem, ale spiSe orientacnim ukazatelem, ktery by mél vést k dalSim

vySetfenim. (Antonopoulos et al., 2016)



2.1.2. KVALITATIVNI KLASIFIKACE

Stejné dllezita jako kvantitativni je klasifikace kvalitativni, ktera rozdéluje obezitu na dva typy —
androidni a gynoidni. V pfipadé androidni obezity dochazi ke kumulaci tuku predevsim v oblasti
bricha. Tento typ je nebezpecnéjsi ve smyslu zvySeného rizika komplikaci, protoze visceralni tuk je
podstatné metabolicky aktivnéjsi. U gynoidni obezity dochazi k vétsSinové kumulaci tukové tkané

v oblasti hyZdi a koncetin. Jednd se o typ s obecné nizsim rizikem, protoze podkozni tuk je méné
metabolicky aktivni. Tento typ tedy neni tolik asociovan napftiklad s inzulinovou rezistenci, ale spiSe

s poruchami mobility a arterialni hypertenzi.

Pro tuto klasifikaci se dnes pouZiva obvod pasu, ktery dobre koreluje s pfesné namérenym mnozstvim
visceralniho tuku. Obvod pasu se méfi v misté viditeIného pasu nebo v poloviné vzdalenosti mezi

lopatou kosti kycelni a poslednimi Zebry. (Svacina, 2008)

Riziko komplikaci vyplyvajicich z androidni obezity je Gmérné k obvodu pasu a déli se na mirné a
vyrazné (viz. Tabulka 2). O dlleZitosti posouzeni distribuce tukové tkané vypovida i fakt, Ze narozdil od

BMI je obvod pasu jednim z hlavnich diagnostickych kritérii metabolického syndromu. (Szychlinska et

al., 2020)
Tabulka 2: Metabolické riziko podle obvodu pasu
RIZIKO mirné vyrazné
Zeny nad 80 cm nad 88 cm
muzi nad 94 cm nad 102 cm

Zdroj: Svacina, 2008

2.2. EPIDEMIOLOGIE

V poslednich letech postihuje obezita celosvétovou populaci ve stale se zvysujici mire. V nékterych
zemich, véetné Ceské republiky, je obéznich vice ne? étvrtina obyvatel a kritéria pro nadvahu nebo
obezitu (BMI nad 25) splfiuje nadpolovi¢ni vétsina. Je pochopitelné, Ze se na situaci obezity pohlizi

jako na pandemickou. Dalsim zarazejicim faktem je rychlost, s jakou obéznich pribyva.




Podle Svétové zdravotnické organizace (WHO — World Health Organization) se od roku 1975 jejich
pocet ztrojnasobil. S tim, Ze celosvétové doslo k zatim nejvétsimu narlstu v poslednich dvaceti letech
(z 300 miliont v roce 2000 na odhadovanych 770 milionl v roce 2020 u dospélé populace, dle World
Obesity Federation). A o nic lepsi neni ani progndza. Pfedpokladany nardst prevalence obezity je totiz
dle Organizace pro ekonomickou spolupraci a rozvoj (OECD — Organisation for Economic Co-operation

and Development) linedrni. (Hainer, 2021)

Z hlediska pohlavi trpi obezitou vice zeny. Podle dat WHO z roku 2016 byl celosvétovy vyskyt u Zzen
okolo 15 %, zatimco u muz( to bylo 11 %. Je vSak podstatné zminit, Ze ve vétsiné evropskych zemi
véetné Ceské republiky tento rozdil neni tak vyrazny. (Cooper et al., 2021) Na vy33i prevalenci obezity
u Zen se také muze podilet fakt, Ze Zeny obecné dosahuji horsich vysledk( ve snaze svou hmotnost
redukovat a nasledné udrzet. (Svetkey et al., 2012) To, Ze Zenské pohlavi funguje jako negativni

prediktor redukce hmotnosti dale potvrzuji Wilkinson, Harrison a Doherty (2021).

Metaanalyzou vice nez 2000 studii zahrnujicich 112 milion’ dospélych bylo zjisténo, zZe v kritickém
obdobi mezi lety 1985-2017 se na vzestupu primérného BMI podilely z 55 % venkovské oblasti
a v regionech s nizsim a stfednim prijmem se ruralni oblasti podilely az z 80 %. (Roiguez-Martinez et

al., 2019)

2.3. ETIOPATOGENEZE

Obezita je ve vétsiné pripadd multifaktorialné podminéné onemocnéni, pfi kterém dochazi k interakci
vlivu prostfedi a genetické predispozice. To vede k pozitivni energetické bilanci a dlouhodobému

hromadéni tukové tkané.

Vlivy prostiedi souvisi zejména s Zivotnim stylem, pohybovou aktivitou, stravovanim a vystavenim
stresu. Patti mezi né postupny presun od fyzicky narocné prace k sedavému zaméstnani, ke kterému
ve vyspélé spolecnosti v poslednich dekadach dochazi. Obdobné také nahrazovani traveni volného
Casu, zaloZzeného na pohybu, aktivitami, jako je sledovani televize nebo hrani pocitacovych her. Déle
mezi faktory prostiedi patfi celkovy nadbytek a dostupnost chutové vyraznych a vysoce kalorickych
jidel, nardstajici uzivani Iékl s vedlejsim Ucinkem narlstu hmotnosti, nebo nedostateény a nekvalitni
spanek. Tyto faktory a mnoho dalsich vedou v kombinaci s prodluzovanim pramérné délky Zivota ke
zvysujici se prevalenci obezity a dalSich civilizacnich chorob jako je naptiklad diabetes mellitus 2. typu

(DM2), ktery s obezitou Uzce souvisi. (Heymsfield a Wadden, 2017)



Genetické faktory ovliviiuji energeticky ptijem i vydej. Odhaduje se, Ze télesné sloZeni je témito
faktory determinovano ze 40-70 %. To znamen3, Ze podil genetickych faktord na vzniku obezity je
pfinejmensim podobny, jako u nékterych onkologickych onemocnéni. Tento fakt je ¢asto prehlizen a

obezita je vSeobecné povaZovana spiSe za onemocnéni souvisejici s Zivotnim stylem.

Geneticky determinované faktory, které ovliviuji rozvoj obezity se daji rozdélit do tfi skupin. Zaprvé
jsou to faktory souvisejici s energetickym pfijmem a zakladnimi zZivinami. Mezi ty patfi mimo jiné
regulace pfijmu potravy na centrdlni Urovni, preference a ndvyk konzumace konkrétnich potravin,
schopnost spalovani dana vysi respirac¢niho kvocientu nebo exprese a aktivita travicich enzyma.

V dalsi skupiné jsou faktory spojené s energetickym vydejem, kam patfi hlavné klidovy energeticky
vydej, postprandidlni vydej a spontanni pohybova aktivita. Posledni skupina zahrnuje hormonalni
faktory souvisejici zejména s energetickym metabolismem. Patfi mezi né napfiklad inzulin a inzulinova
sensitivita, leptin, rlstové faktory, orexin-A a jiné hormony ovliviiujici chut k jidlu, hormony

gastrointestinalniho traktu nebo glukokortikoidy.

Vzhledem k mnoZstvi faktorQ, které se v etiopatogenezi obezity uplatiuji, by bylo vhodnéjsi hovofit
spiSe o specificky definovanych formach obezity. V soucasné dobé je mozné rozdéleni do nékolika

skupin:

BéZna obezita je zdaleka nejcastéjsi a na celkovém vyskytu se podili z vice nez 90 %. Pro shrnuti se
jednd o multifaktorialné podminénou zvySenou nachylnost k obezitogennim faktorim vnéjsiho
prostfedi. Do budoucna se predpoklada, Ze s dalsim poznanim zejména hereditarnich faktord bude

mozné v rdmci bézné obezity vymezit dalsi specifické formy. (Hainer, 2021)

Obezita navozena léky se vyskytuje v narlstajici mife v disledku ¢astého predepisovani Iék, které
ovliviiuji regulaci télesné hmotnosti nebo primo pUlsobi na tukovou tkan a stimuluji adipogenezi.
(Hainer, 2022). Mezi takové léky patfi zejména psychofarmaka a derivaty sulfonylurey, coz jsou léky
drive pouzivané k Iécbé DM2. Zastupci psychofarmak jsou napftiklad antipsychotika jako Olanzapin a
Quetiapin nebo tricyklické antidepresivum Mirtazapin, v mensi mife i nékteré selektivni inhibitory
zpétného vychytavani serotoninu (SSRI — selective serotonine reuptake inhibitor) jako napfiklad

Paroxetin. (Apovian et al., 2015)

Endokrinné podminéna obezita je vzacny typ, ktery mize byt bud charakteristickym symptomem
endokrinniho onemocnéni, jako je tomu u Cushingova syndromu, nebo jen ¢asto se vyskytujicim

jevem, napfiklad u hypotyredzy. (Hainer, 2021)



Monogenni obezita se vyskytuje v rliznych formach a jedna se o velmi vzacné onemocnéni, projevujici
se vznikem tézké obezity uz v raném détstvi. V soucasnosti bylo rozpoznano 11 takovych forem,

z nichZ nejcastéjsi spociva ve Spatném fungovani receptori pro leptin a melanokortin v hypothalamu.
Naruseni této regulacni osy ma neblahy ucinek na energetickou homeostazu. Mutace, ktera tuto
chorobu zplsobuje, se vyskytuje az u 5 % vSech déti s extrémni obezitou. (Heymsfield a Wadden,

2017)

Syndromy provazené obezitou jsou vzacna mendelovsky dédéna onemocnéni, provazend mnohymi
vrozenymi vadami. Nejcastéji se jedna o Prader-Williho syndrom a Down(v syndrom. Zejména u lidi
s Prader-Williho syndromem je nutna celoZivotni intervence, nebot vzhledem k narusenému

fungovani centra sytosti v hypothalamu v kombinaci s mentalni retardaci trpi polyfagii, tedy nutkavé

potiebé konzumovat jakoukoliv potravu. (Nordstrgm et al., 2013)

Obezita podminéna jinymi patogenetickymi faktory jako jsou charakter mikrobiomu, adenovirové

infekce, neprimérena doba spanku, a dalsi. (Hainer, 2021)

2.4. KOMPLIKACE

Obezita je zavazné multisystémové onemocnéni, které je spojeno s ¢astéjsim vyskytem a horsi
prognézou mnohych dalSich komorbidit. Pro vSechna onemocnéni asociovana s obezitou se da
obecné Fict, ze stoupajici BMI zvySuje riziko jejich vzniku, byt ne Gplné linearni cestou, a lepsSim
prediktorem kardiometabolickych komplikaci je distribuce zmnoZené tukové tkdné. Na druhou stranu
je na tento poznatek moZno nahliZet i optimisticky. Pro vSechny komplikace obezity totiz plati, Ze
redukce hmotnosti vede ke zlepSeni progndzy, a to samé plati i z hlediska prevence. V nékterych
pfipadech je také mozné kvantifikovat, jaké redukce musi ¢lovék dosahnout, aby doslo ke zlepseni
nebo remisi. Napftiklad redukce 5-10 % hmotnosti u pacientl s prediabetem zabranilo vzniku DM2
nebo redukce nad 10 % hmotnosti u pacientl se syndromem spankové apnoe (OSA — obstructive

sleep apnea) vedl k Uplné remisi. (Sarma, Sockalingam a Dash, 2021)



2.4.1. METABOLICKE KOMPLIKACE

Metabolické komplikace obezity se u obéznich lidi vyskytuji velmi ¢asto. Obezita je asociovana

s inzulinovou rezistenci, kterou lIze definovat jako snizenou schopnost reakce tkani na inzulin. To ma
za nasledek nedostatecnou regulaci glykémie a vede k jejimu nepfirozenému zvyseni.
Inzulinorezistence v kombinaci s dysfunkci B-bunék pankreatu, v disledk( vycerpani jejich kapacity,
vede ke vzniku diabetu mellitu 2. typu. Metabolicky syndrom je spojeni nékterych nemoci a
rizikovych faktord, které vedou ke vzniku zdravotnich komplikaci. Zejména zpUsobuji aterosklerdzu,
ktera vede ke kardiovaskuldarnim onemocnénim (KVO) jako je ischemicka choroba srde¢ni (ICHS) nebo
cévni mozkové prihody, coZ jsou jedny z nejcastéjSich pficin umrti. Vyskyt MS je ve vétsSiné zapadnich

zemi zhruba 25-30 % a stoupa paralelné s pandemii obezity. (Sarma, Sockalingam a Dash, 2021)

Kritéria pro MS zahrnuji kromé obvodu pasu, ktery koreluje s mnozstvim nahromadéného viscerdlniho
tuku, dyslipidémii, arteridlni hypertenzi a zvySenou glykémii nala¢no. VSechny tyto poruchy souvisi

s obezitou. (Hainer, 2021)

Dyslipiémie je nejcastéji charakterizovana zvysenou hladinou triglyceridd a LDL cholesterolu a
snizenou hladinou HDL cholesterolu, ktery ma z hlediska patogeneze aterosklerdzy protektivni

charakter. (Sarma, Sockalingam a Dash, 2021)

2.4.2. KARDIOVASKULARNi ONEMOCNEN{

Kardiovaskularni onemocnéni jsou nejcastéjsi pricinou Umrti u obéznich pacientq, a to v priblizné
60 % pripad(. Obezita zplsobuje mnoha onemocnéni, kterd do této kategorie spadaji, jako je ICHS,
infarkt myokardu a srdecni selhani. Naptiklad v pfipadé srdecniho selhani se navic da fict, Ze je
obezita zdsadnim rizikovym faktorem i nezdvisle na ptidruzenych rizikovych faktorech. V nasledném
pozorovani Ucastnikd s BMI nad 35 kg/m? ze studie ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities) z let
1987-1989, s primérnou dobou sledovani 23 let, bylo zjiSténo, Ze tito pacienti méli v porovnani

s béZznou populaci 3,7krat vyssi riziko srdecniho selhani. Po odecteni dalSich faktor( jako DM2,

hypertenze, véku, koureni a fyzické aktivity bylo riziko stdle 2,27krat vyssi. (Ndumele et al., 2016)

Arteridlni hypertenze také souvisi ve velké mife s obezitou. Odhaduje se, Ze na riziku pro vznik

vrve

mechanismy. Mechanické ucinky visceralniho tuku na natriurézu zpGsobuji snizené vylucovani sodiku

a jeho zvysSenou hladinu v téle. Déle se jedna o leptinem zprostfedkovanou aktivaci sympatiku a



zvySenou stimulaci systému renin-angiotenzin-aldosteron. Na vzniku arteridlni hypertenze se také

podili OSA, jehoz prevalence u obéznich je asi 45 %. (Hall et al., 2015)

2.4.3. ONKOLOGICKA ONEMOCNENT{

Onkologicka onemocnéni jsou po KVO celosvétové druhou nejcastéjsi pri¢inou umrti a obezita
prokazatelné zvysuje riziko jejich vzniku. Na tomto riziku se nejvice podili nadmérna hmotnost

v détstvi a casné dospélosti. Mechanismem, kterym je riziko ovlivnéno je nejspis kombinace
hyperinzulinémie, plsobeni prozanétlivych cytokinl a lokalni plsobeni a zmény v souvislosti

s pohlavnimi hormony. Mezi nadorova onemocnéni, kterd jsou asociovdna s obezitou patti mimo jiné
kolorektalni karcinom, ktery je celosvétové Ctvrty nejcastéjsi, a postmenopauzalni rakovina prsu.
Dalsimi jsou napfiklad rakovina ledvin, jicnu, Zaludku nebo adenokarcinom pankreatu. Obezita
zaroven neni jen rizikovym faktorem pro vznik, nybrz i vyrazné zhorsuje progndzu u lidi s jiz

diagnostikovanym zhoubnym nadorem. (Sarma, Sockalingam a Dash, 2021)

2.4.4. DALSI SOMATICKE KOMPLIKACE

Mezi dalsi somatické komplikace obezity pati napriklad ortopedicka onemocnéni — zejména
gonartrdza a koxartréza, dale hyperurikémie, endokrinni poruchy — hyperestrogenismus,
hypogonadismus u muz(, snizena sekrece rlistového hormonu, gynekologické poruchy — amenorea,

komplikace v téhotenstvi.

Syndrom spdnkové apnoe je charakterizovan opakovanymi epizodami Uplné nebo ¢aste¢né obstrukce
hornich cest dychacich ve spanku. Takto vzniklé apnoe a hypopnoe zpUsobuji pokles saturace krve.
Tyto epizody jsou ndsledné ukoncéeny probuzenim, coZ vede k fragmentaci a celkovému naruseni
kvality spanku. Klinické projevy zahrnuji no¢ni pfiznaky véetné chrapdani a ¢astého no¢niho moceni a
denni pfiznaky jako Unavu a nadmérnou denni spavost, bolesti hlavy, poruchy koncentrace a dalsi.
Lidé trpici timto onemocnénim si tyto pfiznaky ¢asto uvédomuiji jen ¢aste¢né, coz mlze vést k pozdni
diagndze. Obezita se na etiologii OSA podili hlavné zizenim prisvitu hltanu v dasledku pfitomnosti

depozit tuku v parafaryngealni oblasti.

2.4.5. PSYCHOSOCIALNI KOMPLIKACE

Psychosocialni komplikace jsou taktéZ u obéznich pacientd velmi casté. Jedna se zejména o deprese,

Uzkosti nebo pridruzené poruchy ptijmu potravy, jako je psychogenni prejidani. Problematice depresi



a Uzkosti se vénuji v samostatnych kapitolach. Zde jesté zminim konkrétni vyznamny problém, se

kterym se obézni lidé ¢asto potykaji, a sice spolecenskou diskriminaci.

Obezita je nemoc, kterd vede k takové zméné vzhledu, ktera nevyhovuje dnesnim spole¢enskym
standarddm krasy. Obézni lidé jsou tak ¢asto stigmatizovani a musi celit pfedsudkim, které ovliviuji
moznost ziskat zaméstnani, [ékarskou péci nebo vzdélani. Z hlediska osobniho Zivota se pak jedna
zejména o omezenou moznost najit partnera a narusené sebevédomi. V pracovnim prostfedi jsou
Castéji diskriminovani kolegy i nadrizenymi. Soucasti takové diskriminace jsou dehonestujici
poznamky a jiné zachazeni z dvodu vyssi hmotnosti. Pravdépodobnost, Ze bude takové diskriminaci
zameéstnanec vystaven, je 12krdt vyssi u lidi s nadvahou a u obéznich dokonce 37krat vyssi. Je také
dalezité zminit, Ze k tomu obecné ¢astéji dochazi u Zen nez u muzl. V disledku takového
podceriovani a obtizného nachazeni uplatnéni, narlsta u obéznich osob riziko deprese a snizuje se

kvalita Zivota. (Hainer, 2021)

2.5. TERAPIE OBEZITY

Lécba obezity by vidy méla byt komplexni, a to i v pripadé, Ze se jedna o obézni pacienty, u kterych je
primarné lé¢eno jiné onemocnéni, jako napfiklad DM2. Vnimani |é¢by obezity jako pouhé redukce
hmotnosti je nedostatecné. DlleZité je také zminit, Ze cilem neni drasticka redukce hmotnosti, ale
spiSe dlouhodobad udrzitelnost dosazeného stavu. Ve vétsiné pripadu je cil nastaven na redukci 5-10 %
hmotnosti, cozZ je redlné pro kazdého pacienta. UZ pokles o0 10 % totiz vede napfiklad ke sniZeni rizika
vzniku DM2 a nador( vazanych na obezitu o 50 % a k poklesu kardiovaskularni mortality o 20 %. Vétsi
redukce sice vede k dalSimu zlepseni, ale v ¢im dal tim mensi mife. V kazdém pfipadé redukce o vice
nez 10 % muZe vést k Ustupu obtizi ve spojitosti s mechanickymi komplikacemi obezity jako
onemocnéni pohybového aparatu, dusnost nebo OSA. To mize hrat velkou roli ve sniZovani prekazek
spojenych s fyzickou aktivitou a cvicenim, které by mélo byt soucasti komplexniho |écebného rezimu.
Zaroven vSak takto vyrazny pokles hmotnosti zvysuje riziko ndvratu k plvodni hmotnosti, je-li ho
dosazeno v neadekvatné kratkém case. Hlavnim postupem je dietoterapie, nicméné je-li pouzita
samostatné, nebyva ucinna. V krajnim pfipadé muze byt Ié¢ba obéznich kombinaci az péti

terapeutickych postupa. (Svacina, 2022)



Dieta je slovo pochazejici z fectiny a v prekladu znamena zpUsob Zivota. V kontextu terapie i prevence
obezity a dalSich civiliza¢nich onemocnéni by v tomto smyslu méla byt chdpana a aplikovana. Zména
pfijmu potravy je v Ié¢bé obezity jednou ze zakladnich konzervativnich metod — soucasné se zvysenim
fyzické aktivity a zménou chovani ve vztahu k jidlu. Tyto metody vedou k Upravé Zivotniho stylu.

(Hainer, 2021)

2.5.1. DIETOTERAPIE

Stav energetické rovnovahy organismu urcuji dvé zdkladni slozky, a sice pfijem energie ve formé
potravy a vydej energie. V |éCbé obezity je v pocatku cilem nastoleni negativni energetické bilance,
coz vede k poklesu nadmérné hmotnosti. V druhé fazi je cilem udrzet energetickou rovnovahu
odpovidajici upravené energetické potrebé vyplyvajici z nizs$i hmotnosti. Ovlivnéni pfijmu potravy a
zména diety je tedy zasadni podminkou Uspéchu lécby. Dietni doporuceni mohou byt vSeobecného
charakteru, jako napfiklad vyZivové pyramidy, talife s doporuc¢enym zastoupenim Zivin nebo spotfebni
kose. Takova doporuceni jsou vhodnad spiSe v rdmci prevence a cili na celé populace. Pro ucely terapie
socialnich charakteristikach dané osoby. (Hainer, 2021) To odpovida i vysledkim evoluénich studii,
které ukazuji, Ze se lidé geneticky adaptovali na dietu svych predk( a prostredi, ve kterém Zili a
oddélili se za vzniku odlisnych globalnich vzorcl. To, Ze kazdy ¢lovék ma specificky geneticky plvod
tak vede ke znacéné variabilité v odpovédich na stejné potraviny nebo stejné sloZzeni diety mezi jedinci.

(Mullins et al., 2020)

2.5.2. FYZICKA AKTIVITA

Stejné jako u dietnich opatfeni je i v ptipadé fyzické aktivity a cvi¢eni zasadni individudlni posouzeni
situace. Zejména je to dllezité u obéznich pacientl s onemocnénimi pohybového aparatu. Jmenovité
gonartréza je jednou z nejcastéjsich mechanickych komplikaci obezity, kterd u vyssich stupnili maze
pro pacienty zplsobovat problémy i v béZné chizi. A pravé chize je ¢asto pro Uspéch klicova a
navyseni jeji frekvence a mnozstvi krok(l mize byt v nékterych pfipadech dostacujici k cilové redukci
hmotnosti. Vhodné je pro tento Ucel vyuzivani krokoméru a motivovani pacienta k navySeni pohybu

v béZznych ¢innostech, jako napftiklad cesta do zaméstnani. Zaroven jsou kroky jako parametr snadno
monitorovatelné, at uz pro potieby lékare nebo pro motivaci samotného pacienta, ktery svoje
vysledky mize sledovat v mobilnim telefonu. DalSim pfikladem jsou pacienti pfed endoprotézou, ktefi

jsou casto indikovani k redukci hmotnosti. | u nich je mozné dosahnout potiebnych vysledkd, kdyz se



jim cvicebni plan ptizpUsobi a zvoli se napfiklad veslafsky trenazer nebo rotoped s mensi zatézi.
DulezZité je také zohlednit fakt, Ze obézni lidé se Casto neciti dobfe v béZzném fitcentru. Mélo by jim
tedy byt doporuceno navstévovat rekondi¢ni centra, ktera jsou pro né uréend. Obecné se doporucuje,
aby se pacient vénoval fyzické aktivité denné po dobu tficeti minut nebo alespon tfikrat tydné po
dobu jedné hodiny. Pravidelny pohyb pUsobi pozitivhé nejen na redukci hmotnosti, ale také na

pacientayv lipidovy profil, krevni tlak a u diabetik(l na pokles glykémie. (Svacina, 2013)

Zajimavym mechanismem, kterym fyzicka aktivita pfispiva k redukci hmotnosti, je kromé zvyseni
energetického vydeje také vliv na chut k jidlu. Pravidelny pohyb totiz ovliviiuje citlivost systému pro
kontrolu pfijmu potravy na centrdlni Urovni. Dochazi k tomu skrze nastoleni rovnovahy mezi hladem
a adekvatnim dosazenim stavu sytosti po jidle. Lidé zvykli cvicit tedy |épe reguluji pfijem dalsi potravy
podle obsahu energie v prfedchozim jidle. U lidi se sedavym zplsobem Zivota k tomu dochazi

ve vyrazné nizsi mite. (Dorling et al., 2018)

Dulezitym prinosem fyzické aktivity v rdmci terapie obezity je také prevence Ubytku svalové hmoty
a dosazeni lepsiho zacileni na redukci visceralniho tuku v porovnani se samotnym kalorickym
deficitem. Klicova je také role pohybu pro udrzeni dlouhodobych vysledk( a prevenci navratu

k pavodni hmotnosti, coZ se v mnohych pfipadech ukazuje jako narocné;jsi nez samotna redukce

hmotnosti. (Youdim, 2015)

2.5.3. PSYCHOTERAPIE

Psychologicka intervence a psychoterapie hraji v rdmci multidisciplinarniho tymu klicovou roli.

V kazdém pripadé a konkrétni situaci je totiz nezbytna Uprava Zivotniho stylu a dosazeni motivace

k tomu potfebné. Behavioralni faktory, jako nevhodné stravovaci ndvyky a nedostate¢nd pohybova
aktivita jsou povaZovany za nejpfimé;jsi priCiny vzniku obezity a s tim spojenych komorbidit a
mortality. Zaroven jsou to faktory nejsnaze modifikovatelné, a proto je vhodné na né zacilit terapii.
Pro zlepseni pandemické situace obezity je tedy nezbytné pochopeni a prizplsobeni se
psychologickym proménnym, u kterych je dosazitelnd zména k lepSimu. (Castelnuovo et al., 2017)
Terapeutické sméry, které na toto cili, predstavuji potencialné uspésnou strategii k dosazeni snizeni
hmotnosti a dlouhodobé spoluprace pacienta. Studie ukazuji, Ze kognitivné-behavioralni terapie (KBT)
a interpersonalni terapie mohou vést ke snizeni nadmérné hmotnosti a Upravé kompulzivniho chovani
ve vztahu k jidlu. V kontextu multidisciplinarniho ptistupu by psychologicka péce neméla chybét a

méla by byt zahrnuta do personalizovaného planu k dosazeni lepSich vysledkl. (Toledo et al., 2023)



Kognitivné-behavioralni terapie je tradi¢né povaZovana za nejlepsi zavedeny pfistup v |écbé obezity a
je tedy zpravidla prvni volbou psychologické intervence. Psychoterapie u obéznich pacientl mlze
pomoci dosahnout uspokojivé redukce hmotnosti nejen diky Gpravé chovani, ale také zaméfenim se
na kognitivni procesy. Zejména je podstatné vénovat pozornost nerealistickym cildm, ¢asto
zpUsobenym zkreslenymi idedly prevzatymi z okoli. S tim souvisi negativni nebo pfinejmensim
neadekvatni vnimani vlastniho body image. MoZné metody jsou napfiklad zlepseni schopnosti
realistického pozorovani diky vedeni denik(. Dale pak zmény jidelniho chovani, jako pomalejsi jedeni
a vénovani pozornosti senzorickym vlastnostem jidla a z nich plynoucich pocit. (Castelnuovo et al.,

2017)

Interpersonalni psychoterapie je smér zaméreny na socialni a mezilidsky kontext vzniku a pribéhu
onemocnéni. Zaméruje se zejména na spoustéce nepohody jako jsou zdrmutek, mezilidské neshody a
nedostatky nebo zdména socialnich roli. Jedna se o kratkodobou formu intervence, ktera obvykle
obnasi osm azZ Sestnact sezeni bud'v individudlnim nebo skupinovém nastaveni. Hlavni vyhodou je
Casova a financ¢ni nenarocnost, diky které je u tohoto sméru dosahovano vysoké miry adherence.

Z nedavno publikované rozsahlé metaanalyzy vyplyva, Ze tento pfistup dosahuje v porovnani s KBT jen
nepatrné lepsich vysledkd z hlediska redukce hmotnosti, a to zejména u Zen a dospivajicich. Navic

vykazuje ucinky ve sniZzeni depresivnich symptomd. (Toledo et al., 2023)

Dllezity strategicky krok k celkovému Uspéchu je posouzeni pacientovy motivace a prace s ni. Zde je

urcité na misté zminit metody motivacnich rozhovor(l a terapie zamérené na posileni motivace.

Motivacni rozhovory se prokazuji jako efektivni v dosazeni behaviordlnich zmén pomaoci pfistupu bez
odsuzovani a skrze komunikaci, kterd podporuje autonomii a vnitfni motivaci pacienta. Zaroven je
tento pfistup méné rigidni a direktivni, ale naopak umoznuje individudIni pfizplsobivost.

(Castelnuovo et al., 2017)

2.5.4. FARMAKOTERAPIE

Obecné plati, Ze pomoci rezimovych opatfeni se soucasnou psychologickou podporou, by mél byt
|éCen kazdy obézni, véetné pacientll [éCenych farmakologicky. To, Ze efekt 1€kl je vétsi pti uplatnéni
rezimovych opatreni, plati i pro dalsi slozky metabolického syndromu, jako je dyslipidémie

a hypertenze. V praxi je vSak Casto situace takova, Ze vétSina pacientd je 1éCena jen farmakoterapii

a skoro kazdy by si pral, aby takova |écba byla efektivni i bez zmény Zivotniho stylu.



Dnes se ve farmakoterapii obezity pouZzivaji tfi postupy:

Tim prvnim je podavani 1€kl tlumicich chut k jidlu neboli anorektik. Jedna se o léky pusobici na
centralni drovni, a to bud katecholaminergni nebo serotoninergni cestou, podle ¢ehoz se déli do dvou
skupin. U nds se v soucasné dobé pouzivaji pouze léky z prvni skupiny, jmenovité fentermin a
Mysimba. Fentermin je podobny noradrenalinu, ma mirné psychostimulaéni Gc¢inky a asi 10 %
pacientl ho nesnasi pro nezadouci Ucinky. U mnoha obéznich pacientll ho nelze podavat, vzhledem
komplikace obezity. Nejucinnéjsi je ve fixni kombinaci s topiramatem. Mysimba je kombinace
bupropionu a naltrexonu. Bupropion je antidepresivum vyuzZivané i v 1é¢bé zavislosti na tabaku a
narozdil od nékterych jinych antidepresiv nevede k naristu hmotnosti. Naltrexon se dfive pouZzival

v |é¢bé alkoholové a opidtové zavislosti.

Dale podavani blokator( vstiebavani tuku v travicim traktu. Hlavnim predstavitelem je Orlistat, ktery
se vaze na lipdzu a brani vstfebavani tukd asi 0 30 %. V pfipadé tohoto Iéku jsou obzvlast dalezita
dietni opatreni, protoZe pacienti Spatné toleruji stravu s vy$sim obsahem tukd. To vede ke dvojimu
efektu, kdy samotné omezeni pfijaté energie malabsorpci je doplnéno o vychovny efekt vedouci

k nizkotucné dieté, kterou pacient toleruje bez problému. Orlistat ma také pozitivni ucinek na lipidové

spektrum, kompenzaci diabetu a hypertenze.

Posledni zpUsob je ovlivnéni hormonu traviciho traktu neboli inkretin(. Inkretinovy princip vyuzivaji
nékterd injekéné podavana antidiabetika jako liraglutid (Victoza), exenatid, skupina gliptint a dalsi.
Tyto Iéky narozdil od jinych antidiabetik nevyvolavaji hypoglykémie a diabetici po nich dobfe hubnou.
Liraglutid je jediny, ktery mizZe byt pod ndzvem Saxenda podavan u obéznich bez diabetu a ukazuje
se, Ze ma az dvojnasobny efekt oproti orlistatu. Liraglutid je také velmi efektivni v dalsi redukci

u problematické skupiny pacient(, ktefi zhubli pfirozenou cestou, ale adaptovali se na nizky prijem
kalorii. Vysoce perspektivnim se profiluje i jesté ucinnéjsi semaglutid, ktery je pod nazvem Ozempic

k dispozici od roku 2019, a vyhledové se bude nepochybné distribuovat i jako antiobezitikum.

(Svacina, 2022)

2.5.5. BARIATRICKA CHIRURGIE

Jedinou nekonzervativni metodou |é¢by obezity je bariatricka chirurgie. V soucasnosti se jednd o

nejefektivnéjsi postup, zejména u téZce obéznich a pacientl s komorbiditami. Bariatrie umoznuje



vyrazné snizit celkovou mortalitu obéznich, a to pozitivnim G¢inkem na pfidruzena onemocnéni,

z nichZ nejdllezitéjsi je DM2, u kterého dokonce ¢asto vede k remisi. (Youdim, 2015)

Chirurgické zakroky se déli na restriktivni a kombinované. Restriktivni vykony, jak vyplyva z nazvu,
zmensuji objem zaludku. Patfi mezi né dnes jiz méné pouzivana bandaz, dale tubulizace a plikace.
Kombinované zakroky jsou komplikovanéjsi a dochazi u nich kromé restrikce také k malabsorpénimu
ucinku, diky omezeni prostoru pro traveni makrozivin. Jedna se o zaludecni bypass €i
biliopankreatickou diverzi a jeji modifikace. K remisi DM2 v pfipadé restriktivniho typu dochazi v
50-80 %, u kombinovanych vykon( dokonce az v 90 %. Vzhledem k tomu, Ze po kombinovanych
vykonech je u pacient riziko proteinové malnutrice a karence vitamind, je u nich nutné celoZivotni
sledovani. Z toho dlvodu se dnes zpravidla postupuje ve dvou krocich. Nejdfive se provede
restriktivni operace, a neni-li dosazeno dostatecného terapeutického ucinku, pfistoupi se po nékolika

letech ke konverzi na kombinovany typ. (Hainer, 2021)

Pro indikaci pacienta k bariatrické operaci je nezbytné posouzeni multidisciplindrniho tymu, ktery
obvykle sestava z nékolika specialistl. Z hlediska fyzického zdravi je nutny posudek internisty,
anesteziologa a chirurga, a to véetné rutinniho predoperacniho vySetfeni. Dale jsou soucasti tymu
nutriéni terapeut, ktery pacienta edukuje o specifikach stravovani pred a po operaci, a vSseobecna
sestra, pfipadné socialni pracovnik. Velmi ddleZitd je také role klinického psychologa i psychiatra.
(Hainer, 2021) Z hlediska psychického zdravi pacienta je nutné vyloucit nékteré kontraindikace

a posoudit jeho schopnost dodrzet vSechna nezbytna opatfeni, kterymi se musi fidit pro dosazeni
optimalniho ucinku. Mezi specifické kontraindikace bariatrické operace patfi dekompenzované
poruchy psychotického spektra, zdvazna deprese a zavislost na alkoholu a jinych latkach. (Youdim,
2015) Z poruch pfijmu potravy se u obéznich pacientl nejcastéji vyskytuje zachvatovité prejidani, coz
neni nutné kontraindikace, nybrz rizikovy faktor negativné ovliviiujici redukci vahy. Prevalence BED u

pacientl pred bariatrickou operaci je 16 %. (Mitchell et al., 2015)

Da se Fici, Ze témér kazdy bariatricky pacient je v urcité ¢asti |écebného procesu indikovan

k soucasné lécbé antiobezitiky. Nejcastéji tomu tak byvd v rdmci predoperacni pfipravy, kdy je
pozadovana urcita redukce hmotnosti. Za Ucelem podpofit snahu redukovat konzervativni cestou,
pfipadné urychleni pfipravného procesu, je mozné predepsat antiobezitika. Vyznamny je napfriklad
efekt na snizeni velikosti obvykle steatotickych jater, coZ usnadni, popfipadé pfimo umozni operacni

vykon. (Svacina, 2022)



3. VYBRANA PSYCHICKA ONEMOCNENI

V této ¢asti se budu vénovat zejména depresi, kterd je pro tuto praci nejpodstatnéjsi, nebot se
vyskytuje u vSech pacientll vyzkumného souboru a je jeho spolecnym jmenovatelem. Poté se zaméfim
na problematiku Uzkosti a také konkrétné anxidzné-depresivni syndrom, coz je druha diagndza, kterd

se ve vyzkumu vyskytuje.

3.1. DEPRESE

Nez zacnu rozebirat depresi jako takovou, predkladam zde obecny Uvod k afektivnim poruchdm.

Poruchy ndlady patfi mezi ¢asta a potencialné zadvaina psychickd onemocnéni, kterd obvykle zasahuji
do vSech oblasti lidského byti. Projevuji se v proZivani i chovani a negativné ovliviuji racionalitu,
vykonnost, motivaci, pozornost a psychomotoriku, vztahovost a dalsi psychické funkce. V nékterych
pfipadech je ovlivnhéna nejen lidskd psychika, ale také télesné funkce. Napftiklad pacienti s depresi si
Casto stézuji na rozlicné bolesti, sevieni a tlak na hrudi nebo travici potize. MlzZe u nich také dojit ke
zhorseni rliznych stavajicich nemoci. Takovéto télesné vyjadreni psychickych potizi se nazyva
somatizace a vyskytuje se pomérné casto. Poruchy nalady se vymykaji fyziologickému kolisani nalad a

jejich rozpoznani a v€asna lé¢ba muizZe byt v nékterych ptipadech az Zivot zachranuijici. (Orel, 2012)

U afektivnich poruch se setkdvame se dvéma druhy syndrom a z nich vyplyvajicich epizod:
manickych a depresivnich. Pokud se vyskytuji samostatné, jedna se o tzv. unipolarni pribéh.
Nejcastéji se vyskytuji pouze depresivni epizody a hovofime o periodické depresivni poruse. Vyskyt
pouze manickych epizod je u jednoho ¢lovéka ojedinély. Dochazi-li ke stfidani obou protikladnych

epizod, mluvime o bipolarni afektivni poruse.
Trvalé poruchy nalady

Dale se mezi afektivni poruchy fadi trvalé poruchy nalady. Cyklothymie ma bipolarni charakter, kde
vSak narozdil od BAP jednotlivé epizody nedosahuji intenzity deprese a manie, nybrz subdeprese a

s minimalné dvouletym trvanim. Vyskytuje se u 2-4 % lidi a postihuje 2 - 3krat ¢astéji Zeny nez muze.
Toto onemocnéni obvykle zac¢ind v raném véku a ma chronicky prabéh, ktery u vétsiny lidi vyusti

v rozvoj jiné dusevni poruchy, nejcastéji obtizné |écitelné formy deprese. (Raboch a kol., 2014)



3.1.1. SYMPTOMATIKA

Zakladnim znakem deprese je pokles nalady, charakterizovany smutkem, ztratou zajmu, potéseni

a spontanni motivace po dobu alespori dvou tydn(. Castym znakem je anhedonie, tedy neschopnost
prozivat radost. Typicky je pokles energie a vnitini sily, ktery vede ke snizenému vykonu

a neschopnosti zvladat ukoly, se kterymi dotycny dfive nemél problém. Podil na snizeni fyzického

a zejména mentalniho vykonu ma i naruseny spanek. V pesimisticky ladénych myslenkdch nemocného
se vyskytuje pocit viny a beznadéje. Tyto myslenky maji tendenci se hromadit a narlstat, coZz mize
vyustit ve zdanlivé bezvychodnou situaci. Tiha beznadéje muZe byt v takové situaci tak neiinosna, Ze
se objevuji myslenky na smrt jako na jediné vychodisko. Snaha o odhaleni a posouzeni suicidalni

tendence by vzdy méla byt predmétem diagnostiky. (Orel, 2012)

3.1.2. KLASIFIKACE

MuUzZe se stat, Ze u ¢lovéka nastane pouze jedina epizoda deprese, ktera se po odeznéni priznaku
nemusi vratit. Dle MKN-10 (10. revize Mezinarodni klasifikace nemoci) takové epizody klasifikujeme
podle intenzity na lehkou (F32.0), stfedné tézkou (F32.1), tézkou (F32.2) a tézkou depresivni fazi

s psychotickymi ptiznaky (F32.3). Prlibéh samotné depresivni faze mizeme ilustrovat obrazkem 1.

Obrazek 1: Priibéh depresivni faze
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Zdroj: Orel, 2012

Casté&ji vak dochazi k tomu, Ze se deprese po riizné dlouhych fazich remise opakované navraci. Jedna
se o periodickou depresi (F33) a dle MKN-10 se klasifikuje podle soucasné faze obdobné jako u F32.

Prabéh periodické deprese je zndzornén na obrazku 2.



Obrazek 2: Pribéh periodické deprese

Remise rizné délky

N

Deprese rizné (nebo obdobné) hloubky a délky trvani
Zdroj: Orel, 2012

Deprese také muize mit urcité specifické charakteristiky. Melancholie je typicka u starsich lidi a
projevuje se predcasnym probouzenim, Spatnou ranni ndladou, anhedonii a ztratou chuti k jidlu. U
mladych pacientl se naopak vyskytuje atypicka deprese s vegetativnimi symptomy a zvysenou
spavosti a chuti k jidlu. Sezénni porucha ndlady se typicky rozviji na podzim a na jare odezniva.
Sekundarni depresivni porucha ma pficinu v jiné chorobé, jako v pfipadé postpsychotické deprese
nebo deprese u nékterych onkologickych onemocnéni, pfipadné vznika pfi uzivani nékterych lékd.
(Raboch a kol., 2014) Konkrétnim pfikladem muZe byt reserpin, coz je uéinny lék na hypertenzi, ktery
se vsak jiz pro kontroverzi ohledné svych vedlejsich Ucinkl v praxi témér nepouziva. Jednd se zaroven
o latku, ktera stala u zrodu pdvodni monoaminové hypotézy vzniku deprese. Ze systematického
prehledu z roku 2022 vsak vyplyva, Ze asociace reserpinu a deprese je inkonsistentni a Spatné

prokazatelna. (Strawbridge et al., 2022)

3.1.3. EPIDEMIOLOGIE

Deprese uz minimalné tficet let patfi mezi nejcastéjsi sledované psychické poruchy a jeji prevalence
neustdle narGsta. To vyplyva i z dat ziskanych v roce 2017, kdy byl celosvétovy vyskyt 3,4 % (James et
al., 2018), v porovnani s 3,76 % v roce 2019, tedy narustu o 0,36 % za pouhé dva roky. (WHO, 2023)

Zarazejicim faktem je, Ze prestoze je vyskyt deprese nejvyssi v zemich s nizsim a stfednim prijmem,

vice nez 75 % lidi téchto zemi se nedostava zadné lécby. Zde je dllezité zminit, Ze to neni jen



v dlsledku nedostatku materidlnich zdroja a kvalifikovanych |ékafskych pracovnikd, ale i vy$si mite

socidlni stigmatizace lidi s psychickymi poruchami. (Evans-Lacko et al., 2018)

Deprese obvykle zacina ve tretim decenniu a postihuje dvakrat castéji Zeny nez muze. Primérna délka
trvani nelécené epizody je Sest mésicl. Okolo 15 % lidi s depresi spachd sebevrazdu. Je znamo, Ze az
polovina pacientll neni v rdmci primarni péce spravné diagnostikovana. Zejména je to z dlivodu, Ze se
Iékar i pacient zdrahaji mluvit o psychickych potizich. Pozornost je namisto toho vénovana pouze tém
télesnym, které ma navic depresivni pacient ¢asto tendenci zd(irazriovat. (Raboch a kol., 2014)

V krajnim pripadé tzv. larvované ¢i maskované deprese jsou psychické symptomy upozadény

rozmanitymi télesnymi neduhy. (Orel, 2012)

Spolecny vyskyt deprese a obezity je dlouhodobé dobie popsdn. Existuje oboustranna asociace mezi
nadvahou a depresi u obou pohlavi a tato asociace dale nabira na vyznamnosti s rostoucim BMI.

Z vysledk( metaanalyzy zabyvaijici se rizikem vyskytu depresivni symptomatiky vyplyva, Ze obézni
dospéli maji 0 23-36 % zvysené riziko vzniku deprese. DalSim poznatkem studie je, zZe lidé trpici
depresi maji oproti zbytku populace o 58 % vyssi riziko, Ze se u nich v prabéhu Zivota vyvine obezita.
Z této metaanalyzy dale vyplyva, Ze frekvence vyskytu deprese a Uzkosti u obéznich Zen je pfiblizné

dvojnasobna nez u obéznich muzd. (Luppino et al., 2010)

3.1.4. ETIOPATOGENEZE

Podobné jako u jinych psychickych poruch, se dnes deprese povazuje za multifaktorialné podminéné
onemocnéni. Za vznikem deprese je interakce genetickych predispozic a vnéjsich faktor(, véetné

expozice fyzickym, psychickym a socidlnim stresordm od pocatku Zivota po dospélost.

Podstata genetickych determinant a jejich vztah k dal$im faktordm stéle neni jednoznaéné popsana.
Zkoumaiji se zejména strukturalni, funkcni a neurochemické zmény v oblasti limbického systému a
prefrontalniho kortexu. Tyto defekty se vyskytuji v disledku naruseni neurobiologického vyvoje
raznymi vnéjsimi i vnitfnimi faktory a ukazuje se, Ze postihuji nejen neurony, ale i gliové bunky.
Jednim z uplatnovanych mechanismu je zfejmé stresova aktivace osy hypotalamus-hypofyza-
nadledviny (HPA — hypothalamic-pituitary-adrenal) a zvysené hladiny prozanétlivych cytokin(.
(Boda, 2021) Dalsi hypotézy se tykaji zejména serotoninu, noradrenalinu a dalSich mediator(, déle

receptorovych systému neuronll nebo zmén v imunitnim a hormonalnim systému.



Ukazuje se, Ze je rovnéz duleZity jak vliv osobnostnich charakteristik, tak vliv rodinnych vazeb a
konstelaci nebo zazitkl. (Orel, 2012) Pravé negativni a stresové zazitky v nékteré z Zivotnich etap se
ve zvysené mife vyskytuji v anamnézach lidi s depresi. Napriklad se miZe jednat o néjakou formu
zneutziti ¢i tyrani, ztratu pribuzného nebo zasadni zmény v socidlnim statutu. Bylo prokazano, ze
genetické dispozice pro depresi se projevi predevsim u lidi, ktefi si v ramci vyvoje prosli opakovanymi

a intenzivnimi stresovymi udalostmi. (Raboch a kol., 2014)

Zajimavy je tzv. kognitivni model deprese (obrazek 3), ktery klade dlraz na vliv zkusenosti z raného
détstvi. Pfredpokladad, Ze v raném psychosocidlnim vyvoji tak dochazi k formovani dysfunkénich
psychickych predpoklad(, které se v dlisledku setkani s urcitou kritickou udalosti aktivuji. To vede
k rozvoji negativnich myslenek a naslednému rozvoji depresivnich ptiznakl zasahujicich do vsech

oblasti lidského Zivota za vzniku tzv. depresivniho kruhu. (Orel, 2012)

Obrazek 3: Kognitivni model deprese
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3.1.5. TERAPIE

V |écbé deprese je dostupnych nékolik metod, které se mezi sebou daji kombinovat. Tyto metody lze
rozdélit na nefarmakologické — rlizné formy psychoterapie, elektrokonvulzivni a jiné biologické
terapie, fyzické cviceni a Upravy v rdmci Zivotniho stylu — a farmakoterapii. DlleZité je posoudit jak
vaznost aktualnich projev(, tak i kontext predeslé 1é¢by. Cilem je dosaZeni remise, tedy odstranéni

vsech psychopatologickych symptom{, navraceni schopnosti zdravé psychosocidlni adaptace pacienta



a zabranéni relapsu. (Raboch a Cerveny, 2018) Nej¢ast&jsi volbou je kombinace farmakoterapie a
psychoterapie. Vyhodou farmakoterapie je snadna aplikace a ¢asova nendrocnost, nicméné

z podstaty uzivani medikace vyplyva riziko nezadoucich Géink(. Naopak psychoterapie nezadouci
ucinky nema3, ale aby byla Uspésn4, je zpravidla potieba dlouhodoba systematicka prace. Obecné Ize
konstatovat, Ze farmakoterapie a biologicka Iécba jsou efektivni v [écbé symptomd, zatimco

psychoterapie je Ucinnéjsi v feSeni pri¢in nemoci. (Raboch a kol., 2014)

3.1.6. FARMAKOTERAPIE DEPRESE

Léky primarné urcené k ovlivnéni patologicky smutné nalady se nazyvaji antidepresiva. V soucasnosti
se rozdeéluji na skupiny podle mechanismu ucinku. Jedna se o inhibitory zpétného vychytavani
monoamind, inhibitory biodegradace monoamint a antidepresiva pfimo ovliviiujici receptory.
U¢innost jednotlivych skupin je srovnatelna a pohybuje se v rozmezi 50-75 % terapeutické odpovédi.

(Dusek a Vecerova-Prochdazkova, 2015)
Z konkrétnich skupin antidepresiv zminim jen ty nejpouZivanéjsi:

Treti generace antidepresiv zahrnuje Iéky, které blokuji zpétné vychytavani jediného mediatoru.
SSRI antidepresiva patfi mezi léky prvni volby a jsou kromé deprese indikovany napfiklad i v pripadé
uzkostnych poruch. Patii mezi né napfriklad escitalopram, sertralin nebo paroxetin. Na podobném
principu funguje i trazodon, ktery vSak navic pUsobi jako serotoninovy agonista a ma tudiz dvoiji
ucinek. Taktéz pUsobi i anxiolyticky a pro svij hypnoticky ucinek se v mensich davkach predepisuje i
na nespavost. DllezZité je zminit, Ze mezi nezadouci Ucinky obou téchto skupin patfi mimo jiné

sexualni poruchy, coz mlize mit na psychiku neblahy vliv.

Ctvrta generace antidepresiv plsobi vidy na dva medidtorové systémy. V pfipadé venlafaxinu a
duloxetinu je to serotonin a v mensi mife i noradrenalin. V pfipadé bupropionu je to noradrenalin a
dopamin a k ovliviiovani hladin serotoninu nedochazi. Zastupcem pro kombinaci noradrenalin a

serotonin je mirtazapin.

Efekt [écby nastupuje postupné, obvykle s odstupem dvou az ¢tyt tydnd. Je dileZité na to brat ohled a
pacient by na tento fakt mél byt opakované upozorfiovan. O vyméné léku za jiny by se tedy mélo
uvazovat aZ po neprojeveni [éCebného efektu po Ctyrech aZ Sesti tydnech uzivani nebo v pfipadé

vyskytu nezadoucich Gcink(. Také vysazovani 1€kl by mélo byt pozvolné. (Orel, 2012)



3.1.7. ANTIDEPRESIVA U OBEZNICH PACIENTU

Narast hmotnosti je v 1éCbé psychofarmaky ¢astym problémem zejména u antipsychotik, tricyklickych
antidepresiv a mirtazapinu a v mensi mife také u SSRI. V pripadé antidepresiv je nicméné dulezité
zminit, Zze efekt na vzestup hmotnosti je individualni, zejména z dlouhodobého hlediska. (Mazereel et

al., 2020)

Na centralni drovni dochazi k nékolika mechanismim: blokada S2 receptord, ktera vede k tzv.
serotonin-inzulinové hyperfagii, antihistaminové ucinky a s nimi spojené snizeni motorické aktivity a
vydeje energie, celkovy zvyseny prijem potravy v disledku hladu spojeného s adrenergni blokadou

nebo zvysena Zizen a vyssi pfijem Casto kalorickych napojd v dasledku cholinergni blokady.

Vyssi riziko rozvoje obezity je u lidi, u kterych se objevuji varovné pfiznaky pro rozvoj DM2. V ramci
prevence je nutné pravidelné kontrolovani hmotnosti, obvodu pasu a dalSich parametr( jako je

glykemie nebo lipidové spektrum.

PFi vyraznych psychopatologickych symptomech musi byt nékdy farmakologickd |é¢ba uprednostnéna
a neni moznost zvolit medikaci bez vedlejSich metabolickych ucinkd. V soucasnosti je v 1é¢bé deprese
Casto predepisovana kombinace atypického antipsychotika, antiepileptika a SSRI. Jedna se o silné
aterogenni kombinaci, ktera bez dietnich a rezimovych opatieni vyrazné zvysuje riziko KVO. (Dusek a

Veclefova-Prochazkova, 2015)

Dulezité je také zminit vztah mezi obezitou a Uspésnosti IéCby deprese pomoci antidepresiv. Ukazuje
se, ze odpovéd na lécbu u obéznich pacientd je horsi nez u pacientli s normalnim BMI. Obezita by tak
méla byt brana jako prediktor Uspésnosti a pro dosazeni optimalnich vysledkd by méla byt |é¢ena
soucasné s depresi. Za zminku také stoji, Ze negativni efekt obezity byl nejvétsi u muzd a Zen po

menopauze. (Woo et al., 2016)

Ze studie zabyvajici se prediktory pro znovunabyti plivodni hmotnosti po predchozi ispésné redukci
vyplyvd, Ze z hlediska asociace deprese a navratu k pivodni hmotnosti je vyznamnéjsim rizikovym
faktorem nez samotna depresivni symptomatika uzivani antidepresiv. Riziko navratu k plvodni
hmotnosti bylo u probandu, ktefi uzivali antidepresiva o 72 % vyssi nez u zbytku. Bylo tomu tak i pres
to, Ze se jednalo prevaziné o SSRI antidepresiva, kterd jsou obvykle asociovana spise s nizsim vlivem na
pfibyvani na hmotnosti. Tato studie vSak nezahrnovala pacienty se zavaznymi depresivnimi

symptomy, a je tedy mozné, Ze byly timto vysledky zkresleny. (Price et al.,2013)



3.2. ANXIOZNE-DEPRESIVNI SYNDROM

Nez se zacnu zabyvat specifickou situaci, kdy se deprese a Uzkost vyskytuji spole¢né v podobé
anxidzné-depresivniho syndromu, chtél bych na Gvod této kapitoly pfiblizZit, co to vlastné uzkost je.

3.2.1. DEFINICE A SYMPTOMATIKA UZKOSTI

Uzkost je neptijemny subjektivni pocit ohroZeni a obav bez pfitomnosti readlného nebezpedi. DdleZité
je vymezeni vici strachu, ktery je vidy spojen s konkrétnim ohrozenim a ma tedy urcitelny obsah. Ve
fyziologické mite jsou samoziejmé strach i Uzkost pfirozenou soucasti prozZivani, zejména pro svUj
ochranny ucel. U lidi trpicich dzkostnymi poruchami ve srovndani se zdravou populaci je vSak pro oba
tyto stavy spolec¢né, ze jsou z hlediska jejich podkladu nebo intenzity iraciondlni a nepfimérené

a narusuji kvalitu Zivota.

Doba trvani je velmi rlznoroda a pocity Uzkosti a strachu mohou byt dlouhodobé (dny az mésice)
nebo se vyskytovat ndrazovité v zachvatech (od sekund a minut az po nékolik hodin). Rovnéz intenzita
Uzkosti se velmi lisi a mGze byt vyjadiena v rizné mite od mirného neklidu a nervozity aZ po stav

paniky.

Mozné rozdéleni Uzkosti podle spoustéciho mechanismu je ndsledujici: spontanni Gzkost, ktera se
objevuje bez zjevné pficiny, situaéni Uzkost, ktera je vazana na urcité okolnosti a anticipacni Uzkost,

ktera se vyskytuje pti myslenkach na konkrétni situaci.

Podobné jako v pfipadé depresi je i u Uzkostnych poruch emocni stav doprovazen télesnymi zménami.
Stresova reakce je charakteristicka zvySenou dechovou a tepovou frekvenci, pocenim a zménami
v ¢innosti traveni a vylucovani. Objevit se mohou také palpitace, tfes, svalové napéti nebo parestézie.

(Orel et al., 2012)

3.2.2. ETIOPATOGENEZE UZKOSTNYCH PORUCH

Na plvod uzkostnych poruch se da nahliZzet z nékolika Ghli pohledu. Biologicky pfistup rozpoznava
abnormality v regulaci nerotransmiterovych systému a opira se dale o nalezy zobrazovacich metod.
Nepfrimym dldkazem je také zlepsSeni stavu pfi lécbé antidepresivy a jinymi psychofarmaky.
Psychoanalyticky pristup se zaméfuje na Uroven lidského nevédomi a na konflikty, které zejména

v raném détstvi v rdmci nevédomi vznikaji. Zejména konflikt mezi impulsy a zdkazy vede



k neuvédomélému a neopodstatnénému stavu ohrozeni. Vysledkem je maladaptivnim pouziti
obranych mechanism( se specifickymi psychickymi a télesnymi projevy. Kognitivné-behavioralni
pFistup je zaloZeny na teorii uceni a vychazi z toho, Ze k maladaptivnimu chovani dochazi v dasledku
osvojeni nevhodného zplisobu zvladani stresové situace. Jde tedy o védomy dusevni proces

nespravného posouzeni a zvladani stresové situace. (Raboch a kol., 2014)

Potencialni rizikovy faktor pro vznik Uzkostné poruchy je i vyrazny stres v raném détstvi (v anglic¢tiné
early life stress — ELS). Jedna se napfiklad o vystaveni tyrani, rozvodu rodi¢i nebo odchodu jednoho
z nich, mrti ¢lena rodiny nebo chudobé a existen¢ni nouzi rodiny. Je zajimavé, zZe Uzkosti se u lidi
vystavenych ELS projevuji v prlibéhu celého Zivota, a dokonce pribyvaji s vékem. Jednim z moznych
vysvétleni tohoto jevu je, Ze vystaveni silnému ELS vede ke strukturdlnim zménam mozku a zvysené

reaktivité na dalsi stresové udalosti. (Lahdepuro et al., 2019)

3.2.3. KLASIFIKACE ANXIOZNE-DEPRESIVNIHO SYNDROMU

Depresivni a Uzkostné poruchy se €asto vyskytuji spolecné. V soucasné dobé je v ramci MKN-10
klasifikovana diagndza smiSena uzkostna a depresivni porucha (F41.2) Ta je ovSsem definovana jako
pfipad, kdy se vyskytuji pfiznaky obou onemocnéni, ne vsak v takové mire, aby byla splnéna
diagnosticka kritéria ani pro jedno z nich. Dale je uvedeno, Ze jsou-li Uzkostné a depresivni pfiznaky
natolik zavazné, aby opravnovaly samostatné diagndzy, mély by byt zaznamendany obé polozky a F41.2

by neméla byt pouZita. (MKN-10, 2023)

3.2.4. EPIDEMIOLOGIE

Populaéni studie dlouhodobé identifikuji vyznamné zastoupeni lidi, ktefi aktualné spadaji do kritérii
nebo se u nich anamnesticky vyskytuji depresivni poruchy spole¢né s Uzkostnymi. Tato asociace vede
k tomu, Ze osoby trpici jednou z poruch maji 25-50 % riziko, Ze se u nich vyvine i druhd. V této studii je
dokonce uvedeno, Ze celoZivotni prevalence Uzkosti u depresivnich osob je 42-78 %. (Haddad a Boyce,

2017)

Podobné jako u samotné deprese je i v pripadé anxidzné-depresivniho syndromu silnd oboustranna
asociace s obezitou. Obezita totiZ podobné jako u deprese zvysuje i riziko Uzkostné symptomatiky
a poruch, a to pfiblizné o 30-40 %. Stejné jako u samotné deprese existuji proménné, které asociaci
Uzkosti a obezity dale ovliviiuji. Zejména se jedna o stupen obezity, kdy s rostoucim BMI asociace

nabyva na sile. (Fulton et al., 2022)



3.2.5. KOMPLIKACE

Depresivni pacienti, ktefi zaroven trpi Uzkosti, maji zavaznéjsi priibéh nemoci, vyssi riziko, Ze nemoc
prejde do chronicity, a dokonce ¢astéji pachaji sebevrazdu. Zaroven tato kombinace vede ke snizené
Uspésnosti terapie a Sance na dosaZeni remise. Je to z velké ¢asti v dusledku toho, Ze tito pacienti sice
reaguji na antidepresiva, ale maji problém vytrvat v [é¢bé, mimo jiné proto, Ze se u nich ¢astéji
vyskytuji nezadouci Gcinky. MoZnym vysvétlenim pro rozdilny pribéh nemoci u depresivnich

a anxiézné-depresivnich pacientd spociva ve specifickych neurobiologickych zménach v mozku.
Velkou roli hraje zejména souvislost mezi HPA osou a zanétlivou odpovédi imunitniho systému na

stresové uddlosti. (Gaspersz et al., 2018)

3.2.6. FARMAKOTERAPIE UZKOSTI

Léky na potlaceni psychickych i télesnych priznakl uzkosti se nazyvaji anxiolytika. Maji rGzné
mechanismy plsobeni, ale pro viechny je spolecny celkové tlumivy ucinek. V pripadé
psychofarmakologické |éCby Uzkosti je velmi vysoké riziko vzniku tolerance a zavislosti na medikaci.
Dochazi k tomu zejména u dlouhodobé Ié¢by pomoci benzodiazepinovych anxiolytik. U téchto |éki
také dochazi k syndromu z vysazeni a je tedy podobné jako u antidepresiv potieba pozvolné
vysazovani. (Orel, 2012) Diagnostikovana zdavislost na navykovych latkach je tedy kontraindikaci
podavani. V pripadé soucasné intoxikace alkoholem muze dojit az k utlumu dechového centra a smrti.

(Dusek a Vecerova-Prochazkova, 2015)

3.2.7. ETIOLOGIE ANXIOZNE-DEPRESIVNIHO SYNDROMU U OBEZNICH PACIENTU

Dlouhodoba expozice stresoriim vede k prechodu akutni stresové odpovédi do chronické, coz se
projevuje vznikem télesnych i psychickych onemocnéni. Patofyziologie cesty od stresoru k nemoci je
pomérné slozitd a individudlni, ale ukazuje se, Ze velkou roli zde hraje nadmérna aktivace HPA osy.
Tato stimulace se projevuje zvySenou koncentraci katecholamin( a glukokortikoidd. Vyssi hladiny
katecholamin( se podili na patogenezi arterialni hypertenze a inzulinorezistence. Vyssi hladiny
glukokortikoid( pfispivaji nejen ke vzniku abdominalni obezity a porusené glukdzové tolerance, ale
také k rozvoji deprese a Uzkosti. Nadmérna hladina glukokortikoid( totiZ vede k atrofii hipokampu a
narusuje regulaci amygdaly, coZ vede k jeji zvySené aktivité za vzniku deprese a Uzkosti. Vysledkem je
tedy soucasny vznik obezity, MS a anxiézné-depresivni poruchy. Tento proces je zndazornén na

obrazku 4. (Rosolova a Podlipny, 2009)



Obrazek 4: Hypotéza patofyziologie plisobeni stresu na vznik metabolického syndromu a

deprese
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3.3. VZAJEMNE PUSOBENI OBEZITY A VYBRANYCH PSYCHICKYCH ONEMOCNENT

3.3.1. KOMPLIKACE PSYCHICKYCH ONEMOCNEN{ VE VZTAHU K OBEZITE

U pacientl s psychickym onemocnénim subjektivné dochazi k naruseni sebepojeti a znasobeni

stigmatu souvisejiciho jak s psychiatrickou diagnézou, tak s obezitou a jejimi komplikacemi.

Je znamo, Ze deprese je nezdvislym rizikovym faktorem aterosklerdzy, KVO a zejména infarktu
myokardu. Po sebevrazdach jsou u depresivnich pacientd KVO nejcastéjsi pficinou imrti. Tato
asociace je ovlivnéna i patogenetickymi mechanismy jako jsou odchylky v metabolismu serotoninu
v krevnich destic¢kach a jiné kouagulopatie. Dalsim faktorem jsou vyssi hladiny interleukin( a

systémovy zanét, ktery je spojeny s MS, aterosklerdzou i depresi.

Negativni disledky inzulinové rezistence typické pro androidni obezitu se projevuji i centralnim
deficitem serotoninergniho systému, ¢imz jsou deprese a Uzkost dale potencovany. (Dusek a

Vecefova-Prochazkova, 2015)



Deprese je také statisticky vyznamnym prediktorem pro vznik DM2, a to zejména u lidi ve véku pod 50
let. Lidé trpici depresi maji o 32 % vyssi riziko, Ze se u nich vyvine DM2. Toto riziko je navic zvySeno u

lidi, ktefi maji zaroven zvysenou Uzkostnou symptomatiku. (Deleskog et al., 2019)

3.3.2. VLIV ZMENY HMOTNOSTI NA DEPRESIVNI A UZKOSTNOU SYMPTOMATIKU

| pfes nezpochybnitelnou asociaci mezi obezitou a depresi, nelze jednoznacné fict, Ze by redukce
hmotnosti vedla ke zlepSeni depresivni symptomatiky. Byva tomu tak napriklad v pripadé, ze redukéni
program zahrnuje i psychologickou intervenci. Dale se ukazuje, Ze pozitivni vliv na depresivni
symptomatiku maji zejména metody primarné zamérené na navyseni fyzické aktivity, druhotné pak
metody zamérené na restrikci energetického pfijmu. Naproti tomu narazové razantni diety, plsty

nebo koureni za ucelem snizeni chuti k jidlu depresivni symptomatiku navysuji.

Rocéni studie zahrnujici témér 17 tisic obéznich dospélych poukdzala na to, Ze bez ohledu na to, zda se
probandi pokouseli redukovat hmotnost ¢i nikoliv, vedla zména hmotnosti k navySeni depresivni
symptomatiky. Zaroven byl nartst depresivnich symptomU pfimo umérny relativni zméné hmotnosti,
at uz se jednalo o nardst hmotnosti ¢i jeji redukci. Je zajimavé, Ze i u probandu, ktefi uvedli, Ze se o
snizeni hmotnosti pokouseli, vedla redukce i nardst hmotnosti do 5 % ke stejnému navyseni

depresivnich symptomd jako u téch, ktefi svou hmotnost nezménili. (Vittengl, 2022)

Naopak z vysledkd jiné studie, ktera sledovala kromé depresivnich symptomu i Uzkostnou
symptomatiku, vyplyva, Ze na zakladé ¢tyfmési¢niho redukéniho programu doslo u probandi ke
zlepSeni. Nejvyraznéjsi bylo snizeni depresivni symptomatiky u Zen. SniZeni Uzkostné symptomatiky

bylo podstatné méné vyznamné. (Rodriguez-Lozada et al., 2019)

3.3.3. VLIV DEPRESE A UZKOSTI NA REDUKCI HMOTNOSTI

Ve studii, kterd se zabyvala faktory branicimi Uspésné redukci a naslednému udrzeni snizené
hmotnosti u obéznich pacient(, bylo zjisténo, Ze depresivni a Uzkostné poruchy maji na redukci
hmotnosti negativni vliv. Z této studie navic vyplyva, Ze psychickd onemocnéni obecné jako negativni
prediktor redukce hmotnosti neplsobila, zatimco depresivni a Uzkostné poruchy ano. Tyto poruchy se
navic u pacientl ze studie vzajemné potencovaly ve své prediktivni sile. Tento jev je ve studii
vysvétlovan tim, Ze jak deprese, tak Uzkosti maji negativni efekt na zpUsob Zivota obéznich pacient(.
Nékteré mechanismy tohoto plsobeni, jako snizena motivace jsou pro obé poruchy spole¢né, nékteré

jsou vsak specifické pro jednu ¢i druhou poruchu. U deprese je ¢astd kompenzacéni hyperfagie, ktera



se mlze prekryvat s psychogennim prejidanim. V pripadé uzkosti hraje napftiklad roli i socialni fobie
nebo sklony k panickym atakam, coZ vede k socialni izolaci a v dlsledku ke snizené fyzické aktivité.

(Legenbauer et al., 2009)

Jednim z vysvétleni negativniho efektu deprese na redukci hmotnosti mlze byt, Ze depresivni pacienti
obecné vykazuji nizsi adherenci k lé¢bé rliznych onemocnéni. V pripadé redukce hmotnosti je
problém nizké adherence vyjimeéné zavazny. Pro uspésnou redukci jsou totiz nezbytné behavioralni
zmény Zivotniho stylu, zména stravovacich navykd a navyseni fyzické aktivity. To vSechno vyZaduje
podstatné vys$si miru motivace a pacientova zapojeni do Iécebného procesu nez napfiklad
farmakoterapie. DalSimi faktory typickymi pro depresi jsou snizené sebevédomi a akceschopnost, coz
dale negativné ovliviiuje adherenci. Depresivni pacienti se ¢asto citi byt izolovani a bez nadéje na

zménu, coz pro né znacné snizuje Sance na zlepsSeni stavajici situace. (Wolf et al., 2010)

Problematikou adherence u obéznich pacient( s depresi se zabyvala i studie, ktera sledovala
souvislost mezi zavaznosti depresivnich symptom{ a sniZzenou dochazkou na sezeni v ramci
behavioralniho redukéniho programu. Z této studie vyplyva, ze depresivni symptomatika vyrazné
negativné ovliviiuje schopnost pacientll dochazet na terapeuticka sezeni a celkové setrvat v
redukénim programu. Zejména to platilo u ekonomicky znevyhodnénych pacientd. Zaroven je jednim
z poznatkd studie i to, Ze nezaleZi na tom, jestli pacienti musi na sezeni dochazet fyzicky. | v pfipadé
online setkani ¢i jinych forem sezeni navrzenych tak, aby byly co nejpfistupnéjsi, se totiz ukazalo, ze
zvySend depresivni symptomatika je vyznamnym negativnim prediktorem dochdzky. (Shell et al.,

2020)

Dalsi studie souvisejici s touto problematikou analyzovala vliv riznych faktor( na redukci hmotnosti

v ramci preventivniho programu pro lidi se zvySenym rizikem vzniku DM2. Mezi zkoumanymi faktory
byla kromé zvySené depresivni symptomatiky i zvySena expozice stresu. Ze studie také vyplyva, Ze oba
tyto faktory se Castéji vyskytuji spolecné (90,8 % ucastnik(l studie se zvySenou depresivni
symptomatikou mélo zaroven zvyseny stresovy faktor). Tyto faktory také plsobi nezavisle a vzajemné
se potencuji. DalSim vystupem této studie je zjisténi, Ze snizend adherence neni jedinym
mechanismem vedoucim k horsim vysledk(im, nybrz zvySeny stres a deprese jsou predpokladem pro

nizsi redukci hmotnosti i nezavisle na dochazce. (Trief et al., 2014)

Uzkostnda symptomatika samostatné byla rovnéz identifikovdna jako negativni prediktor Gispésné

redukce hmotnosti. Je to davano do souvislosti s obranym mechanismem zvladani stresovych situaci,



ktery je pro Uzkosti typicky. Uzkostni pacienti maji ¢asto tendenci se problémdm vyhybat, namisto
toho, aby je fesili. To v disledku vede ke zhorsené adherenci k 1é¢bé nebo v pfipadé redukéniho
programu k dieté a nastavenym reZzimovym opatfenim. To ma za nasledek nejen horsi vysledky

v ramci redukce hmotnosti, ale také neschopnost si snizenou hmotnost dlouhodobé udrzet. (Berk et

al., 2016)

Dulezitym poznatkem jiné studie je zjisténi, Ze negativni G¢inek deprese a Uzkosti na redukci
hmotnosti lze zmirnit prizpGsobenim redukcéniho programu potifebam psychiatrického pacienta.

V programu s integrovanou psychologickou intervenci doslo u pacientd se zvySenou depresivni a
uzkostnou symptomatikou ke srovnatelnym az lepsim vysledkiim oproti kontrolni skupiné pacientd

bez psychického onemocnéni. (McLean et al., 2016)



PRAKTICKA CAST

Na uvod vyzkumné ¢asti této prace bych chtél vysvétlit jeji lenéni. Nejprve jsou definovany vyzkumné
cile a pro né stanovené hypotézy, poté je popsdna metodika sbéru a analyzy dat. Dale nasleduje popis
jednotlivych soubor, kde je podrobné vysvétleno, jak a pro¢ byly vybrany. Soucasti tohoto popisu je i
charakteristika obou soubor( z hlediska vstupnich udaju, které byly nezbytné pro ziskani vyslednych
hodnot. V pfipadé vyzkumného souboru je tato charakteristika doplnéna o dalsi idaje, jako uzivana
psychofarmaka. Dale nasleduji vysledky vyzkumu, kde byla nejprve provedena deskriptivni analyza
ziskanych hodnot pro oba soubory zvlast. Tyto hodnoty jsou posléze v posledni ¢asti porovnavany,

aby bylo mozné vyhodnotit platnost stanovenych hypotéz.

4. CILE A HYPOTEZY

Cil 1: Porovnat vyslednou relativni zménu télesné hmotnosti u vyzkumného souboru obéznich

pacientd s psychickym onemocnénim se zménou hmotnosti u kontrolniho souboru.

Hypotéza €. 1: Kontrolni soubor dosahne oproti vyzkumnému souboru statisticky vyznamné

vys$si redukce hmotnosti.

Hlavnim cilem této prdce bylo zjistit, jaky vliv ma pritomnost psychického onemocnéni u obéznich
pacientl na vyvoj télesné hmotnosti. Pro tento ucel byl zvolen vyzkumny soubor obéznich pacientd,
ktefi absolvovali redukéni hospitalizaci a zaroven maji depresivni nebo anxiézné-depresivni poruchu.
Pro porovnani byl zvolen kontrolni soubor pacientl obezitologického centra, ktefi neméli
diagnostikované Zzadné psychické onemocnéni. U obou soubor( byla sledovana relativni zména
hmotnosti v procentech po 1 roce od redukéni hospitalizace. Pro stanoveni hypotézy €. 1 jsem
vychazel zejména ze studie Legenbauer et al. (2009), ve které je popsan efekt zvySené depresivni a

uzkostné symptomatiky u obéznich pacientl na sniZzenou schopnost redukovat hmotnost.



Cil 2: Porovnat vyslednou relativni zménu télesné hmotnosti v ramci vyzkumného souboru podle

diagndzy.

Hypotéza €. 2: U anxidézné-depresivnich pacient(l dojde ke statisticky vyznamné vyssimu

narlistu hmotnosti nez u pacient(i s depresi.

Jako prvni vedlejsi cil této prace jsem si stanovil porovnat zménu hmotnosti u vyzkumného souboru
podle diagndzy. Soubor jsem tedy rozdélil na dvé podskupiny: pacienti s depresi a pacienti s anxiézné-
depresivnim syndromem. Vysledné stfedni hodnoty relativni zmény hmotnosti po 1 roce od
hospitalizace obou podskupin jsem posléze srovnaval. Hypotézu €. 2 jsem stanovil mimo jiné na
zakladé studie Berk et al. (2016), kde je anxiézni symptomatika popsana jako samostatny negativni
prediktor Uspésné redukce hmotnosti, ktery tak u depresivnich pacienttl mlze plsobit potencujicim

efektem.

Cil 3: Porovnat vyslednou relativni zménu télesné hmotnosti u obou soubor( podle pohlavi.

Hypotéza €. 3: Rozdil ve vysledné relativni zméné hmotnosti mezi Zenami a muzi vyzkumného

souboru bude statisticky vyznamné vétsi nez u kontrolniho souboru.

Jako druhy vedlejsi cil této prace jsem si urcil posoudit, jaky vliv ma pohlavi na vyslednou zménu
hmotnosti u obou soubor(. V pfipadé hypotézy ¢. 3 jsem vychazel z drivéjsich studii, ze kterych
vyplyva, Ze Zeny obecné redukuji s mensim Uspéchem nez muzi (Svetkey et al., 2012), a Ze lidé

s psychickym onemocnénim redukuji méné nez lidé bez psychiatrické komorbidity. (Legenbauer et al.,
2009) Snazil jsem se tedy konkrétné zjistit, jestli v pfipadé naseho souboru doslo ke vzadjemnému

potencovani téchto dvou negativnich prediktor( redukce hmotnosti.



5. METODIKA

5.1. SBER DAT

VSechna data pro vyzkum byla sebrdna v obezitologickém centru na Ill. interni klinice —
endokrinologie a metabolismu 1. [ékarské fakulty Univerzity Karlovy a VSeobecné fakultni nemocnice
v Praze. Data byla sbirdna retrospektivné ze vsech redukénich hospitalizaci, které probéhly na
oddéleni D3 v letech 2014 az 2021. Pro Ucely této prace jsem pouzil propoustéci zpravy a z nich jsem
Cerpal vSechny potifebné Udaje o pacientech, jmenovité vstupni a vystupni hmotnost, vysku, BMI, vék,
pohlavi a pfitomnost psychiatrické diagndzy v rdmci osobni anamnézy. Dale bylo potieba ziskat
informaci o télesné hmotnosti 12 mésicl od redukéni hospitalizace. Tyto informace byly také
dostupné z lIékarské dokumentace. Daly se vycist naptiklad z objektivniho nalezu v ramci vySetieni
nebo z kontrolni ndvstévy obezitologické ambulance. Druhou moZnosti, jak ziskat tuto stéZejni
informaci bylo z aplikace Cas pro zdravi, do které pacienti sami zadavaji vysledky vazeni, a ke které
mam terapeuticky pristup. V obou pfipadech vsak bylo naro¢né najit udaj o hmotnosti presné rok po
ukonceni redukéni hospitalizace, proto jsem se rozhodl stanovit toleranci + 14 dni. | presto bylo
mnoho pripadd, kdy tento udaj nebyl k dispozici, a tudiZ je dostupnost této informace jednim z

hlavnich kritérii pro zafazeni do jednoho ze soubord.

5.2. ANALYZA DAT

Ziskana data byla nejprve zanesena do programu Microsoft Excel a posléze exportovana do programu

SPSS Statistics, ve kterém byla findlné zpracovana.

Pro srovnani ziskanych hodnot o relativni zméné hmotnosti v procentech u riznych skupin pacient(
byl zvolen dvouvybérovy neparovy t-test na stfedni hodnotu. Tento test slouZi k porovnani
pramérnych hodnot a jeho vystupem je potvrzeni nebo vyvraceni stanovené hypotézy. Testujeme

nulovou hypotézu HO, Ze rozdil mezi ziskanymi prdmérnymi hodnotami je u obou soubor( nulovy.

Vysledkem t-testu je zjiSténi, zda se vysledné hodnoty jedné definované skupiny statisticky vyznamné
lisSi od hodnot ziskanych pro druhou skupinu. Pokud je p-hodnota vyssi nez stanovena hladina
vyznamnosti a, plati nulova hypotéza HO, tedy Ze stfedni hodnoty se vyznamné nelisi. JestliZe je vsak
p-hodnota nizsi nez a, HO se zamita a pfijima se alternativni hypotéza H1. Podle H1 se pak stfedni

hodnota u obou soubor( vyznamné lisi.



Pro ucel hypotézy €. 3 nebylo vzhledem k poctu sledovanych skupinovych proménnych mozné pouzit
t-test, takZe byl zvolen dvoufaktorovy test ANOVA, ktery umozriuje sledovani vztahu vice faktord.

Vysledek tohoto testu je principidlné podobny vysledku t-testu.

Predpokladem pro poutziti dvouvybérového neparového t-testu i dvoufaktorového testu ANOVA je
také test na homogenitu rozptylG u obou testovanych souboru. Pro tento ucel byl zvolen Leven(v

test homogenity rozptyl(.

5.3. VYBER VZORKU

Celkové absolvovalo redukéni hospitalizaci na oddéleni D3 Ill. interni kliniky VFN v letech 2014 az 2021
413 pacientd. Hlavnim kritériem bylo BMI nad 30 kg/m?. Jako obecnd kritéria pro vybér do
vyzkumného i kontrolniho souboru, kterd podstatné redukovala jejich velikost, jsem stanovil
dostupnost Udaje o hmotnosti 1 rok (+ 14 dni) od hospitalizace a neabsolvovani bariatrického zakroku
ani dalsiho redukéniho pobytu v tomto obdobi. Vybér byl nendhodny a zamérny, cozZ vyplyva

z podstaty vyzkumu zaméreného na takto vymezenou skupinu pacientd. BliZze se budu vénovat vybéru

obou souborl v samostatnych kapitolach, které nasledui;ji.



6. SOUBORY

6.1. VYZKUMNY SOUBOR

6.1.1. VYBER VYZKUMNEHO SOUBORU

Z celkovych 413 pacient(, ktefi v letech 2014 aZ 2021 absolvovali redukéni hospitalizaci na oddéleni
D3 llI. interni kliniky VFN, mélo 92 pacientd v anamnéze diagnostikované psychické onemocnéni,

a tudiz splfiovalo hlavni kritérium pro zafazeni do vyzkumného souboru. Po aplikovani vysSe zminénych
obecnych kritérii zbylo 33 pacientd. KdyZ jsem vsak zanalyzoval, jaké je ve vzorku zastoupeni
jednotlivych psychickych onemocnéni a porovnal ho s celkovym vyskytem u n=92 (Graf 1), rozhodl
jsem se zuzit vyzkum pouze na depresivni a anxiézné-depresivni pacienty. Po pfidani tohoto kritéria
jsem dostal konecny pocet probandd n=27. Hlavnim dlvodem pro tento uzsi vybér bylo, Ze jsem mél
zamér porovnavat vysledky mezi rliznymi diagndzami a statisticka vyznamnost vzorku o jednom
probandovi by byla zanedbatelna. Zaroven nebylo mozné vytvofit tfeti kategorii , ostatni diagndzy”,
protoZe by slu¢ovala velmi rozdilné diagndzy jako posttraumatickou stresovou poruchu, bipolarni

afektivni poruchu a schizofrenii a vysledky by nemély Zadnou vypovédni hodnotu.

Graf 1: Zastoupeni podle diagnézy u vsech pacientii obezitologického centra s psychickym

onemocnénim z let 2014 az 2021 (n=92)
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Zastoupeni muzl a Zen ve vysledném vyzkumném souboru (n=27) bylo v poméru 1:2,38, coz pfiblizné
odpovida zastoupeni muzl a Zen u (n=92) (Graf 2), které bylo v poméru 1:1,97. Z toho vyplyva, Ze u
obéznich Zen, které absolvovaly redukéni hospitalizaci na oddéleni D3 Ill. interni kliniky VFN v letech

2014 az 2021 se soucasné vyskytuje psychické onemocnéni pfiblizné dvakrat ¢astéji nez u muzd.

Graf 2: Zastoupeni muZzl a Zen u vSech pacientli obezitologického centra s psychickym

onemocnénim z let 2014 az 2021 (n=92)

= MuZi

u Zeny




6.1.2. CHARAKTERISTIKA VYZKUMNEHO SOUBORU

Do vyzkumného souboru byli zatazeni obézni pacienti s diagnostikovanou depresivni nebo anxidézné-
depresivni poruchou, ktefi absolvovali redukéni hospitalizaci na oddéleni D3 Ill. interni kliniky VFN.
Tito pacienti v obdobi 12 mésicu, které nasledovaly po hospitalizaci, nepodstoupili bariatrickou
operaci ani neabsolvovali dalsi redukéni pobyt. Celkové se jednalo o 27 lidi, z toho 8 muz(i a 19 Zen

(viz. Graf 3).

Graf 3 a 4: Zastoupeni podle pohlavi a vékovych skupin u vyzkumného souboru

Vékové skupiny
= 18-35
41% = 36-50
51-65

= 66+

= Mui = Zeny

V Tabulce 3, ktera se nachazi v pfilohach této prace, jsou uvedeny Udaje popisujici vék, vysku,
télesnou hmotnost a BMI pfi vstupu na hospitalizaci a vystupni hmotnost a BMI. Pro vSechny udaje
jsou uvedeny primérné hodnoty se smérodatnou odchylkou, minimalni a maximalni hodnoty.
Smérodatné odchylky (SD — standard deviation) zjisténych primérnych hodnot budu v textu uvadét v
podobé stfedni hodnota + SD. Primérny vék souboru byl 48 + 11 let, nejstarSimu pacientovi bylo

v dobé nastupu na hospitalizaci 73 let a nejmladsimu 19. Pro dalsi srovnavani vysledkl jsem pacienty

rozdélil do Ctyr vékovych skupin, znazornénych na Grafu 4. Z néj také vyplyva, Ze 85 % pacientt bylo

evvs

svvs

naméfena hmotnost byla 96 kg. Primérné vstupni BMI souboru dosahovalo 53,25 + 10,57 kg/m?,

pFi¢emz nejvyssi bylo 87,21 kg/m2. Nejnizsi BMI bylo 38,56 kg/m?, co? byla zaroveri jedind naméfend



hodnota pod 40. Vsichni pacienti z vyzkumného souboru kromé jednoho tak spadali do tretiho stupné
obezity a vySe. Pacienti vyzkumného souboru redukovali v ramci hospitalizace primérné 4,44 %

hmotnosti.

Dale bylo podstatné rozdéleni vyzkumného souboru na pacienty s diagnostikovanou depresivni
poruchou a pacienty s anxiézné-depresivnim syndromem, nebot vedlejsim cilem této prace je
porovnat ro¢ni zménu hmotnosti u obou téchto podskupin. Zastoupeni podle diagndzy je znazornéno

v Grafu 5. Pacientl s depresi bylo (n=15) a pacient( s anxiézné-depresivnim syndromem bylo (n=12).

Graf 5: Zastoupeni jednotlivych diagndz u pacientli vyzkumného souboru
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Graf 6: Zastoupeni jednotlivych diagn6z u vyzkumného souboru podle pohlavi
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Vétsina pacient( z vyzkumného souboru uZivala néjaka psychofarmaka. Bez predepsané

psychofarmakologické medikace bylo pouze 5 pacientl (19 %). Nejcasté&ji uzivané léky byly ze skupiny

SSRI antidepresiv (44 %), druha nejcastéjsi (15 %) byla kombinace SSRI antidepresiv a Iéku ze skupiny

benzodiazepind.

Graf 7: Uzivana psychofarmaka u vyzkumného souboru
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Z vyzkumného souboru 25 pacienti trpélo arterialni hypertenzi a lehka nadpoloviéni vétsina byli

diabetici (n=14). Syndrom spankové apnoe se pfi nastupu na hospitalizaci vyskytoval u 8 pacient(.

Tabulka 4: Vyskyt dalSich onemocnéni u vyzkumného souboru

Dal3i onemocnéni n %
Arterialni hypertenze 25 92,6
Diabetes mellitus 2. typu 14 51,9
Syndrom spankové apnoe 8 29,6




6.2. KONTROLNi SOUBOR

6.2.1. VYBER KONTROLNIHO SOUBORU

Pro kontrolni soubor jsem zvolil stejnou velikost vzorku jako u vyzkumného souboru, tedy 27
pacientl. Vybiral jsem je ze 361 pacient(, ktefi neméli v anamnéze diagnostikované psychické
onemocnéni. Obecna kritéria pro vybér splfiovalo 98 pacientd, z nichZ bylo 55 muz(i a 43 Zen.
Vzhledem k odpovidajicimu poméru v zastoupeni obou pohlavi u vyzkumného souboru (n=27) a viech
pacientl s psychickym onemocnénim (n=92) jsem se rozhodl vybrat i kontrolni soubor podle poméru
zastoupeni muzl a Zen u vSech pacientl bez psychiatrické diagndzy (n=361, Graf 5), tedy pfiblizné
1:1,2 ve prospéch muzi. Z 55 pacientd muzského pohlavi jsem tedy ndhodné vybral 14 a ze 43
pacientl Zenského pohlavi jsem vybral 13 Zen, abych ziskal vysledny kontrolni soubor. Tato dil¢i

randomizace probéhla prostfednictvim nastroje pro nahodny vybér pfipadd programu SPSS Statistics.

Graf 5: Zastoupeni muzl a Zen u vSech pacientti obezitologického centra bez psychiatrické

diagndzy
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6.2.2. CHARAKTERISTIKA KONTROLNIHO SOUBORU

Kontrolni soubor tvofili rovnéz pacienti obezitologického centra, ktefi absolvovali redukéni
hospitalizaci na oddéleni D3 Ill. interni kliniky VFN, u kterych se v anamnéze nevyskytovalo zadné
psychické onemocnéni. Tito pacienti v obdobi 12 mésicu, které nasledovaly po hospitalizaci, taktéz
nepodstoupili bariatrickou operaci ani neabsolvovali dalsi redukéni pobyt. Celkové se jednalo o 27 lidi,

z toho 14 muzl a 13 Zen.

Graf 6 a 7: Zastoupeni podle pohlavi a vékovych skupin u kontrolniho souboru
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V tabulce 5 jsou uvedeny zjisténé antropometrické Udaje u kontrolniho souboru. Priimérny vék
souboru byl 51 £ 11 let, nejstarSimu pacientovi bylo v dobé nastupu na hospitalizaci 73 let

a nejmladsimu 32. Z Grafu 7 je patrné rozloZeni souboru do vékovych skupin. 81 % pacientll bylo mezi

svvs

evvs

54,47 + 12,08 kg/m?, pficemZ maximalni hodnota BMI byla 82 kg/m?2. Minimalni hodnota BMI byla 37
kg/m2. V tomto souboru spadali 2 pacienti do obezity 2. stupné s BMI pod 40. VSichni ostatni tak
spadali do tretiho stupné obezity a vySe. Pacienti kontrolniho souboru v priibéhu hospitalizace

redukovali prliimérné 4,8 % télesné hmotnosti, coZ je 0 0,36 % vice neZ pacienti vyzkumného souboru.



7. VYSLEDKY

7.1. ZMENA HMOTNOSTI U VYZKUMNEHO SOUBORU

V Tabulce 5 jsou zaznamendany Udaje o hmotnosti a BMI, jaké méli pacienti z vyzkumného souboru na
konci hospitalizace a zjisténa hmotnost a BMI po 1 roce od hospitalizace. Dale je v tabulce uvedena
absolutni hodnota zmény hmotnosti v kilogramech, coz je rozdil hodnot hmotnosti po 1 roce

a vystupni hmotnosti. Pro ucel vyzkumu je vSak nejpodstatnéjsi relativni hodnota zmény hmotnosti

v procentech, kterou jsem zvolil jako hlavni parametr pro nasledna srovnani. Relativni zménu BMI
jsem neuvedl, protoZe je shodna s relativni zménou hmotnosti. Pro vSechny ldaje jsou v tabulce

uvedeny hodnoty minimalni, maximalni a primérné se smérodatnou odchylkou.

U pacientd doslo v prdméru k nartstu hmotnosti 0 6,7 + 9,3 kg neboli 0 4,1 + 5,7 %. Nejlepsiho
vysledku z hlediska redukce hmotnosti dosahl pacient, ktery snizil svou télesnou hmotnost o 15 kg,
coz Cinilo 11 % jeho vystupni hmotnosti. Naopak nejvyssi absolutni hodnoty nartstu hmotnosti doslo
u pacienta, u kterého doslo k roénimu narUstu o 30 kg, coz ¢inilo 11,8 % jeho vystupni hmotnosti.

Z hlediska relativniho narustu se u jiného pacienta jednalo dokonce 0 12,5 % hmotnosti, konkrétné

020 kg.

Tabulka 5: Zména hmotnosti po 1 roce u vyzkumného souboru

Primér SD Min Max
hm. vystupni (kg) 146,3 37,3 93 255
hm. po roce (kg) 153 43 91 285
BMI vystupni (kg/m?) 50,63 9,95 37,26 83,29
BMI po roce (kg/m?) 52,94 11,83 36,46 93,09
zména hm. (kg) 6,7 9,3 -15 30
zména hm (%) 4,1 5,7 -11 12,5




7.1.1. PODLE POHLAVI

Z Tabulky 6 je patrny rozdil ve vysledné zméné hmotnosti mezi muzi a Zzenami. Zatimco u Zen

z vyzkumného souboru se v priméru zvysila hmotnost o 4,7 + 4,9 %, u muz( byla tato hodnota
vyrazné niz$i a sice 2,8 + 7,5 %. Tomuto rozdilu odpovidaji i minimalni hodnoty. Zena ze souboru,
ktera redukovala nejvice, snizila svou hmotnost 0 5,1 % zatimco muz, ktery redukoval nejvice snizil

svou hmotnost 0 11 %. Oproti tomu maximalni narGst hmotnosti je u muzd o 0,7 % vyssi.

Tabulka 6: Zména hmotnosti po 1 roce u vyzkumného souboru podle pohlavi

Primér SD Min Max

hm. vystupni 171,7 32,2 128 230

Muzi hm. po 1 roce 177,4 40 121,7 249

(n=8) zména hm. v % 2,8 7,5 -11 12,5

zména hm. v kg 5,8 12,2 -15 20

Pohlavi

hm. vystupni 135,6 34,6 93 255

Zeny | hm.po 1roce 142,7 41 91 285
(n=19) | zménahm.v% 4,7 4,9 -5,1 11,8

zména hm. v kg 7,1 8,2 -6 30

7.1.2. PODLE VEKU

Z Tabulky 7 Ize vycist udaje o rozdilnych hodnotach zmény hmotnosti u ¢ty vékovych skupin. Na prvni
pohled je vidét, Ze k nejvyssimu narlstu hmotnosti doslo u lidi ve véku mezi 18 a 35 lety. Je vsak
dllezité si uvédomit, Ze v této skupiné jsou pouze 3 probandi, coZ vyrazné zkresluje vysledek. Ve
skupiné starsich 66 let je dokonce jen 1 proband. Zajimavé jsou v3ak zbylé dvé skupiny. Z tabulky je
patrné, Ze pacienti ve véku 51 az 65 let maji v priméru témér dvojnasobné vyssi narlist hmotnosti,
nez pacienti ve véku 36 az 50 let a sice 0 4,9 + 5,1 %. Ve vékové kategorii 51 — 65 let byl navic jen
jediny pacient, ktery svou hmotnost sniZil a to 0 2,2 %. U vSech ostatnich pacientl ve véku nad 50 let

doslo k nardstu hmotnosti, s maximem o 12,5 %.



Tabulka 7: Zména hmotnosti po 1 roce u vyzkumného souboru podle vékovych skupin

Priimér SD Min Max
hm. vystupni 222 37,6 181 255
18-35 hm. po 1 roce 240,7 49 188 285
(n=3) zména hm. v % 8 4 3,9 11,8
zména hm. v kg 18,7 11,5 7 30
hm. vystupni 146,2 25,5 117 193,7
36-50 hm. po 1 roce 150 28,1 111 188,7
(n=12) zména hm. v % 2,5 6,5 -11 11
Vékové zména hm. v kg 3,7 9,2 -15 15
skupiny hm. vystupni 129,7 19,8 93 160
51-65 hm. po 1 roce 136,6 25,1 91 180
(n=11) zména hm. v % 4,9 5,1 -2,2 12,5
zména hm. v kg 6,9 7,3 -2 20
hm. vystupni 101 0 101 101
66+ hm. po 1 roce 105 0 105 105
(n=1) zména hm. v % 4 0 4 4
zména hm. v kg 4 0 4 4

7.2. ZMENA HMOTNOSTI U KONTROLNIHO SOUBORU

Obdobné jako v predchozi ¢asti, ktera ukazovala udaje o vyzkumném souboru jsou v Tabulce 8
uvedeny Udaje o kontrolnim souboru. Na prvni pohled je patrné, Ze priimérna hodnota relativni
zmény hmotnosti je zdporna. Z toho vyplyva, Ze pacienti z kontrolniho souboru v prdméru svou
télesnou hmotnost po roce od redukéni hospitalizace snizili a to 0 0,8 + 6,1 %. Nejvyraznéjsi redukci

odpovidala minimalni hodnota -18,7 %, naopak nejvyssi nariist hmotnosti byl 8,2 %.



Tabulka 8: Zména hmotnosti po 1 roce u kontrolniho souboru

Primér SD Min Max
hm vystupni (kg) 155,2 43,3 86,0 259
hm po roce (kg) 153,2 40,2 86,0 237,5
BMI vystupni (kg/m?) 51,98 11,41 35,36 78,84
BMI po roce (kg/m?) 51,4 10,85 35,36 78,84
zména hm. (kg) -1,9 9,2 -21,5 11
zména hm (%) -0.8 6,1 -18,7 8,2

7.2.1. PODLE POHLAVI

Podobné jako u vyzkumného souboru je i u kontrolniho nejvyrazné;jsi rozdil ve zméné hmotnosti

v souvislosti s pohlavim. MuZi totiz v priméru redukovali svou télesnou hmotnost 0 1,8 + 5,1 %,
pricemZ minimalni hodnota, a tudiz nejvyraznéjsi redukce byla 0 9,3 % a naopak nejvyssi narlst

06,1 %. U Zen byla priimérna hodnota narust 0 0,3 = 7 %. Zajimava je hodnota nejvyraznéjsiho snizeni
hmotnosti, a sice 0 18,7 %. Konkrétné se jednalo o redukci ze 107 kg na 87 kg u 61leté Zeny, coZ je

opravdu neobvykly vysledek, ktery by se dal nepochybné vyhodnotit, jako alarmujici.

Tabulka 9: Zména hmotnosti po 1 roce u kontrolniho souboru podle pohlavi

Prlimér SD Min Max

hm. vystupni 177,3 36 126 259
Muzi hm. po 1 roce 172,9 29,1 127,5 237,5

(n=14) | zménahm.v% -1,8 5,1 -9,3 6,1

zména hm. v kg -4,4 9,7 -21,5 9

Pohlavi

hm. vystupni 131,3 38,2 86 209,6
Zeny | hm.po1roce 132 40,6 86 209,6

(n=13) | zménahm.v% 0,3 7 -18,7 8,2

zména hm. v kg 0,7 8,2 -20 11




7.2.2. PODLE VEKU

I u kontrolniho souboru maiji vzhledem k nizkému zastoupeni ve vékovych skupinach 18 az 35 a 66+

vypovédni hodnotu pouze vékové skupiny 36 az 50 a 51 aZ 65. Bylo prekvapivé, Ze u kontrolniho

souboru jsou oproti tomu vyzkumnému hodnoty u téchto skupin prevracené. V Tabulce 10 je vidét, ze

starsi pacienti snizili svou hmotnost vyraznéji nez ti mladsi, a to o 2 £ 8,4 % oproti redukci o 0,3 £ 4,5

% u skupiny 36 az 50 let.

Tabulka 10: Zména hmotnosti po 1 roce u kontrolniho souboru podle vékovych skupin

Vékova skupina Pramér SD Min Max
hm. vystupni 212,8 4,5 209,6 216
18-35 hm. po 1 roce 202,8 9,6 196 209,6
(n=2) zména hm. v % -4,6 6,5 -9,3 0
zména hm. v kg -10 14,1 -20 0
hm. vystupni 180,3 31,2 142 259
36-50 hm. po 1 roce 178,6 23,2 147 237,5
(n=13) zména hm. v % -0.3 4,5 -8,3 6,1
zména hm. v kg -1,7 8,9 -21,5 9
hm. vystupni 122,2 25,4 86 163,7
51-65 hm. po 1 roce 119,9 28,5 86 171,7
(n=9) zména hm.v % -2 8,4 -18,7 8,2
zména hm. v kg -2,2 10,2 -20 11
hm. vystupni 106,6 6,7 99 111,8
66+ hm. po 1 roce 109,8 4,6 104,5 113
(n=3) zména hm. v % 3,1 2,8 0 5,6
zména hm. v kg 3,2 2,8 0 5,5




7.3. CiL 1 - POROVNANIi VYSLEDKU VYZKUMNEHO SOUBORU S KONTROLNIM

V Tabulce 11 jsou uvedeny hodnoty, ze kterych vyplyval hlavni parametr pro srovnani vysledkd
vyzkumného a kontrolniho souboru, a sice primérna relativni zména hmotnosti po 1 roce od redukéni
hospitalizace. Hmotnost ke konci hospitalizace byla u obou soubortd podobna. U vyzkumného Cinil
pramér 146,3 + 37,3 kg a u kontrolniho 155,2 + 43,3, tedy rozdil 8,9 kg. Taktéz minimalni a maximalni
hodnoty vystupni hmotnosti se pfilis nelisily. U vyzkumného souboru to bylo 93 kg a 255 kg, u
kontrolniho 86 kg a 259 kg. V ¢em se vSak soubory zasadné lisily byla pravé priimérna relativni zména
hmotnosti. Z Tabulky 11 je patrné, Ze pacienti bez psychiatrické diagndzy dosahovali v priiméru
lepsich vysledkd. Po 1 roce od hospitalizace totiZz kontrolni soubor svou hmotnost redukoval, a to

v prdméru o 0,8 £ 6,1 %. Naopak pacienti z vyzkumného souboru za stejné obdobi zaznamenali narUst
hmotnosti v prdméru o 4,1 £ 5,7 %. Rozdil téchto hodnot je tedy témér 5 %. Vysledky jsou pro lepsi

prehlednost znazornény v Grafu 8.

Tabulka 11: Srovnani zmény hmotnosti po 1 roce u vyzkumného a kontrolniho souboru

Pfitomnost psych. onemocnéni
pacienti bez psych. onemocnéni pacienti s psych. onemocnénim
(n=27) (n=27)
Primér | SD Min Max Prdmér | SD Min Max
hm.
155,2 43,3 86 259 146,3 37,3 93 255
vystupni
hm. po 1
153,2 40,2 86 237,5 153 43 91 285
roce
zména
-1,9 9,2 -21,5 11 6,7 9,3 -15 30
hm. v kg
zména
-0.8 6,1 -18,7 8,2 4,1 5,7 -11 12,5
hm. v %




Graf 8: Srovnani zmény hmotnosti po 1 roce u vyzkumného a kontrolniho souboru
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7.3.1. PODLE VEKU

V rdmci porovnani rozdilnych vysledkl podle vékovych skupin, které je zndzornéno v Grafu 9, je vidét,
Ze nejvyraznéji vybocuji vysledné hodnoty u pacientt ve véku 18 az 35 let. Je vSak dlleZité
poznamenat, Ze u obou souborl spadalo do téchto skupin jen velmi malo probandt (n=3 u
vyzkumného a n=2 u kontrolniho souboru) a tudiz je nelze povaZzovat za statisticky vyznamné. Co je

vsak zajimavéjsi, jsou vysledky u skupiny pacientd mezi 51 a 65 lety véku. Zatimco u kontrolni skupiny
v praméru redukovali svou hmotnost 0 2 + 8,4 %, v pfipadé pacientd s psychickym onemocnénim byl

nardst hmotnosti druhy nejvyssi, a to primérné o 4,9 + 5,1 %. Jedna se tedy o rozdil 6,9 %.

Graf 9: Srovnani zmény hmotnosti po 1 roce u vyzkumného a kontrolniho souboru podle

vékovych skupin
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7.3.2. HODNOCENi HYPOTEZY C. 1

Pro srovnani relativni zmény hmotnosti u vyzkumného a u kontrolniho souboru byl zvolen

dvouvybérovy neparovy t-test na stfedni hodnotu (Tabulka 12)

Postup dvouvybérového neparového testu o shodé dvou pridmérd pomoci programu SPSS:

1. Stanoveni hypotéz HO a H1:

HO = Primérna relativni zména hmotnosti u kontrolniho souboru bude stejna jako u

vyzkumného souboru.

H1 = Kontrolni soubor dosdhne oproti vyzkumnému souboru statisticky vyznamné vyssi

redukce hmotnosti.

Urceni hladiny vyznamnosti (o = 0,05)
Ovéreni, Ze maji oba soubory stejny rozptyl — Leveniv test homogenity rozptyld (p > a)

Ziskani hodnot jednostranné p; a dvoustranné p; (p1 = 0,02 a p2=0,03)

v ok~ W N

Porovnani hodnoty p s hladinou vyznamnosti a zamitnuti ¢i nezamitnuti HO (p12< a)

Tabulka 12: Dvouvybérovy neparovy t-test na stfedni hodnotu pro zménu hmotnosti

u vyzkumného a kontrolniho souboru

Levendv test
homogenity t-test
rozptyld
p
rozdil
F p t dp [jednostranna| dvoustranna SD
praméra
P1 p2
zména
hm. v 0,047 (0,829 -3,102 52 0,002 0,003 -4,9568 | 1,5979
%




Vysledny vztah (p12< o) dokazuje statisticky vyznamny rozdil v hodnotach priimérné relativni zmény
hmotnosti u kontrolniho a vyzkumného souboru na zakladé 5% hladiny vyznamnosti. Z toho divodu
zamitame HO a pfijimame H1, z ¢ehoZ vyplyva, Ze kontrolni soubor oproti vyzkumnému souboru

dosahl za dobu 1 roku od redukéni hospitalizace statisticky vyznamné vyssi redukce hmotnosti.

7.4. CIiL 2 - POROVNANI ZMENY HMOTNOSTI PODLE DIAGNOZY

V Tabulce 13 jsou uvedeny Udaje o vysledné zméné hmotnosti u vyzkumného souboru rozdélené
podle diagndzy. Z tabulky vyplyva, Ze nartst hmotnosti byl oproti pacientlim s depresi vy$si u pacient(
s anxiézné-depresivnim syndromem, a sice 0 2,1 %. Pacienti s depresi v priiméru navysili svou
hmotnost 0 3,3 + 6,2 %, zatimco pacienti s anxiézné-depresivnim syndromem 0 5,2 + 5,1 %. Tento

rozdil je pro lepsi prehlednost znazornén na Grafech 10 a 11.

Tabulka 13: Srovnani zmény hmotnosti po 1 roce v ramci vyzkumného souboru podle diagnézy

Diagndza
Deprese (n=15) Anxiozné-depresivni (n=12)
Primér | SD Min Max Prlmér | SD Min Max
hm. vystupni 145,4 34 93 230 147,3 | 42,6 101 255
hm. po 1roce | 150,6 | 37,7 91 249 155,9 | 50,5 105 285
zména hm. v
5,1 9,2 -15 19 8.7 9,5 -6 30
kg
zména hm. v % 3,3 6,2 -11 11,7 5.2 5,1 -5,1 12,5




Graf 10 a 11: Srovnani zmény hmotnosti po 1 roce v ramci vyzkumného souboru podle diagnézy
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7.4.1. HODNOCEN{ HYPOTEZY C.2

Pro srovnani relativni zmény hmotnosti u podskupiny pacientl s depresi a u anxiézné-depresivnich

pacientl byl zvolen dvouvybérovy neparovy t-test na stfedni hodnotu (Tabulka 14).
Postup dvouvybérového neparového testu o shodé dvou pridmérdi pomoci programu SPSS:
1. Stanoveni hypotéz HO a H1:

HO = Primérna relativni zména hmotnosti u pacientd s depresi bude stejna jako u pacientt

s anxiézné-depresivnim syndromem.

H1 = U anxiézné-depresivnich pacientl dojde ke statisticky vyznamné vyssimu narlstu

hmotnosti neZ u pacientd s depresi.

Urceni hladiny vyznamnosti (o = 0,05)
Ovéreni, Ze maji oba soubory stejny rozptyl — Leveniv test homogenity rozptyll (p > a)

Ziskani hodnot jednostranné p; a dvoustranné p, (p1 = 0,208 a p,=0,416)

AR

Porovnani hodnoty p s hladinou vyznamnosti a pfijmuti ¢i zamitnuti HO (p1,2> a)



Tabulka 14: Dvouvybérovy neparovy t-test na stfedni hodnotu pro zménu hmotnosti v rdmci

vyzkumného souboru podle diagnozy

LevenUyv test
homogenity t-test
rozptyll
p Ve
rozdil
F P t dp |jednostranna | dvoustranna SD
prameérd
p1 p2
Zmeéna
hm.v | 0,906 | 0,350 |-0,827| 25 0.208 0.416 -1,8268 2,2098
%

Vysledny vztah (p1,2> a) poukazuje na to, Ze neni statisticky vyznamny rozdil v hodnotach priimérné
relativni zmény hmotnosti u obou podskupin na zakladé 5% hladiny vyznamnosti. Z toho ddvodu
nezamitame HO a zamitdme H1, z ¢ehoZ vyplyva, Ze narlst hmotnosti u anxiézné-depresivnich

pacientl neni oproti pacientim s depresi statisticky vyznamny.

7.5. CiL 3 - POROVNANIi VYSLEDKU PODLE POHLAVI

V Grafu 12 jsou uvedeny rozdilné vysledky obou soubori podle pohlavi. Je vidét, Ze u obou nasich
soubor( bylo u vsech pacientl muzské pohlavi predpokladem pro dosazeni lepSich vysledkl. U
kontrolniho souboru doslo u muzi k vyznamnéjsi redukci (o 1,8 + 5,1 %, oproti narlistu0 0,3+7 % u
zen) U vyzkumného souboru doslo u muzi k nizsimu naristu hmotnosti (0 2,8 + 7,5 %, oproti 4,7 £ 4,9

% u Zen). Rozdil hodnot byl tedy u kontrolniho souboru 2,1 % a u vyzkumného souboru 1,9 %.



Graf 12: Srovnani zmény hmotnosti po 1 roce u vyzkumného a kontrolniho souboru podle

pohlavi
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7.5.1. HODNOCENI HYPOTEZY C. 3

Pro porovnani rozdilu v relativni zméné hmotnosti mezi Zenami a muZi u obou soubort jsem zvolil

dvoufaktorovy test ANOVA (Tabulka 15).
Postup testu ANOVA pomoci programu SPSS:
1. Stanoveni hypotéz HO a H1:
HO = Rozdil ve zméné hmotnosti mezi Zenami a muZi u obou soubor( je stejny.

H1 = Rozdil ve zméné hmotnosti mezi Zenami a muzi u vyzkumného souboru je statisticky

vyznamné vétsi nez u kontrolniho souboru.

2. Urceni hladiny vyznamnosti (a = 0,05)

3. Ovéreni homogenity vsech rozptyll pomoci Levenova testu (p > a)

4. Ziskani p-hodnoty pro vztah faktord pohlavi a prfitomnost psychického onemocnéni (p =
0,961)

5. Porovnani hodnoty p s hladinou vyznamnosti a pfijmuti ¢i zamitnuti HO (p> a)



Tabulka 15: Prehled stfednich hodnot relativni zmény hmotnosti v procentech

Pfitomnost psychického
Pohlavi o Primér SD n
onemocneéni
bez psych. onemocnéni -1,818 5.1352 14
Muzi s psych. onemocnénim 2,790 7.4596 8
Celkem -0,143 6.3263 22
bez psych. onemocnéni 0,271 6.9765 13
Zeny s psych. onemocnénim 4,714 4.8636 19
Celkem 2,909 6.1231 32
bez psych. onemocnéni -0,813 6.0647 27
Celkem s psych. onemocnénim 4,144 5.6709 27
Celkem 1,666 6.3307 54

Tabulka 16: Dvoufaktorovy test ANOVA pro srovnani stiednich hodnot zmény hmotnosti mezi

Ctyimi podskupinami (podle pohlavi a pritomnosti psychického onemocnéni)

Zavisla proménna: relativni zména hmotnosti v %

Type Il Sum of
zdroj dp Primér? F P
Squares
Corrected Model 381.9532 3 127.318 3.654 .018
Intercept 108.838 1 108.838 3.124 .083
pohlavi 49411 1 49,411 1.418 .239
psych.
251.368 1 251.368 7.214 .010
oonemocneéni
pohlavi * psych.
.083 1 .083 .002 961
onemocnéni
Chyba 1742.157 50 34.843
Celkem 2273.949 54
Corrected Total 2124.110 53




Z vysledného vztahu (p > a) vyplyva, Ze nezamitame HO. Rozdil v hodnotach priimérné relativni zmény
hmotnosti mezi Zenami a muzi u vyzkumného a kontrolniho souboru tedy neni statisticky vyznamny
(na zdkladé 5% hladiny vyznamnosti).

Z Tabulky 16 lze zaroven vycist, Ze ani v rdmci obou soubor(i dohromady (n=54) neni mezi Zenami a
muzi ve zméné hmotnosti statisticky vyznamny rozdil. Toto tvrzeni vychazi ze vztahu (p > a) pro

ziskanou hodnotu p = 0.239.



8. DISKUZE
Cile, hypotézy

Predmétem vyzkumné ¢dsti této prace bylo zjistit, jaky vliv ma pfitomnost psychického onemocnéni u
obéznich pacientd na vyvoj télesné hmotnosti. Pro tento Ucel byl zvolen vyzkumny soubor (n=27)
obéznich pacient(, ktefi absolvovali redukéni hospitalizaci v nemocnici a anamnesticky se u nich
vyskytovala deprese nebo anxiézné-depresivni syndrom. Pro porovnani ziskanych vysledk( byl zvolen
kontrolni soubor (n=27) pacientd bez psychiatrické komorbidity, ktefi rovnéz absolvovali redukéni
hospitalizaci. U obou soubor(l byly dale ziskany potfebné antropometrické Gdaje, zejména vystupni

hmotnost ke konci hospitalizace a hmotnost po 1 roce ( 14 dni).

Byla stanovena hypotéza €. 1, Ze kontrolni soubor dosdahne oproti vyzkumnému souboru statisticky
vyznamné vyssi redukce hmotnosti. Tato hypotéza se opira o dfivéjsi vyzkum, zmifnovany v teoretické
Casti prace. To, Ze obézni pacienti s depresivni nebo Uzkostné-depresivni poruchou dosahuji v redukci
hmotnosti horsich vysledkl je patrné napriklad ze studie Legenbauer et al. (2009). V této studii je to
pfipisovano zejména vlivu psychického onemocnéni na zpUsob Zivota. Néktefi autofi davaji horsi
vysledky v redukci hmotnosti do souvislosti pfevazné s adherenci k 1é¢bé, ktera je u obéznich trpicich
depresi nebo Uzkosti negativné ovlivnéna. (Wolf et al., 2010) Tuto tezi potvrzuji i Shell et al. (2020).
Naopak Trief et al. (2014) ve své studii dochazi k tomu, Ze sniZzena adherence neni jedinym
mechanismem vedoucim k nizsi redukci hmotnosti, nybrz deprese a zvysena Uzkostna symptomatika

pUsobi jako negativni prediktory i nezavisle na dochazce u redukénich intervenci.

Prvnim vedlejsim cilem vyzkumu bylo porovnat vysledky v ramci vyzkumného souboru. Tedy rozdilnou
zménu hmotnosti u pacientl s diagnostikovanou depresi (n=15) a s anxiézné-depresivnhim syndromem
(n=12). Pro tento cil byla stanovena hypotéza ¢. 2, podle které u pacientll s anxiézné-depresivnim
syndromem dojde ke statisticky vyznamné vyssimu narlistu hmotnosti. Tato hypotéza vychazi mimo
jiné ze studie, kde je popsany vzdjemné se potencujici efekt zvySené depresivni a Uzkostné
symptomatiky. (Legenbauer et al. 2009) V dalsi studii je samostatné pripojeny i faktor stresu jako
prediktor Spatnych vysledk( v redukci hmotnosti. Pacienti, ktefi kromé zvysSené depresivni
symptomatiky vykazovali i zvyseny stresovy faktor dosahovali horsich vysledkl nez pacienti, ktefi byli
pouze depresivni. (Trief et al., 2014) Uzkostna symptomatika tedy funguje jako pfidatny negativni

prediktor Uspésné redukce a dlouhodobé udrzitelnosti snizené hmotnosti. (Berk et al., 2016)



Druhym vedlejsim cilem bylo porovnat vysledky podle pohlavi. Na zakladé drivéjsiho vyzkumu se dalo
ocekavat, Ze Zeny budou obecné po 1 roce dosahovat horsich vysledkl nez muzi. (Svetkey et al., 2012)
Autofi dfive zminovanych studii Legenbauer et al (2009) a Berk et al. (2016) dosli k tomu, Ze zvySena
depresivni a Uzkostna symptomatika vedou k horsim vysledkdim ve snaze redukovat hmotnost. Mé
tedy v ramci tohoto vyzkumu zajimalo, bude-li negativni prediktivni efekt Zenského pohlavi dale
umocnén pritomnosti psychického onemocnéni. Pro tento Ucel jsem stanovil hypotézu €. 3, Ze rozdil
ve zméné hmotnosti mezi Zenami a muzi vyzkumného souboru bude statisticky vyznamné vétsi, nez

rozdil ve zméné hmotnosti mezi Zzenami a muzi z kontrolniho souboru.

Shrnuti vysledku

Pro prehlednost uvadim, Ze jsem si hlavni sledovany parametr definoval jako relativni zménu
hmotnosti v procentech po 1 roce (+ 14 dni) od hospitalizace. K tomuto rozhodnuti mé vedlo to, Ze
absolutni hodnoty zmény hmotnosti nebo BMI by byly samostatné nutné zavadéjici. Zména
hmotnosti nabyva kladnych nebo zapornych hodnot a ve vysledkovych tabulkach je tak na prvni
pohled patrné, kdy se jedna o redukci a kdy o narlst hmotnosti. V rdmci interpretace vysledk( pak
pouzivam slovni vyjadreni jako ,redukce”, pfipadné ,narlist”“ hmotnosti. Hodnotim-li vysledky
pacientd jako horsi, minim tim nizsi redukci nebo vyssi narlst, naopak pozitivnim hodnocenim

vysledkd minim vyssi redukci nebo nizsi narUst.

Vyzkumny soubor se skladal z 19 Zen a 8 muz{. Tento pomér zastoupeni obou pohlavi ptiblizné
odpovida tomu, Ze deprese dvakrat Castéji postihuje Zeny nez muze (Raboch a kol., 2014), a jinak
tomu neni ani v pfipadé obézni populace. (Luppino et al., 2010) Tento pomér také odpovida
zastoupeni obou pohlavi u viech pacientll (n=92) s psychiatrickou komorbiditou, ktefi v letech 2014 az
2021 podstoupili redukéni hospitalizaci ve VFN. U vyzkumného souboru doslo v priméru k nardstu
hmotnostio 4,1 +5,7 %. U Zen doSlo v priméru k nardstu 0 4,7 £4,9 %, umuzio 2,8 + 7,5 %.

Z hlediska diagndzy dosahli horsich vysledkl pacienti s anxiézné depresivnim syndromem. Jednalo se
u nich o ndrdst 05,2 £ 5,1 %, oproti 3,3 + 6,2 % u pacientim s depresi. Za zminku stoji také narUst
hmotnosti u vékové skupiny 51 — 65 let, ktery cinil 4,9 £ 5,1 %. V porovnani k tomu, pacienti z vékové
skupiny 36 — 50 zaznamenali narlst pouze 0 2,5 + 6,5 %, coZ bylo v rdmci vyzkumného souboru ze

vSech vékovych skupin nejméné.

Kontrolni soubor se skladal ze 13 Zen a 14 muzd. Zastoupeni v tomto poméru bylo zvoleno zamérné

s ohledem na zastoupeni obou pohlavi u vSech pacientl (n=321) bez psychiatrické komorbidity, ktefi



podstoupili redukéni hospitalizaci ve VFN v letech 2014 az 2021. U kontrolniho souboru doslo

v priméru k redukci hmotnosti 0 0,8 £ 6,1 %. U Zen se v priméru hmotnost témér nezménila a
ziskana hodnota byla narist 0 0,3 + 7 %. Oproti tomu muZi dosahli primérné redukce 0 1,8 £ 5,1 %.
Z hlediska véku je zajimavé, Ze v ptipadé kontrolniho souboru doslo k vyznamnéjsi redukci u pacientt
ve véku 51 — 65 let, ato 0 2 + 8,4 %, oproti prdmérné redukci o 0,3 + 4,5 % u vékové skupiny 36 — 50

let.
Interpretace vysledkd a limity

Nejdllezitéjsim vysledkem této prace bylo potvrzeni hlavni vyzkumné hypotézy (C. 1). Pacienti

s psychickym onemocnénim zaznamenali oproti kontrolnimu souboru statisticky vyznamné horsi
vysledky. Toto zjisténi je v souladu s poznatky z dfivéjsiho vyzkumu autord Legenbauer et al. (2009),
ktefi méli navic v rdmci své studie, ktera srovnavala vysledky riznych typl intervence, pocetny
kontrolni soubor bez intervence charakterem odpovidajici naSemu vyzkumnému souboru. Zde je
ovsem dileZité zminit jedno z omezeni této prace. Nékteré dalsi studie, které slouzily jako podklad
pro hypotézu €. 1, totiz porovnavaly zménu hmotnosti u psychicky nemocnych obéznich v rdmci
konkrétniho redukéniho programu. (Trief et al., 2014) Ja jsem naproti tomu u vzorku nezjistoval, jestli
u proband(l dochazi k néjaké pravidelné intervenci. Vychazel jsem pouze z toho, Ze jsou vsichni
pacienty obezitologického centra, kde podstoupili redukéni hospitalizaci. V praxi se tedy obvykle
jednd o dispenzarizované pacienty, u kterych se da predpokladat, Ze jsou v péci lékare specialisty

a v nékterych pripadech i nutri¢niho terapeuta, psychologa nebo trenéra. Je to vSak pouze dohad

a pro dalsi vyzkum by bylo urcité podstatné tento faktor zohlednit a sledovat. Jakdkoliv forma
intervence totiz mGze mit zasadni vliv na vyvoj hmotnosti, coZ je podrobnéji rozebrano v teoretické
Casti prace zabyvajici se terapii obezity. Zaroven by mohlo byt pro budouci vyzkum zajimavé sledovat
nejen jaké intervence se pacientim dostava, ale také jakou v ramci lé¢by vykazuji adherenci.

Z drivéjsiho vyzkumu se totiz ukazuje, Ze adherence byva u obéznich pacientd s psychickymi

onemocnénimi ¢asto narusena. (Wolf et al., 2010; Shell et al., 2020)

K potvrzeni hypotézy €. 2, ktera se zabyvala srovnanim zmény hmotnosti podle diagndzy, nedoslo.
Tento vysledek pro mé nebyl pfFilis prekvapivy, nebot v tomto pfipadé byla velikost celkového vzorku
oproti hypotéze €. 1 (n=54) polovic¢ni (n=27), coZ uz je velikost znac¢né limitujici. Zaroven je zde
potieba uvést, Ze jedna ze studii, ze kterych vychazela hypotéza ¢. 2, kterd akcentovala vliv Uzkostné
symptomatiky, byla provedena u obéznich pacientli s DM2. (Berk et al., 2016) Naproti tomu v nasem

vyzkumném souboru byla pacienti s DM2 zhruba polovina (n=14). DalSim omezenim této prace, které



je zde potteba zminit je, Ze pacienti jsou rozdéleni podle diagndzy uvedené v Iékarské dokumentaci,

a nikoliv podle zavazZnosti symptomatiky, jako je tomu napfiklad u studie autoru Price et al. (2013)
nebo Trief et al. (2014) Vérim, Ze rozdéleni soubori a jejich hodnoceni podle zavaznosti
symptomatiky, které se Castéji vyskytuje v zahranicni literature, vice odpovida skute¢nosti a ma vétsi
vypovédni hodnotu. Pro Ucel této prace by nebylo mozné ziskat vysledky psychologickych testl u
dostatecného mnoizstvi pacientd, zejména pak u téch bez psychiatrické diagndzy. Pro budouci vyzkum

si vSak myslim, Ze by posuzovani pacient( na zakladé psychologickych testl bylo vhodnou metodou.

Taktéz hypotéza c. 3, kterd se tykala porovnani vysledkl mezi obéma soubory podle pohlavi, se
nepotvrdila. Zde je dllezité zminit, Ze i v tomto pripadé mohla byt dlvodem nedostatecna velikost
dil¢ich vzork(. Napriklad muzl s psychiatrickou diagnézou bylo pouze n=8. Pti stanoveni hypotézy
jsem navic nevychdzel z jedné studie, ktera by se explicitné zaméfovala na srovnani zmény hmotnosti
podle pohlavi u lidi s psychickym onemocnénim. Vzhledem k dostupné literatuie jsem vychazel ze
studii popisujicich zvlast vliv psychického onemocnéni (Legenbauer et al., 2009; Berk et al., 2016)

a zvlast ze studii popisujicich vliv pohlavi. (Svetkey et al., 2012; Wilkinson, Harrison a Doherty, 2021)
Prekvapivé zjiSténi bylo, Ze ani v rdmci celého vzorku (n=54) se nepotvrdilo, Ze by byl rozdil zmény
hmotnosti mezi Zenami a muzi pfi a = 0.05 statisticky vyznamny. Vysvétlenim muze byt znovu velikost
dil¢ich vzorkl a jejich nepomér (muzi bylo ve vzorku o 45 % méné nez Zen). | pfes nepotvrzeni
hypotézy €. 3 si myslim, Ze by pro dalsi vyzkum mohlo byt zajimavé provéfit, zda se negativni
prediktivni efekt Zenského pohlavi na redukci hmotnosti pfi soucasné psychiatrické komorbidité

umocnuje. Mohly by z toho vyplyvat specifické poZadavky takovych pacientek.

Nyni bych rad zminil nékteré dalsi faktory, které mohly u sledovanych pacient(l ovlivnit vyvoj
hmotnosti, ale nebyly sledovany. Jednim z takovych faktor( mohl byt stupen obezity, vyplyvajici

z BMI. U vSech pacient( byla sice vstupni hodnota BMI ziskana, ale pro zobecnéni poznatkd by bylo
potieba podstatné vétsiho vzorku. Pro budouci vyzkum by vSsak mohlo byt zajimavé tento parametr
sledovat. Toho by bylo moZné dosahnout rozdélenim proband( do skupin podle intervali BMI (napf.
35— 39,9 kg/m?) nebo se pokusit najit korelaci napfiklad mezi stoupajicim BMI a vy38im nérlistem

hmotnosti.

Dale se jedna o faktory socialné-ekonomické, jako je rodinny stav, Zivotni Uroven a vySe pfijmu nebo
bydlisté. Lze napfiklad predpokladat, Ze vétsi ¢ast sledovanych pacientd Zije v hlavnim mésté, coz
souvisi s vy$Sim priimérnym pfijmem. Lidé s vy$Sim prijmem pak s vétsi pravdépodobnosti vyhledaji

placenou formu intervence, jako je osobni trenér nebo vyzZivovy poradce, a také si mohou dovolit



nakupovat kvalitnéjsi potraviny. Toto tvrzeni je v souladu s poznatky Shell et al. (2020) Neni divu, Ze
na vzestupu prevalence obezity se nejvice podileji regiony s nizsim a stfednim pfijmem. (Roiguez-
Martinez et al., 2019) Urcity vliv mohla mit i pandemie covid-19. Pacienti, u kterych bylo sledované
obdobi v letech 2020 a 2021, mohli mit napfiklad omezenou mozZnost fyzicky navstévovat psychologa

nebo se vénovat sportovnim aktivitam.

Dalsimi faktory, které mohly u pacientl ovlivnit vyvoj hmotnosti a nebyly zohledriovany, byly
nepochybné somatické komorbidity. Napfiklad u onemocnéni pohybového aparatu, ktera ovliviuji
pacientovu mobilitu, by se mohl skrze snizenou pohybovou aktivitu vyskytnout negativni efekt na
redukci hmotnosti. (Svacina, 2013) Taktéz uzivana medikace nebyla u pacientl sledovana. Vyjimku
tvofi psychofarmaka uzivana pacienty vyzkumného souboru, jejichZ vliv vsak pro nedostatecnou
velikost vzorku nebylo mozné blize sledovat. Pro budouci vyzkum by mohlo byt podstatné tento
faktor zohlednit, nebot rlizné formy psychofarmakoterapie mohou mit na vzestup hmotnosti tucinek.
(Mazereel et al., 2020; Woo et al., 2016) Vyznamnym faktorem by byla nepochybné i farmakologicka
|éCba obezity, rozebirana v teoretické ¢asti prace. (Svacina, 2022) Napfti¢ obéma soubory se oviem
nevyskytl ani jeden pacient, ktery by podle Iékaiské dokumentace uzival antiobezitika, a to i v pfipadé
pacientl s DM2. Neda se vsak vyloucit, Ze tuto formu farmakoterapie néktery z pacientl zacal uzivat

v pribéhu sledovaného obdobi.
Doporuceni a pfinos vyzkumu

Pro dalsi vyzkum této problematiky bych déle doporucil prospektivni metodu sbéru dat, aby bylo
mozné ziskat o pacientech vSechny predem definované vstupni udaje. Také si myslim, Ze by bylo
zajimavé u proband( ziskavat Udaj o aktualni hmotnosti ¢astéji. Vystupem by pak mohla byt data

napfiklad za kazdé tfi mésice a sledovany vyvoj proménnych by vice odpovidal skute¢nosti.

Pfinosem, ktery vyplyva z hlavniho cile vyzkumné casti této prace, by mohlo byt akcentovani vyznamu
pfitomnosti psychického onemocnéni u obéznich pacient(l. Potvrdilo se totiz, Ze takovi pacienti,
dosahuji v redukci hmotnosti horsich vysledkld. Moznym fesenim je prizpUsobeni lécby, zejména
zahrnutim psychologické intervence, jak doporucuje MclLean et al. (2016). Tomuto feSeni vSak muze
stat v cesté nedostatek personalu v oblasti klinické psychologie v ramci obezitologie. MoZnym
feSenim této situace je odkazovani pacientl do péce psychoterapeutl. Zejména téch s vycvikem

v KBT, jenZ se dle dosavadnich zjisténi ukazuje jako nejefektivnéjsi. (Castelnuovo et al., 2017) Zaroven

by v ptipadech, kdy je to moZné, mohlo byt na misté zaméfit se zejména na navyseni fyzické aktivity,



coz vykazuje nejvétsi pozitivni ucinek na depresivni symptomatiku. (Vittengl, 2022) SniZeni zavaznosti
psychického onemocnéni mize byt velmi zasadni i z toho dlvodu, aby mohl byt pacient eventualné
indikovan pro bariatrickou operaci, kterd v krajnich ptipadech mize byt jedinym Gcinnym reSenim.

(Hainer, 2021)

Zaroven doufam, Ze konkrétné pro obezitologické centrum lll. interni kliniky VFN by mohlo mit urcity
prinos i samotné shromazdéni dat o pacientech, ktefi zde za obdobi 2014 az 2021 absolvovali

redukéni hospitalizaci.



V rdmci vyzkumné casti byla u souboru obéznich pacientl s psychickym onemocnénim analyzovana
relativni zména hmotnosti po 1 roce od redukéni hospitalizace. Hlavnim cilem bylo zjistit, jestli tito
pacienti dosahnou v redukci hmotnosti statisticky vyznamné horsich vysledkd. Pro porovnani byl

zvolen kontrolni soubor pacientd, ktefi rovnéz absolvovali redukéni hospitalizaci na stejném oddéleni

lI. interni kliniky VFN, ale u kterych se psychiatricka diagndza nevyskytovala.

Ze ziskanych dat bylo zjisténo, ze pfitomnost psychického onemocnéni redukci hmotnosti vyznamné
negativné ovlivriuje. U probandi z vyzkumného souboru k redukci nedoslo, naopak se u nich
hmotnost po 1 roce zvysila, a to v priiméru o0 4,1 + 5,7 %. Naproti tomu u kontrolniho souboru doslo
k redukci, byt jen 0 0,8 + 6,1 %. Zasadni tedy bylo potvrzeni hypotézy, Ze psychiatricka komorbidita

vede z hlediska ubytku hmotnosti k horSimu vysledku.

Dale bylo jako vedlejsi cil stanoveno porovnat, zda u anxiézné-depresivnich pacientd dojde k vyssimu
narQstu hmotnosti oproti pacientdim s depresi bez zvysené Uzkostné symptomatiky. Anxiézné-
depresivni pacienti v priméru zaznamenali nardst 0 5,2 £ 5,1 %, pacienti s depresi 0 3,3 + 6,2 %.

Tento vysledek se ovsem neukazal byt statisticky vyznamny a hypotéza se nepotvrdila.

Druhym vedlejsim cilem bylo otestovat hypotézu, zda se pfitomnost psychického onemocnéni
a zenské pohlavi jako negativni prediktory vzajemné potencuji. Rozdil ve vyslednych hodnotdch pro
muze a zZeny s psychickym onemocnénim a bez se neprokazaly byt statisticky vyznamné a tato

hypotéza se tak rovnéz nepotvrdila.

Ze zjiSténych dat Ize vyvodit zavér, Ze psychické onemocnéni v ramci tohoto vyzkumu fungovalo u
obéznich pacientt jako prekazka uspésné redukce hmotnosti. U takovych pacientl by tomuto faktu
méla byt pfizpisobena lécba, mimo jiné zahrnutim psychologické intervence. Aby bylo mozné tento
zavér rozsitit na celou populaci, byl by potfeba reprezentativnéjsi vzorek. Identifikace omezeni tohoto

vyzkumu zaroven muZe slouzit jako podklad pro budouci rozsahlejsi vyzkum.
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PRILOHY

Tabulka 3: Vstupni udaje pacientli vyzkumného souboru

MuZzi (n=8) Zeny (n=19) Soubor (n=27)
Primeér Promeér Pramér
Min Max Min Max Min | Max
+SD +SD +SD
vek
41 +11 19 54 51+10 34 73 48 + 11 19 73
(roky)
vyska
179+6 170 186 165+7 148 177 169 +9 148 186
(cm)
hm.
142,5 + 153,9
vstupni [180,9+34( 135 247 96 267 96 267
37,1 39,8
(kg)
hm.
171,7 £ 135,6 £ 146,3 £
vystupni 128 | 230 93 255 93 | 255
32,2 34,6 37,3
(kg)
BMI
51,87 + 53,25+ 38,4
vstupni [56,53+10| 43,10 | 71,40 38,46 | 87,21 87,21
10,75 10,57 6
(kg/m?)
BMI
53,69 + 49,34 + 50,63 + 37,2
vystupni 40,87 | 66,86 37,26 | 83,29 83,29
9,84 9,97 9,95 6
(kg/m?)




Tabulka 5:

Vstupni udaje pacientli kontrolniho souboru

Muzi (n=14) Zeny (n=13) Soubor (n=27)
Primeér Primeér Primeér

+SD Min Max +SD Min Max +SD Min Max
vék 46 +8 35 63 57+12 32 73 51+11( 32 73
(roky)
vyska 1,83+7 | 1.70 193 |160+11 (| 1.47 1.89 172+ | 1.47 1.93
(m) 14
hm. 186,3+ | 130.0 | 275.0 | 137,0+ | 90.0 | 218.0 |162,6+| 90.0 | 275.0
vstupni 38,7 40 46
(ke)
hm. 177,3+ | 126.0 | 259.0 | 131,3+ | 86.0 | 209.6 |155,2+| 86.0 | 259.0
vystupni 36 38,2 43,3
(kg)
BMI 55,63+ | 41.50 | 76.42 | 53,23+ | 37.00 | 82.00 |54,47+| 37.00 | 82.00
vstupni 10 14,3 12,08
(kg/m?)
BMI 52,94+ | 40.22 | 71.97 | 50,94+ | 35.36 | 78.84 (51,98+| 35.36 | 78.84
vystupni 9,15 13,75 11,41
(kg/m?)




