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Abstrakt

Uvod: Dosavadni poznatky ukazuji, Ze obezita nemusi piisobit pouze protektivné z hlediska
rozvoje osteopordzy. Ackoliv vyssi mechanické zatizeni kosti u osob s obezitou zvySuje
denzitu kostni hmoty, zanétlivé cytokiny produkované tukovou tkéni naopak zvysuji kostni
resorpci. Ke zhorSeni kvality kostni hmoty miize pfispivat i samotna redukce télesné
hmotnosti.

Cil: Hlavnim cilem prace bylo zhodnotit zmény BMD a vybranych parametrii télesného
sloZzeni béhem 2m¢ésicni velmi piisné nizkokalorické diety (VLCD) a nasledné 4mési¢ni
nizkokalorické diety (LCD) u premenopauzalnich Zen s obezitou.

Metodika: Studie byla provedena na pracovistich III. interni kliniky VSeobecné fakultni
nemocnice v Praze a Endokrinologického tistavu v Praze. Data byla sbirana v obdobi od
dubna 2021 do kvétna 2023. Studie s dietni intervenci se zicastnilo 11 pacientek, data byla
zpracovana od 10 z nich. Vékovy primeér byl 44,1 £ 9,3 let, primérnd hmotnost ¢inila 94 +
10,4 kg. Kontrolni skupinu tvotilo 14 pacientek, zatazeno do studie bylo 10 z nich. Primérny
vek v kontrolni skupiné byl 40,7 = 6,4 let, primérnd hmotnost byla 64,4 + 7,5 kg. Pacientkam
intervencni skupiny byla po dobu 2 mésicii podavana velmi nizkokaloricka dieta o obsahu
energie 4200 kJ, a nasledujici dva mésice nizkokaloricka dieta s obsahem energie 6000 kJ.
Data byla ziskdvana z vysetfeni pomoci denzitometrie, bioelektrick¢é impedance a ze
zaznamu jidelnicku.

Vysledky: U pacientek doslo po 6mési¢ni intervenci ke statisticky vyznamné zméné u fady
parametri. T¢lesna hmotnost poklesla o 13,1 £ 5,2 kg, coz predstavuje ubytek o 14 + 5,4 %
télesné hmotnosti. Celkovy BMC se zvysil 0 2,6 + 1,7 %, celkovd BMD se zvysila 0 2,2 +
1,5 %. Naopak statisticky vyznamny pokles byl u BMD celkového femuru, ato o 1,4 = 1 %.

Zavér: Po redukci hmotnosti se BMD v nékterych oblastech snizila, a to nejvyraznéji
v oblasti kycle. Naopak celkovy obsah kostniho mineralu 1 celotélovd BMD se po redukci
hmotnosti zvySily. Naznacuje to, Ze tyto parametry nereaguji pouze na prosté mechanické
zatizeni kosti, ale také na celkovy energeticky metabolismus. Protektivné pred ubytkem
BMD v oblasti ky¢le by mohla ptisobit fyzicka aktivita, kterd spolu s dostatenym piijmem
bilkovin ptsobi protektivné také pied ubytkem aktivni svalové hmoty béhem ptisnych
redukénich rezimi.

Kli¢ova slova: kostni metabolismus, osteoporoza, obezita, redukce hmotnosti, VLCD



Abstract

Introduction: Current findings show that obesity may not only have a protective effect in
terms of the osteoporosis development. Although higher mechanical load on bones in obese
people increases bone mass density, inflammatory cytokines produced by adipose tissue, on
the contrary, increase bone resorption. The reduction of body weight itself can contribute to
the deterioration of the quality of bone mass.

Aim: The main aim of the study was to evaluate changes in BMD and selected parameters
of body composition during a 2-month strict very low-calorie diet (VLCD) and a subsequent
4-month low-calorie diet (LCD) in premenopausal women with obesity.

Methods: The study was carried out at the workplaces of the III. Internal Clinic of the
General University Hospital in Prague and the Institute of Endocrinology in Prague. Data
were collected in the period from April 2021 to May 2023. 11 patients participated in the
study with dietary intervention, data was processed from 10 of them. The average age was
44.1 £ 9.3 years, the average weight was 94 + 10.4 kg. The control group consisted of 14
patients, 10 of them were included in the study. The average age in the control group was
40.7 + 6.4 years, the average weight was 64.4 + 7.5 kg. Patients of the intervention group
were given a very low-calorie diet with an energy content of 4200 kJ for 2 months, and a
low-calorie diet with an energy content of 6000 kJ for the following two months. Data were
obtained from densitometry, bioelectrical impedance, and diet records.

Results: The patients experienced a statistically significant change in a number of
parameters after the 6-month intervention. Body weight decreased by 13.1 &+ 5.2 kg, which
represents a loss of 14 = 5.4% of body weight. Total BMC increased by 2.6 + 1.7%, total
BMD increased by 2.2 + 1.5%. On the contrary, there was a statistically significant decrease
in BMD of the total femur, by 1.4 £+ 1%.

Conclusion: After weight reduction, BMD decreased in some areas, most significantly in
the hip area. Conversely, total bone mineral content and whole-body BMD increased after
weight reduction. This suggests that these parameters respond not only to simple mechanical
load on the bones, but also to the overall energy metabolism. Protective against the loss of
BMD in the hip area could be physical activity, which, together with sufficient protein
intake, also has a protective effect against the loss of active muscle mass during strict
reduction regimes.

Key words: bone metabolism, osteoporosis, obesity, weight loss, VLCD
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Uvod

V Ceské republice v poslednich letech stoupa pocet pacientdi s nadvdhou a obezitou.
Redukce hmotnosti je tedy kazdodennim tématem v préci nutriéniho terapeuta. Ackoliv je
redukce hmotnosti u osob s obezitou zddouci a dlouhodobé¢ zlepsuje jejich progndzu, je tieba
brat v potaz i mozné nepiiznivé ucinky redukce hmotnosti na né€které procesy v organismu.
Jednim z nich je i metabolismus kosti.

Kost je ziva metabolicky velmi aktivni tkan, ktera neustale prochazi procesem remodelace.
V pribéhu remodelace dochézi ke kostni resorpci iniciované osteoklasty a novotvorbé¢, ktera
je iniciovana osteoblasty. Proces remodelace je ovliviiovan mnoha faktory. Obezita plisobi
na hustotu kostniho mineralu jako protektivni faktor a obézni pacienti maji diky zvySenému
mechanickému zatizeni kosti vyssi hustotu kostni hmoty. Nové poznatky vSak ukazuji, ze
obezita nemusi byt v souvislosti s osteopordzou Cisté protektivni faktor. Zanétlivé cytokiny
produkované tukovou tkédni, zejména v oblasti visceralniho tuku, naopak zvysuji kostni
resorpci. Ke zhorsSeni kvality kostni hmoty a riziku zlomenin mutize ale pfispivat i samotna
redukce hmotnosti. Béhem redukce miize dochéazet k tibytku kostniho mineralu a pacienti
mohou byt ohroZeni zvySenym rizikem osteopordzy. Prace zkoumala vliv redukce hmotnosti
na kostni tkan a télesné slozeni u premenopauzalnich Zen s obezitou. Déle porovnavala dvé
metody vyuzivané pro méfeni télesného slozeni.



1. Kost a kostni metabolismus

1.1.Kostni bunky

Kost je Zivad a metabolicky velmi aktivni tkan. Kostra dospélého c¢loveka tvori 15-20 %
hmotnosti téla. Funguje jako mechanicka opora téla, ochrana orgdni a umoznuje pohyb.
Dale slouzi jako zasobdrna minerali, jelikoz v kostech je uloZzeno 99 % télesného vapniku,
85 % fosforu a 50 % hotciku. Podili se na udrZeni acidobazické rovnovahy a ma itadu
endokrinnich funkei. Kost se skldda z kostnich bunék, z kostni organické matrix (2040 %),
kostniho mineralu (50-70 %), vody (8—10 %) a lipida (<3 %). V neposledni fad¢ slouzi takeé
jako zasobarna bilkovin kostni matrix. Kostni matrix je slozena z kolagenu a dale bilkovin,
jako naptiklad osteokalcinu, osteopontin, fibronektin a dal§i. Tyto bilkoviny se tvoii
v osteoblastech a plni celou fadu funkci v kostnim metabolismu. Kostni mineral tvoii
pfedevsim krystaly hydroxyapatitu a ukladé se do kostni matrix. Kromé& hydroxyapatitu zde
nalezneme 1dal§i ionty, naptiklad ionty magnezia, kalcia, natria, ionty chloridové,
fluoridové, uhlicitanové. Specifickd kombinace kostnich komponent, stejné jako jeji
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odolnost a elasticitu. (Jensovsky, 2018; Vyskocil, 2009)
Remodelace kosti

Kostni hmota je neustdle v procesu remodelaci, ktery zahrnuje resorpci osteoklasty
a formulaci osteoblasty. Daéle v kosti nalezneme osteocyty, které slouzi jako
mechanosenzory a buniky endostélni vrstvy. Tyto kostni buiiky spole¢né vytvareji specificky
bunécny systém, ktery je odpovédny za reparaci a adaptaci kostni tkdné. Tento proces je
pod kontrolou lokélni (napf. riistové faktory a cytokiny) a systémovou (napf. kalcitonin
a estrogeny). VSechny tyto faktory dohromady zajistuji homeostazu kosti. Kdyz dojde
k poruseni rovnovahy, miiZze dojit k celé fadé onemocnéni vcetné osteopordzy. Béhem
procesu kostni remodelaci existuje mezi jednotlivymi bunikami kosti slozitd komunikace.
(Vyskocil, 2009)

Remodelace je velmi slozity proces, pfi kterém rozeznadvame nékolik fazi. Nejprve je kost
ve fazi klidu, poté nastava ptiprava resorpce iniciovana osteoklasty. Osteoklasty resorbuji
kost anasleduje jejich apoptdéza. Velmi dulezitd je faze zvratu, kdy proces piechazi
z resorpce do novotvorby a progenitory osteoblastii nasedaji na mista resorpce, jejichz
povrch se pfipravuje k tvorbé nove kosti. Aktivni osteoblasty tvoii osteoid, ktery se nasledné
mineralizuje. Fdze mineralizace je nejdelsi a trva zhruba 130 dnti. Proces se pak dostava opét
do faze klidu. Faze resorpce je dokoncena v pribéhu dvou tydnii, ale mineralizace muze
trvat i mésice a je zavisla na pfitomnosti aktivnich metabolit vitaminu D. BéZna remodelace
je potteba pii hojeni zlomenin a adaptaci skeletu na mechanickou zatéz, ataké pro
homeostazu vapniku. Ro¢né je aktivitou kostnich remodela¢nich jednotek nahrazeno asi 8 %
skeletu. (Vyskocil, 2009)



Obrazek 1 — llustrace procesu remodelace

v Endosteal sinus
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Zdroj: Kubasova, 2019, s. 11

Regulacni systém funguje na zdklad€ zpétné vazby, kdy reguluje homeostdzu véapniku
remodelace, jsou parathormon, kalcitonin, hormony Stitné Zlazy, kortizol, inzulin, ristovy
hormon a pohlavni hormony. Parathormon, kalcitonin a vitamin D jsou hlavnimi regulatory
kalciofosfatového metabolismu. Estrogeny ovliviiuji pievazné osteoklasty atim kostni
resorpci. Androgeny jsou diilezité pfi kostni novotvorbé. Androgeny plisobi na osteoblasty
béhem procesu mineralizace, zatimco estrogeny je ovliviiuji ve stadiu tvorby kostni matrix.
Na kostni buiniky plsobi také celd fada cytokinG (jako naptiklad IGF-1, IL-1, IL-6 ¢i
prostaglandiny) a také vitaminl a mineralnich latek. Kostni buiiky jsou citlivé také na leptin,
coz je hormon produkovany tukovymi bunikami. Pivodni hypotéza znéla, Ze zvySena
hmotnostni z4téZ u lidi s obezitou mlize ochranit objem kosti. Na druhou stranu leptin plisobi
jako silny inhibitor osteoblastické aktivity. (Florencio-Silva et al., 2015; Kim, 2020)

Osteoklasty

Jsou velké rozvétvené bunky obsahujici obvykle 20-30 jader. V rostouci kosti jsou pomérné
pocetné, ale v dospélé kosti tvoii pouze 1 % z kostnich bun€k. Jsou schopny resorbovat
starou a insuficientni kostni tkan. Nachéazeji se pfi povrchu kosti v malych prohlubnich.
Resorpcni Cast tvofi zfasend membrana, kterd odbourdva kostni mineral i kostni matrix.
Tento proces probiha v kyselém prostiedi za pfitomnosti fady proteinii. Osteoklasty obsahuji
receptory pro kalcitonin, estrogeny a androgeny. Estrogeny inhibuji aktivaci osteoklastli
a tim pusobi proti procesim odbouravani kosti. Podobné plisobi i androgeny. Diferenciace
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a aktivace osteoklastil je fizena prostfednictvi celé fady hormonl a cytokinl, naptiklad
parathormonem, hormony §titné zlazy ¢i ristovymi faktory. (Florencio-Silva et al., 2015)

Osteoblasty

Nachézi se podél povrchu kosti atvoii 4-6 % z celkového poctu kostnich bunék. Jsou
charakteristické morfologii a pfitomnosti receptori pro parathormon a 1,25-
dihydroxycholekalciferol. Osteoblasty syntetizuji specifické proteiny kostni matrix, jako je
kolagen typu I, osteokalcin a osteopontin. Jakmile se vytvofi bilkovinnd matrix, nastava
proces mineralizace. Pfi mineralizaci nejprve osteoblasty uvoliiuji do nove vytvorené matrix
latky, které na sebe vazi proteoglykany a dal$i organické slozky. Proteoglykany ochromi
ionty vapniku, které jsou v matrix uloZzeny ve vezikulach, a kdyz jsou proteoglykany
zni¢eny. Vapnik se spoji s uvolnénymi fosfaty a vytvoii hydroxyapatitu. Piesyceni vezikul
ionty vapniku a fosfati vede k prasknuti vezikul a krystalky hydroxyapatitu ve vyliji do
okolni matrix. Po dokonceni mineralizace je kazdy desaty osteoblast zakotven do kostni
matrix a stdva se osteocytem. (Florencio-Silva et al., 2015)

Osteocyty

Jsou nejpocetnéjsi skupinou bunék v kosti, tvoii asi 90-95 % vSech kostnich bunék. Maji
dlouhou zivotnost a obsahuji receptory pro rizné hormony vcetné¢ parathormonu
a pohlavnich hormont. Na rozdil od osteoblastii a osteoklasttl, které byly definovany podle
jejich funkce, osteocyty byly definovany svou morfologii a umisténim. Osteocyty jsou
sdruzené v lakunach, které umoznuji komunikaci mezi bunikami a jsou schopné vysilat
signaly o mechanickém zatiZeni kosti. V kosti funguji jako mechanosenzory, jelikoZ jejich
propojena sit’ dokaze detekovat zat€z a tim napomaha;ji adaptaci kosti na denni mechanické
zatizeni. Pomoci regulace aktivit osteoblasti i osteoklastti tedy funguji jako regulétor kostni
remodelace. Apoptdza osteocytti funguje jako signal pro zahajeni kostni prestavby. SniZeni
poctu osteocytu koreluje se sniZenim objemu, ale 1 kvality kosti vzhledem k tomu, Ze se
sniZzuje schopnost reparovat poSkozeni. (Florencio-Silva et al., 2015)

Buiiky endostalni vrstvy

Jsou ploché bunky, které pokryvaji 80-95 % vnitini plochy kosti. Vytvateji tak ochranou
vrstvu, aby nedochdzelo k interakci mezi osteoklasty a kostni matrix v dobé&, kdy by nemélo
dochdzet k resorpci. Spolecné s osteocyty funguji také jako monitorovaci systém. Bunky
endostalni vrstvy vznikly pravdépodobné z inaktivnich osteoblastl. Maji také sekrecni
funkeci a celkove se podileji na procesu kostni remodelace. (Florencio-Silva et al., 2015)

1.2.Kalciofosfatovy metabolismus

Kalciofosfatovy metabolismus fidi hospodatfeni s vapnikem a fosfaty, jejich vstfebavani,
ukladani do kosti a vylu€ovani mo¢i. Hlavnimi systémovymi regulatory jsou parathormon,
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kalcitriol (1,25-dihydroxykalciferol) a kalcitonin. Z dal§ich hormont se uplatiiuje riistovy
hormon, glukokortikoidy, hormony S§titné zlazy, pohlavni hormony i celd fada dalSich
cytokind, které pusobi predevsim lokaln€. Poruchy kalciofosfatového metabolismu jsou
provazené¢ abnormdlnimi hladinami vapniku a fosforu a zahrnuji poruchy vstiebavani,
transportu, skladovani a utilizace t€chto minerald. (JenSovsky, 2018)

Parathormon

Parathormon je peptidicky hormon produkovany ¢tyimi drobnymi zlazkami nachézejicimi
jeho sekreci je snizend hladina ionizovaného kalcia v plazmé. Hlavnim ukolem
parathormonu je rychlé zvySeni hladiny véapniku v krvi ajeji udrzovéani. Parathormon
nepiimo (pies osteoblasty) aktivuje osteoklasty k rozkladani kostni matrix, ¢imz se uvolni
ulozeny vapnik z hydroxyapatitu. Pfi pulzni sekreci podporuje piestavbu kosti (resorpci
inovotvorbu), pfi dlouhodobé zvysSené sekreci prevazuje odbourdvani kosti. Dale
parathormon zvySuje zpétné vstiebavani kalcia a snizuje vstiebavani fosfati v ledvinach.
V ledvinach také podporuje pfeménu neaktivniho metabolitu vitaminu D na aktivni
a neptimo tak napomaha resorpci vapniku ze stieva. Pfi nadmérné tvorbé parathormonu pfi
hyperparatyre6ze dochazi k nadmérnému odbouravani kosti. (Jensovsky, 2018)

Kalcitonin

Kalcitonin je tvofen v parafolikularnich buikach $§titné zlazy ajeho hlavni funkci je
omezovani hladiny vapniku v krvi. Jako jediny z kalcitropnich hormonii ma receptory pfimo
na osteoklastech, a krom¢ toho také v CNS, pfedev§im v hypotalamu a periakveduktalni
$edi. U¢inky kalcitoninu jsou zejména snizeni aktivity a poétu osteoklastt, podpora ukladani
vapniku do kosti, dale zvySovani piistupu vapniku do mléka pti laktaci, tlumeni stresové
odpovédi organismu (snizovanim sekrece katecholamini) a vliv na fizeni ptfijmu potravy
a vliv na modulaci imunity. Sekrece kalcitoninu je fizena jednoduchou negativni zpétnou
vazbou podle kalcemie. Produkce je také zvySena pii vysokych koncentracich estrogen,
kdy béhem tchotenstvi chrani kostni tkan matky ptfed vysokymi naroky plodu. Kromé toho
také na jeho tvorbu pozitivné ptsobi nékteré hormony traviciho traktu (gastrin,
cholecystokinin a glukagon). (Rokyta, 2015)

Vitamin D3

Vitamin D, cholekalciferol, vznikd v kizi ze 7-dehydrocholesterolu vlivem slune¢nich UV
paprskil nebo je pfimo ziskévan z potravy jako ergokalciferol. V jatrech se dale metabolizuje
na malo aktivni 25-OH-kalciferol aten je za pfitomnosti parathormonu v ledvinach
metabolizovan na vysoce aktivni 1,25-dihydroxykalciferol neboli kalcitriol. Kalcitriol
zvySuje hladinu kalcia v krvi. Posiluje a doplituje ucinky parathormonu, proto je pfi
nedostatku vépniku v ledvinach parathormonem aktivovéana jeho pfeména na nejaktivnéjsi
formu. Uéinky vitaminu D jsou piedeviim zvySovani resorpce vapniku a fosfatil ve stieve,
zvySovani ukladdani kalcia do novotvofenych kosti ausnadnéni vstfebavani véapniku
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z odbouranych kosti. Pfi nedostatku vitaminu D se v kostech tvofi organickéd matrix, do které
se nemuze ukladat hydroxyapatitu kviili nerovnovaze véapniku a fosfati. (Rokyta, 2015)

Kortizol

Kortizol je steroidni hormon produkovan kiirou nadledvin. Jeho hlavni tlohou je dlouhodobé
udrzeni hladiny gluko6zy v krvi pfi stresovych situacich. Kromé celé fady metabolickych
ucinki vstupuje i do metabolismu kosti. Kortizol zabranuje vstfebavani vapniku ve stievé
a zvySuje odbouravani kosti. Dale také podporuje sekreci parathormonu a blokuje ucinek
vitaminu D ve stievé. (Rokyta, 2015)

1.3.Laboratorni ukazatele kostniho metabolismu

Mezi laboratorni metody vySetfujici stav kostni remodelace patii pfedev§im stanoveni
specifickych molekul cirkulujicich v krvi. Jejich koncentrace jsou imérné souhrnné aktivité
kostnich bun¢k. Osteopordéza je onemocnéni, které probihd fadu let bezptiznakové.
V bezptiznakovém obdobi je diagnostika osteopordzy zaloZena na méteni kostni denzity
a zhodnoceni rizikovych faktort. Jednim z rizikovych faktori osteoporotickych zlomenin
jsou 1izvySené koncentrace vybranych markeri kostniho obratu Tak jako je kostni
remodelace slozena z procesii resorpce a novotvorby, stejné tak miizeme rozliSit markery
kostni resorpce a markery kostni novotvorby. (Pikner, 2020)

Markery kostni novotvorby
e Osteokalcin

Osteokalcin je nejvice zastoupenym nekolagennim proteinem v kostni matrix. Jeho syntéza
probiha v osteoblastech anasledna karboxylace probiha za pfitomnosti vitaminu K.
Osteokalcin uloZeny v kostech ma vysokou afinitu pro vapnik a podili se na mineralizaci
kostni matrix. Pfi kostni resorpci je osteokalcin dekarboxylovan a uvolnén do cirkulace.
Hodnoty osteokalcinu v séru jsou umérné jeho tvorbé osteoblasty. Vysoké sérové
koncentrace osteokalcinu relativné velmi dobife koreluji s naristem hustoty kostniho
mineralu. Kromé vlivu na kost se uc€astni také dalSich metabolickych procesii, ma naptiklad
vliv na metabolismus glukézy diky plsobeni na tvorbu inzulinu. (JenSovsky, 2018)

e N-termindlni propeptid prokolagenu typu I (PINP)

Kolagen typu I pfedstavuje 90 % proteinové slozky kosti. Osteoblasty produkuji pokolagen,
od kterého jsou odstépeny C-termindlniho propeptidu (PICP) a N-terminalniho propeptidu
(PINP), kter¢ jsou nasledné¢ uvolnény do cirkulace a mohou byt detekovany v séru. Kolagen
typu I je vSak kromé kosti syntetizovan 1 v jinych tkédnich, jako jsou klize, pojivové tkang,
cévy. PINP a PICP tedy nejsou specifické vyluéné pro kost, ale poskytuji informace o miie
produkce kolagenu typu I. ve vSech tkanich, kde se tvoti. Kolagen typu I z kosti ptedstavuje
nejvetsi podil cirkulujicich PINP a PICP s vyjimkou onemocnéni s vysokym metabolickym
obratem v tkanich obsahujicich kolagen typu I. (JenSovsky, 2018; Pikner, 2020)
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o Kostni frakce alkalické fosfatazy

Alkalicka fosfatdza je pfitomna ve vSech tkanich a katalyzuje hydrolyzu monoesteri fosfata.
Ma fadu izoenzymul v zavislosti na misté¢ tkdnové exprese — rozliSujeme placentarni,
zarodecnych bunék, stfevni, jaterni, rendlni a kostni. Fyziologicky tvoii kostni izoenzym
zhruba 50 % sérové¢ aktivity alkalické fosfatazy. Kostni izoenzym je produktem osteoblastt
a jeho hladina kvantitativné odpovida jejich aktivité. (Pikner, 2020)

Markery kostni resorpce

e C-terminalni pficné vazany telopeptid kolagenu typu I (CTX-I) a N-termindlni
pricné vazany telopeptid kolagenu typu I (NTX-I)

Markery kostni resorpce jsou produktem aktivity osteoklasti. Katepsin K $tépi kolagenni
vlakno na riizné fragmenty, které se odstépuji jak z C-, tak z N-terminalniho konce kolagenu
typu L. Tyto fragmenty pak v séru udavaji miru degradace kolagenu typu 1. Maji vyznamnou
cirkadianni variabilitu a jejich sérové koncentrace vyznamné klesaji po jidle. V séru jsou
finadln¢ degradovany a nasledné jsou vylouceny moci, ve které je mizeme také detekovat.
(JenSovsky, 2018)

e Telopeptid kolagenu I (ICTP)

Pti nékterych patologickych situaci prevlada degradace kolagenu typu I jinymi cestami, a to
pomoci matrixovych metaloproteindz. Pii této degradaci se vytvari fragment telopeptid
kolagenu I a jeho koncentrace je ukazatelem miry patologické kostni degradace, napiiklad
nadorovymi buitkami kostnich metastaz. (JenSovsky, 2018)

e Tartrat rezistentni izoenzym kysel¢ fosfatazy 5Sb (TRACP5b)

Tartrat rezistentni kysela fosfatdza je syntetizovana v kostech, sleziné a plicich. Jeji
1zoenzym 5b je tvofen osteoklasty a koreluje predevsim s jejich poctem. Koncentrace nejsou
ovlivnény renalnimi funkcemi, proto lze tento marker vyuZit i u pacientii s chronickym
rendlnim selhdnim. RovnéZ je spolu s ICTP vyuZitelny v ¢asné detekci kostnich metastaz.
(Pikner, 2020)

Ostatni laboratorni parametry vyuZivané v osteologii

e 25-OH-D

vvvvvv

vvvvvv

zasobeni organismu vitaminem D. V ledvinach se 25-(OH)-D déle hydrolyzuje na 1,25-
dihydroxycholekalciferol (ozna¢ovany take jako kalcitriol), ktery je aktivnim metabolitem
plsobicim v cilovém organu.

e 125-(OH)2-D

Je vytvaren v ledvinach a jeho syntéza je pfizplisobovana aktudlni potiebé. Ta se odrazi od
koncentrace vapniku v krvi. 1,25-dihydroxycholekalciferol plisobi pfedevSim na stfevo
a kost a neovlivituje pouze homeostadzu vapniku, ale buné¢né transportni pochody obecné.
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Ovliviiuje Cetné endokrinni regulacni systémy, imunitni odpovédi, metabolismus svalstva
a dalsi. (Kasper & Burghardt, 2015)

e Parathormon

Parathormon ma hyperkalcemizujici efekt. V kostech stimuluje resorpci a uvolnéni vapniku
a fosforu z kosti, v ledvinach zvySuje zpétnou reabsorpci vapniku a vyluCovani fosfath.
V neposledni fad¢ stimuluje tvorbu 1,25-(OH)-D.

e Kalcitonin

Vysetfeni hladiny kalcitoninu mé& vyznam piedev§im v diferencidlni diagnostice pfi
podezieni na karcinom §titné z1azy. (Jensovsky, 2018)
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2. Osteoporoza

2.1.Definice

Osteopordza je definovana jako progresivni systémové onemocnéni skeletu
charakterizované bytkem kostni hmoty a zhorSenim mikroarchitektury kosti, které vede ke
zvysen¢ kiehkosti kosti a naslednému riziku zlomenin. Typickym znakem osteopordzy jsou
netrazové zlomeniny, které vznikaji nejcCastéji v oblasti obratlii, kyCle nebo distalniho
predlokti. S v€kem riziko vzniku zlomenin stoupa. O riziku zlomenin rozhoduji také dalsi
parametry, jako makroarchitektura a geometrie kosti, dédi¢né charakteristiky, zmény
kostniho obratu, stav pohybového aparatu ¢i zvySeny sklon k padim. (Cashman, 2007,
Zlatohlavek, 2017)

2.2.Klasifikace

Podle etiologie mizeme osteoporézu rozdélit na primarni a sekundarni. Mezi primarni
osteoporozu fadime idiopatickou osteoporéozu u mladych dospélych osob a involucni
osteoporozu (u zen starSich 65 let, u muzii nad 70 let). Postmenopauzalni osteopordza se
rozviji v prvnich 10-15 letech po menopauze a vznikd v disledku poklesu hladiny
estrogend. Néktefi autofi ji proto fadi mezi sekundarni osteopordzu (disledek nedostatku
estrogent). U Zen se v priab¢hu puberty plisobenim estrogentt vapnik uklada v dlouhych
kostech, odkud se mtize mobilizovat v prib¢hu t€hotenstvi a kojeni. To brani nasledkiim
mozného nedostatku kalcia v téchto dvou Zivotnich obdobich. Po snizeni koncentrace
estrogend v pribéhu menopauzy se vytvorena depa opét mobilizuji.

Sekundarni osteopordza vznika v disledku jiného zdkladniho onemocnéni. Nejcasté)i vznika
pii onemocnéni endokrinni povahy, naptiklad p#i hyperparatyredze, hypertyredze nebo
hyperkortikalismu. Dal§imi pfi¢inami mohou byt chronickd onemocnéni jater, ledvin,
diabetes mellitus, malabsorpce, dlouhodobé wuzivani kortikoidd nebo dlouhodoba
imobilizace. (Kasper & Burghardt, 2015)

2.3.Priciny

Hlavnim faktorem zapfi€ifiujicim vznik osteopordzy je nizkd hodnota kostniho mineralu.
Mnozstvi kostni hmoty v pozd¢jSim veéku zavisi na dosazeni vrcholové kostni hmoty (peak
bone mass). Peak bone mass dosahujeme vétSinou kolem 25. roku Zivota, poté jiz vlivem
nejruzngjSich faktorti hmota pouze postupné ubyva. Touto fyziologickou dekompozici kosti
ztraceji zhruba 1 % své hmoty ro¢n€. Postmenopauzalni zeny mohou v disledku sniZeni
hladiny estrogenti ztratit az 4 % kostni hmoty ro¢né. Jakykoliv faktor, ktery miize ovlivnit
vystavbu béhem dospivani nebo rychlost ubytku v pozd&jsim veku, je dalezity. (Kasper &
Burghardt, 2015)
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Rizikové faktory pro vznik osteopordzy miizeme rozdélit do dvou hlavnich skupin —
neovlivnitelné a ovlivnitelné. Mezi neovlivnitelné faktory patii pohlavi, v€k, genetika,
etnicky pivod. Mezi ovlivnitelné faktory miizeme zatadit miru fyzické aktivity, télesnou
hmotnost, koufeni, konzumaci alkoholu, stravu, hormondlni stav a uzivani nékterych 1éka.
(Stransky & RySava, 2014)

Obrazek 2 — Rizikové faktory osteoporozy
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Zdroj: Kasper & Burghardt, 2015, s. 372

2.4.Vybrané vySetiovaci metody v osteologii

Zobrazovaci metody, které se vyuzivaji v osteologii, Ize rozdélit do dvou skupin — na
radiografické a denzitometrické. Radiografické metody zahrnuji prosty pfedozadni a bo¢ni
snimek patete. Z divodu jejich nizké citlivosti se nevyuZzivaji primarn¢ k diagnostice
osteoporozy, protoze dokazi odhalit ibytek az 30—40 % kostni hmoty. Vyuzivaji se spise
k vylou¢eni kompresnich zlomenin nebo metastdz. Denzitometrické metody poskytuji
informaci o denzité kostniho mineralu (BMD) a stanovuji obsah kostniho mineralu (BMC).
Denzita se urcuje jako mira utlumu rentgenového zateni po priichodu kosti. Hodnota BMD
udavéa mnozstvi kostniho mineralu na jednotku plochy métfené kosti. Vysledky BMD jsou
udavany v jednotkach g/cm?, vysledky BMC jsou v g. (Vysko¢il, 2009; Zavielova, 2019)

Jednou z moznych metod je jednofotonova absorpciometrie (SPA). Ze zdroje vychazi pouze
jeden typ fotont, ktery nasledné prochazi ptfes periferni kost a hodnota kostni denzity je
vyjadiena stupném oslabeni prochdzejiciho paprsku. Tato metoda se vyuziva pouze
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u perifernich ¢asti skeletu, protoze nedokaze odliSit rozdil v oslabeni paprsku zptisobené
kosti nebo mékkymi tkdnémi. K vySetfeni se pouziva nejcastéji radius, ale 1ze vysetfit také
humerus, femur nebo tibii. Vysledkem méfeni je BMC.

Dalsi metodou je dvoufotonova absorpciometrie (DPA). Pti které zareni o dvou rtznych
energiich prostupuje rozdiln¢ mekkou tkani a kosti. Lze tedy méfit i mista jako kréek femuru
nebo patef. Pouzivd se pro vySetfeni bederni patefe, kréku femuru a pifi stanoveni
celotélového obsahu vapniku. Vysledkem méteni je BMD.

Dvouenergiova rentgenova absorpciometrie (DXA) je metoda, ktera vyuziva energii
emitovan¢ho rentgenového paprsku ve dvou energetickych hladindch. Jedna se
o nejuzivanéjsi dostupnou metodu v diagnostice osteoporozy.

Kvantitativni vypocetni tomografie (QCT) funguje na principu rentgenového zareni
a vysledky udava v tfidimenzionalnim vyobrazeni. Jednd se o velmi pfesnou metodu, ale
vzhledem k velkému zatizeni radia¢nim zafenim, je méné pouzivana nez DXA. Vyuzit lze
pro sledovani détského periferniho skeletu (radius, tibie), kde dochazi k rychlym zménam,
které dvourozmérné metody nedokézi tak dobie zachytit.

Kvantitativni magneticka rezonance (QMR) neni povazovana za bézné vyuzivanou metodu
a stejn¢ jako kvantitativni pocitacova tomografie neni indikaci k zahajeni 1é¢by. Je vhodna
pro odliseni osteoporotickych zlomenin od zlomenin patologickych. Vyuzivad se pro
vySetfeni patni kosti, distalni ¢asti radia, femuru a tibie.

Ultrazvukova denzitometrie (QUS) podavd informace o mnozstvi kostni hmoty
1 o mikroarchitektuie kosti. Principem méfeni je sledovani rychlosti §ifeni ultrazvuku kosti
a také oslabeni ultrazvuku v kosti. Cilem méfeni neni urceni kostni hmoty, ale jeji kvalita
a predikce zlomenin. Metoda neni pouzitelnd pro monitoraci 1é€by a nenahrazuje vySetieni
pomoci DXA. PouZiva se nejCastéji pro méfeni patni kosti. (Vyskocil, 2009; Zavielova,
2019).

Dvouenergiova rentgenova absorpciometrie (DXA)

DXA je zakladni denzitometrickd metoda, kterd se vyuZziva predevSim pro stanoveni
diagnodzy osteopordzy, hodnoceni efektu 1é€by a také stanoveni rizika fraktur. Principem je
absorpce rentgenového zareni o dvou hladinach, kdy se pro stanoveni BMD vyuZiva energie
emitovaného rentgenového paprsku ve dvou energetickych hladinach. Zakladem méteni je
rozdil atlumu zafeni mezi kosti a mékkou okolni tkdni. DXA je zaroven metoda spojena
s velmi nizkou radiacni zatéZi, az nékolikrat ndsobné niz8i nez pii béZném rentgenovém
snimku, ataké jako metoda s dobrou reprodukovatelnosti a vysokou ptesnosti méteni
(varia¢ni koeficient do 1 %). Touto metodou 1ze méfit libovolnou ¢ast téla i1 celkovy obsah
kostniho minerdlu. Obvykle se mé&fi obratlova téla Li—Las, pfedlokti, kycel a kr¢ek femuru.
Celotélovy sken lze také pouzit pro méteni télesného sloZeni. Na zaklad¢ toho, Ze kazda
energie zafeni je jinak absorbovana kosti, tukem a svalovinou, 1ze pomoci DXA télesné
sloZeni zhodnotit, zeyména podil tukové a svalové tkané v téle.

Vysledek denzitometrického vySetfeni mize byt ovlivnén nékolika faktory. Jednd se
zejména o misto mefeni, pritomnost koincidujicich zmén v oblasti méfeni (cizi télesa,
zlomeniny, osteofyty), typ pfistroje ¢i referencni hodnoty daného pfistroje. U méfeni miize
fale$n¢ zvysit hodnotu kostni denzity postiZeni obratli kompresni zlomeninou. Stejna chyba
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muze nastat pii nartistu degenerativnich zmén. Chybu muze zpusobit také poziti vétsiho
mnozstvi rozpustného véapniku pred métenim. Zvlasté u novych pacientl je tedy vhodné
zjistit, zda v kratké dob¢ pred métrenim neuzili vapnikovou tabletu. Méteni by mélo probihat
nalacno, pacient by mél lezet klidné, nehybat se a nemluvit. Za limitaci se u DXA povazuje
také fakt, Ze zachycuje pouze dvojdimenzionalni projekci trojrozmérné struktury a neni tedy
mozné zobrazit kostni geometrii a mikroarchitekturu. Daéle také dochazi ke zkresleni
u piipadnych aortalnich kalcifikaci a kalcifikaci m&kkych tkani. (Kasalicky, 2014)

Vysledkem vySetfeni kostni denzitometrie je porovnani namétfenych hodnot BMD
s primérnou hodnotou mladych zdravych jedincii (SD) a stanoveni tzv. T-skore, které urcuje
smérodatnou odchylku od SD u mladych zdravych jedincti stejného pohlavi. Podle Svétové
zdravotnické organizace (WHO) se hodnoty do -1 SD povazuji za normalni hodnoty,
hodnoty mezi -1 a-2,4 SD jsou oznacovany jako osteopenie a hodnoty nizsi nez -2,5 SD
odpovidaji osteopordze. Dale se také stanovuje tzv. Z-skore, které predstavuje odchylku od
praméru u zdravé populace stejné vékové kategorie a pohlavi, je vhodnéj§im diagnostickym
kritériem u déti a mladistvych, premenopauzalnich zen a muzt do 50 let vé€ku. U Z-skore se
hodnota -2,0 SD a mén¢ hodnoti jako sniZzené kostni denzita pro danou vékovou skupinu,
hodnota vyssi nez -2,0 SD se povazuje za denzitu normélniho rozsahu pro danou vékovou
skupinu. Jakykoliv pokles SD o jednu smérodatnou odchylku zna¢i ubytek kostniho
minerdlu o zhruba 10 % a zaroven ptedstavuje dvojnasobné riziko fraktury. (Kasalicky,
2014)

Obrdazek 3 — Méreni na pristroji DXA

Zdroj: Gurmeet Imagining, 2023
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3. Nutri¢éni stav a metabolismus kosti

3.1.Nutriéni rizikové faktory pro vznik osteoporézy

Ptestoze je vyziva pouze jednim z mnoha faktort, které ovliviiuji hustotu kostni hmoty, hraje
dulezitou roli pfedevSim v prevenci osteoporozy a je dilezitym dopliikem farmakologické
1éCby. Pro efektivni strategii v prevenci osteopordzy je nutné urCit, které ovlivnitelné
nutricni faktory jsou schopny zdravi kosti vylepsit. U déti a dospivajicich spravna strava
napomaha k vytvofeni maxima kostni hmoty, u starSich jedinci muaze ovlivnit rychlost
ubytku kostni hmoty. Existuji studie, které se zabyvaji vlivem nejriznéjSich nutrientlh na
kost — vitamin K, méd’, zinek, fluoridy, nenasycené mastné kyseliny, kofein a dalsi. Za

wewvr

D a bilkoviny. (Cashman, 2007; Zlatohlavek, 2016)
Vapnik

Adekvatni pfijem vapniku je rozhodujici pro dosazeni optimalniho vrcholu kostni hmoty
a upravu rychlosti Ubytku kostni hmoty spojen¢ho se starnutim. Asi 99 % véapniku
v organismu je uloZeno v kostech a zubech. Hladina volného vapniku v krvi je pfisné
kontrolovana audrzovdna v pomérné Uzkém referencnim rozmezi, protoze vapnik je
dalezitym regulatorem fady biologickych procest. Podili se na kostni mineralizaci, srdzeni
krve, nervosvalovém ptenosu, svalové kontrakci a pfenos signali uvnitf bunck. Na
metabolismu vapniku se nejvice podileji ledviny (vylu¢ovanim), kost (depozici) a stievo
(vsttebavanim). (JenSovsky, 2018)

Obrdazek 4 — Regulace hladiny vapniku v organismu
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Zdroj: Vyskocil, 2009, s. 150
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Kromé samotného mnozstvi vapniku je pro jeho dostupnost stézejni také mira vstiebavani,
kterad je znacné variabilni. Pii bézném ptivodu vapniku potravou se resorbuje asi 30 %
z konzumované davky. Vysi resorpce urcuji predevsim dalsi latky obsazené v potravé.
Vyznamné snizuje resorpci napiiklad kyselina §tavelova, kterd spolu s vadpnikem vytvaii
nerozpustny oxalat vapenaty, ktery se ve stfevé neresorbuje. Dale vstiebavani snizuje také
kyselina fytova, fosfaty, vlaknina a vysoké mnozstvi Zeleza, sodiku, hot¢iku a bilkovin.
Proto maji nizsi biologickou dostupnost vapniku napiiklad celozrnné vyrobky, lusténiny,
otruba a nékteré druhy zeleniny. Absorp¢ni schopnost stieva pro vapnik klesa také s vékem,
pfi deficitu pohlavnich hormont, vitaminu D nebo pii hyperkortizolismu. Resorpci miize
naopak zvysit vitamin D, pohybova aktivita a hoif¢ik, pokud se nepodava soucasné. Na
vzajemné ovliviiovani latek a jejich vstfebatelnosti je tieba myslet také pii suplementaci
vapniku. (Kasper & Burghardt, 2015)

Suplementace je vhodna predevsim pii stavech, které nedovoluji konzumaci mléka, jako
napiiklad laktézova intolerance nebo malabsorpéni syndromy. Suplementace miize pfinaset
fadu rizik, proto je vzdy vhodné&jsi zajistit dostatecny ptivod vapniku stravou. Denni potieba
vapniku u zdravého ¢loveka je 800—-1200 mg, u pacientti s osteoporézou az 1000—1500 mg.
Za nejlepsi zdroj véapniku z potravy lze povazovat mléko a mlécné vyrobky. Dalsi zdroj
predstavuji mineralni vody bohaté na vapnik, u kterych je biologicka dostupnost vapniku
stejna jako u mléka. (Jensovsky, 2018; Zlatohlavek, 2016)

Vitamin D

Vitamin D zvySuje resorpci vapniku ze stieva a zvySuje jeho ukladani do kostni matrix.
Kromé svych ucinktl na kost a stievo, ptisobi také v ledvinach, ve svalech a zvysuje imunitu.
ZlepSeni pfivodu vitaminu D zvySuje svalovou silu, zlepSi funkci svali i koordinaci
a snizuje tak riziko padd. (Yannis, 2007)

Existuje ve dvou =zakladnich formach: vitamin D, (ergokalciferol) a vitamin D3
(cholekalciferol). Cholekalciferol vznikd z prekurzoru 7-dehydrocholesterolu v kiizi po
ozafeni slune¢nim zafenim. Tvorbu cholekalciferolu ovliviiuje intenzita ultrafialového
zafeni, doba expozice, pigmentace kize a vék. DalSim zdrojem je strava, pfedevSim rybi tuk
a motské plody. V nasi zemé&pisné Sifce je tézké dosahnout piijmu adekvatniho mnoZzstvi
vitaminu D, pfedevsim v zimnich mésicich, proto je doporucena suplementace. Nedostatek
vitaminu D je Gasty nejen u seniort, ale i u mladych dospélych osob. V Ceské republice
nejsou potraviny vitaminem D fortifikovany a denni pfijem potravou nesta¢i kompenzovat
jeho nedostatecnou syntézu v kuzi. (Zlatohlavek, 2016)

Nedostatek vitaminu D je charakterizovan nedostate¢nou mineralizaci kosti, kterd u déti
vede ke kiivici a u dospélych k osteomalacii. Nedostatek hrozi také u osob s onemocnénim
sttevni stény, napfiklad u pacientl trpicich Crohnovou chorobou. Deficit vitaminu D je
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wrwe

schopnosti kiize syntetizovat vitamin pisobenim slune¢niho zateni. (Yannis, 2007)
Proteiny

Také nedostatek proteinti ve stravé mize zvysit riziko zlomenin, a to pfedevsim ve starSim
veéku. Nedostatek bilkovin je spojen se sarkopenii, pii které dochdzi ke snizovani svalové
hmoty a zhorSeni koordinace pohybi. Dale se také snizuje mechanické oblozeni kloubt
mékkou hmotou svaloviny. U déti a mladistvych zase vyziva s nedostatkem proteinti
nepiiznivé ovliviiuje vrcholovou kostni hmotu. Dostateény piijem bilkovin vSak musime
odlisit od negativniho vlivu nadmérného piijmu Zzivoc¢isnych bilkovin. Nadmérny piivod
bilkovin miize naopak zvySovat vylucovani vapniku moci a zvySovat tak riziko osteoporozy.
(Fojtik et al., 2009; Kasper & Burghardt, 2015)

Vitamin K

Vitamin K funguje jako kofaktor pro spravnou funkci vitamin K dependentnich proteinti. Ty
maji nezastupitelnou ulohu pfedevsim v procesech srazeni krve. Kromé toho se ovSem
vitamin K podili také na procesech bunécného rastu, mineralizace kosti a metabolismu
proteint cévni stény. V téle se vyskytuje ve dvou prirozenych formach, jako K; (fylochinon)
a Ko (menachinon). Pro kosti je dulezity predevsim pro tvorbu proteind, které maji
mimotadny vyznam pii ukladani fosfore¢nanu vapenatého. Dale je vitamin K nutny také pro
syntézu osteokalcinu, ktery je vytvaren osteoblasty. Schopnost osteokalcinu vazat mineraly
je podminéna vitamin K dependentni gama-karboxylaci zbytkd kyseliny glutamové. Dalsi
vitamin K dependentni proteiny se podili naptiklad na spravném priibéhu riistu a zrani kosti
azaroven zabranuji kalcifikaci meékkych tkani achrupavek. Nedostatek vitaminu
K prokazateln¢ souvisi s fidnutim kosti a zvySuje riziko osteoporotické zlomeniny.
Nedostatek vitaminu K zptsobuje Spatnou karboxylaci osteokalcinu, snizenou aktivitu
osteoblasti a k nedostatecné zabudovavani vapniku do kosti. V potravé jsou zdroje vitaminu
K ptedevsim zelena listova zelenina a nékteré druhy rostlinnych oleja. (Elshaikh et al., 2020;
Fusaro et al., 2020; Laburda et al., 2017)

3.2.VLCD dietni rezimy

Specifické dietni rezimy LCD (low calory diet) a VLCD (very low calory diet) jsou
nizkokalorické diety o obsahu energie do 4200 kJ. Byvaji indikovany piedev§im u osob,
které jsou jiz adaptovany na nizky piijem energie kvili opakovanym dietam. Casto se jedna
0 osoby s minimem aktivni télesné hmoty a omezenim pohybové aktivity. Nizkokalorické
rezimy se také cCasto indikuji v poslednich dvou tydnech u pacientd pfed bariatrickou
operaci, protoze diky dieté¢ dochéazi k regresi jaterni steatdézy. Tim dojde k vylepSeni
metabolického stavu, ale také k celkovému zmensSeni obejmu jater, coz je faktor dulezity
zejmeéna pro chirurga provadé€jiciho vykon. Dalsi indikaci byvéa diabetes mellitus 2. typu
s tézkou inzulinovou rezistenci, kdy béhem této diety dochazi k prolomeni rezistence
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a k rychlej$imu obnoveni inzulinové senzitivity. To mlze mit za nasledek zna¢nou redukci
davek inzulinu nebo dokonce jeho vysazeni. (Hainer, 2022; Zlatohlavek, 2016)

Pti téchto specifickych rezimech je dilezité predchéazet riziklim, kterd s nimi mohou byt
spojena. Velmi ¢asto dochdzi k omezeni pocitu zizn€, z diivodu vzestupu ketolatek v krvi,
coz muze mit za nasledek omezeni pfijmu tekutin. To muze byt nebezpecné zvlaste
u pacientl s chronickou renalni insuficienci. Hrozi také zvySené hladiny kyseliny mocové,
coz muze u pacientll s dnou vyvolat dnové zachvaty. Béhem diety je také vhodné zachovat
alespont zékladni kazdodenni pohybovou aktivitu s aktivaci velkych svalovych skupin.
Velmi pravdépodobné pak nebude dochazet ke ztrat¢ aktivni télesné hmoty na ukor snizeni
obsahu tukové tkané. Fyzicka aktivita také snizuje riziko adaptace na nizky pfijem. Dieta by
m¢éla byt vzdy podavéana pod dohledem I€kate nebo nutri¢niho terapeuta. (Hainer, 2022;
Zlatohlavek, 2016)

3.3.Vybrané vysetiovaci metody nutri¢niho stavu
Zapis jidelnicku

Jednou z metod pro vyhodnoceni nutri€niho stavu pacienta je zapis jidelnicku, ktery slouzi
pfedevSim nutricnimu terapeutovi, ale také lékafi. Zaznamenavat by se mélo 7-14 dna
aidealné dva vikendy. Zaznamenavat lze na papir, ale jako mnohem pfinosné&jsi se jevi
zaznam pomoci internetovych aplikaci. Pacienti, ktefi zaznamenévaji sviij jidelnic¢ek online
maji v praméru o 15-20 % lepsi vysledky. Data se uchovavaji dlouhou dobu a je mozné se
na né zpétné podivat ije zpétné analyzovat. Zapis jidelnicku je metoda, kterd vyzaduje
velkou spolupraci a disciplinu pacienta. Pfi spravném zéapisu jidelnicku je dulezité
postupovat podle nasledujicich zasad:

- Zapisovat vSe okamzité po konzumaci.

-  Zapisovat ¢as konzumace.

- Zapisovat pfesnou hmotnost konzumovanych potravin.

-  Zapisovat i napoje.

- Zaznamenavat pocity a nalady pfi jidle (napf. hlad, chut,, stres, smutek, radost).

-  Zaznamenavat misto a okolnosti.

Podle takto vytvofené¢ho zdznamu stravy nutriéni terapeuti v praxi vyhodnocuji pfijem

energie, piijem makronutrientll a, v zavislosti na pouZité metod¢ zdznamu, také pifjem
nékterych mikronutrient. (Matoulek, 2019)
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4. Télesné slozeni a metabolismus kosti

4.1.Tukova tkan

Kostni mineral, tukova tkan a energeticky metabolismus jsou vzdjemné propojeny
komplexni fadou dé&ji. Véapnik a fosfor se vyuzivaji pro sekreci inzulinu a syntézu
makroergnich sloucenin. Tukova tkan uklada lipidy i cholekalciferol, které¢ zase mohou
ovlivnit rovnovahu vapniku a energeticky vydej. Hormony, o kterych se dlouho myslelo, ze
pouze moduluji energetickou a mineralni homeostazu, mohou ovliviovat funkce adipocyti.
Osteoblasty jsou cilem piisobeni inzulinu na kostni tkan. Kost také produkuje endokrinné
aktivni latky, jako je osteokalcin, ktery se podili na regulaci metabolismu sacharida
a vyluovani inzulinu. Vzdjemnd propojenost osteoblastll a adipocytl hraje roli predevs§im
pro pfestavbu kosti a jejich mikroarchitekturu. (de Paula, 2013)

Endokrinni funkce tukové tkané

Produkty z adipocytl a ostatnich bunck tukové tkané€ se nazyvaji adipokiny. Podileji se na
regulaci glukézového a lipidového metabolismu, pfijmu potravy, modulaci imunitnich
funkei, zanétlivych procesti a dalSich pochodli v organismu. Metabolismus adipocytil
vyznamné ovliviiuje jejich velikost. U §tihlych jedinch maji adipocyty mensi velikost,
zatimco u obéznich maji adipocyty velky objem v disledku hromadéni lipidi. Tukové
buiikky zdravého jedince uvoliluji latky, které zvySuji bazdlni metabolismus, chrani
organismus pred ektopickym ukladanim tukl a produkuji vétSi mnoZzstvi protizanétlivych
faktorti. Adipocyty obéznich jedinch produkuji vice prozanétlivych latek a také latek, které
vyvolavaji vznik fady pfiznakd metabolického syndromu. (Fazeli 2021; Rokyta, 2015)

Obezita a kost

Historicky byla obezita spojovana se zdravym kosti jako ochranny faktor. Nedavné diikazy
prokazujici zvySené riziko zlomenin u obéznich jedincl a naznacuji, Ze tukova tkan muze
negativné ovlivnit zdravi kosti. Tukova tkan je aktivné zapojend do metabolickych reakci
a vylucuje fadu hormont a zanétlivych faktorti, které mohou podporovat kostni resorpci.
Kromé toho je obezita spojena i s mnoha chronickymi onemocnénimi, jako je metabolicky
syndrom, dyslipidémie a diabetes mellitus 2. typu, coZ jsou stavy, které samy ovliviluji
zdravi kosti. Strava a fyzicka aktivita jsou primarnimi ovlivnitelnymi faktory spojenymi jak
s obezitou, tak zdravim kosti. Negativni ovlivnéni kostniho metabolismu tedy muize mit
s vysokym obsahem tuku a jednoduchych cukri mize negativné ovlivnit biochemické
vlastnosti kosti a celkovou hustotu kosti. Na druhou stranu, pii redukéni dieté a ztraté
hmotnosti asto dochazi k poklesu celkové hustoty kostni hmoty 1 obsahu kostniho mineralu.
Prevenci ptfed timto efektem muze byt zafazeni fyzického tréninku do redukéniho rezimu.
Vztah obezity a zdravi kosti vyzaduje dalSi zkoumani. V soucasnosti se zdd, ze mezi BMI
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a rizikem zlomenin existuje vztah ve tvaru ,,U“. Cim vy3ii je BMI, tim niZ§i je ochrana
hmotnosti na kosti. VétSinou je abdominalni obezita spojena s nizsi hustotou kostni hmoty.
Zejména se zda, ze systémovy zanét zpusobeny nékolika faktory, jako je inzulinova
rezistence, metabolicky syndrom, diabetes mellitus 2. typu a ubytek pohlavnich hormont,
narusuje rovnovahu télesného slozeni, coz vede ke ztraté kostni hmoty. (Palermo et al., 2016;
Tencerova, 2021)

4.2.Svalova tkan

Svalova soustava je se skeletem funk¢né velice Gzce spjata. Vztah mezi ¢innosti kosterniho
svalstva a kostni denzitou je predmétem mnoha studii. U déti, které se vénuji néjaké
sportovni aktivit¢ dochazi ke zvySeni hustoty kosti oproti vrstevnikiim, ktefi nesportuji.
Taktéz u dospélych profesiondlnich sportovcl pietrvavd vyssi kostni hustota a kostni
celkova kostni hmota se snizuje pomaleji. Naopak ujedinct trpicich jiz od détstvi
chronickym onemocnénim, které znemoziuje vyraznéj$i pohybovou aktivitu, mizeme
pozorovat horsi vyvoj kostni denzity. SniZend kostni hustota je typickym pfiznakem u déti
trpicich Duchennovou muskularni dystrofii. (Matalova, 2018)

U starSich osob se riziko osteoporotické zlomeniny se zvySuje také spolu se syndromem
ktehkosti a sarkopenii. Syndrom kiehkosti patii k zdkladnim geriatrickym syndromim
a jedna se o kumulaci deficit spojenych se starnutim, dochézi ke snizovani fyziologickych
rezerv a jedinec se stavd zranitelnym a ohroZenym nepfiznivymi zevnimi vlivy. Prvotni
zranéni spousti kaskédu dalSich nésledkd, z divodu zhorSené rekonvalescence, padd,
imobilité¢ a opakovanym hospitalizacim. Sarkopenie znamena ubytek svalové hmoty
a svalové sily, ktera ptichazi a prohlubuje se s vékem a vede ke sniZzené pohyblivosti. Proces
starnuti zac¢ina nejprve ubytkem svalové hmoty, poté nasleduje ubytek kostni tkané. Mezi
obéma systémy je jednak vazba funk¢ni, ale také vazba na Grovni hormont a cytokint, které
se podileji na obou procesech. V priibéhu Zivota ztraci &lovék 20-30 % svalové hmoty. Zeny
ztraceji zhruba 1kg amuzZi 2 kg za dekddu zivota. Sarkopenie zvySuje riziko pada
dvojnasobng. Navic drtivd vétSina pacientl, ktefi trpi sarkopenii, trpi soucasné
1 osteoporozou. Z klinického hlediska propojeni téchto dvou onemocnéni je nejvice
alarmujici klinicka situace u pacientil se zlomeninou proximalniho femuru. Klid na 1iZku po
takovéto zlomenin€ muze vést ke ztraté 15 % svalové sily dolnich koncetin, ke které jinak
dochazi v prubéhu deseti let starnuti. Je dulezité, aby byli pacienti rychle operovani,
mobilizovani a zajiSténi dostateCnym piisunem substratl pro syntézu proteint. (JenSovsky,
2018; Vecetova, 2021)
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4.3.Vybrané vySetirovaci metody v obezitologii
Méreni sloZeni téla pomoci bioelektrické impedance

M¢éienim slozeni téla se stanovi obsah tukové tkané€, beztukové télesné hmoty, vody,
kostnich mineralti a dalSich slozek. Bioelektrickd impedance funguje na podkladé odporu
télesnych tkani viici pruchodu proudu o nizké intenzité a vysoké frekvenci. Dllezity je obsah
vody v télesnych tkanich, protoze voda a elektrolyty jsou dobrymi vodici. V beztukové tkani
je obsah vody a elektrolyt vysoky, proto je hodnota odporu nizka. Tuk je naopak Spatnym
vodi¢em a vysledné hodnoty impedance jsou proto vysoké. Zakladni vyhodou této metody
je, Ze nezatézuje pacienta a neni ¢asove narocna. Jedna se o neinvazivni, relativné levnou,
terénni a bezpecnou metodu. (Hainer, 2022)

Dostupné pfistroje se lisi ptedev§im lokalizaci elektrod, mezi kterymi proud probiha.
Nékteré piistroje pouzivaji pouze 2 elektrody, které mohou byt na madlech pro uchopeni
rukama, nebo naslapné véhy s lokalizaci elektrod na ploskach nohou. N¢které ptistroje maji
umisténé elektrody na zapésti a nad kotnikem na koncetinach stejné strany téla. Déle se
pouzivaji pfistroje se 4 elektrodami, které jsou soucasné¢ bimanudlni a bipedalni. Pro
pfesnéj$i métfeni jsou tyto piistroje vhodnéjsi, nebot’ piistroje se 2 elektrodami mohou
vykazovat chybu v zavislosti na anatomickych pomérech téla. Zejména u Zen muze byt
znacén¢ variabilni rozloZeni tukové tkdn€ na horni a dolni poloviné téla, jednotlivé segmenty
téla mohou mit jinou délku apod. K pfesnéjSimu stanoveni je mozné pouzit multifrekvenéni
meéfeni o riznych frekvencich elektrického proudu. Frekvence do 10 kHz méfi extracelularni
prostor a frekvence vyssi nez 100 kHz méfi intracelularni prostor. (Hainer, 2022)

Meéteni mize byt zkresleno fadou faktorti, které je dileZité co nejvice minimalizovat. Mezi
zakladni patii stav pokozky v mistech kontaktu s elektrodami, pot ¢i otoky v téchto mistech.
Mezi dalsi faktory patii otoky, ascites, dehydratace nebo zvySend fyzicka aktivita. ZvySena
fyzickd aktivita vede ke zméné hemodynamickych pomérii v jednotlivych oblastech
a k pfesunu iontli mezi buiikami a extracelularnim prostorem. Tim muze byt ovlivnéno
méteni tukové a beztukové hmoty. Doporuceno je necvicit nejméné 8 hodin pied métenim.
Nadmérna hydratace organismu, napiiklad pfi edému, sniZzuje impedanci. Naopak pfii
dehydrataci organismu, naptiklad po sportu, se impedance zvysuje. Je tieba si také dat pozor
na uzivani diuretik. Dale je zapotfebi né€kolik hodin pfed méfenim nepit alkohol ani
kofeinové napoje. Posledni jidlo pfed analyzou by mélo byt lehké, idealni je provést meieni
nalaéno. (Spinlerova, 2016)
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5. Vlastni vyzkum

5.1. Cile prace

Dosavadni poznani ukazuje, Ze samotna obezita nemusi byt protektivni z hlediska rozvoje
osteoporozy. U osob s obezitou jsou vzniklé zlomeniny doprovazené narastem tukové tkané
v kostni dfeni a sou¢asnym snizenim tvorby bun¢k nezbytnych pro obnovu kostni hmoty. V
dasledku toho se vyznamné zhorsuje kvalita kosti a snadno vznikaji zlomeniny. Ke zhorSeni
kvality kostni hmoty a riziku zlomenin miize ale piispivat i samotna redukce télesné
hmotnosti. Cilem prace bylo zhodnotit zmény denzity kostniho minerdlu (BMD) a
vybranych parametri télesného slozeni béhem 6meésicni nizkokalorické diety u
premenopauzalnich Zen s obezitou.

Hlavni cile:

— Zhodnotit zmény BMD a vybranych parametrii t€lesného sloZzeni béhem 2mési¢ni velmi
ptisné nizkokalorické diety (VLCD) a nésledné 4mési¢ni nizkokalorické diety (LCD) u
premenopauzalnich Zen s obezitou.

Vedlejsi cile:

— Porovnat dvé metody uzivané pro meéteni télesného slozeni (DXA a bioelektricka
impedance) jak bazaln¢, tak béhem nizkokalorické diety.

5.2. Metodika

Studie byla provadéna na pracovistich III. interni kliniky VSeobecné fakultni nemocnice
v Praze (VFN) a Endokrinologického tstavu v Praze. Data byla sbirana v obdobi od dubna
2021 do kvétna 2023. Data byla sbirana v souladu s pravnimi ptedpisy a etickymi zdsadami
pro lékarsky vyzkum za ucasti lidskych subjekti podle svétové 1ékarské asociace (Helsinské
deklarace). Protokol studie posoudila Etickd komise VSeobecné fakultni nemocnice v Praze
a Eticka komise Endokrinologického ustavu.

K ucasti ve studii byly vyzvany premenopauzalni Zeny s obezitou ve veéku 25-55 let.
Pacientky byly vySetieny na III. interni klinice V§eobecné fakultni nemocnice v Praze nebo
v Obezitologické ambulanci v Endokrinologickém ustavu v Praze na zéklad¢ vstupnich a
vylucovacich kritérii. Kontrolni skupinu tvofili zdravi §tihli jedinci ve v€ku 25-55 let, ktefi
byli oslovovani pomoci lokalni inzerce a v ramci preventivnich program.

Kritéria, kterd vyluovala cast ve studii, zahrnovala: farmakologickou 1écbu, kterd ptimo
ovliviiuje metabolismus kosti nebo celkovy metabolismus, dlouhodoba antikoagula¢ni 1écba
a stavy, které vyznamné ovliviiuji metabolismus kosti (naptiklad hypertyredza,
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hyperparatyredza, hyperkortizolismus, chronické onemocnéni jater, chronické onemocnéni
ledvin). Nezarazeny byly také pacientky s abuzem cigaret a alkoholu, a zdvaznymi internimi,
onkologickymi nebo chronickymi nemocemi.

Ziskana data byla zpracovdna pomoci programu Statistica 12. K porovnani dat pfed a po
intervenci byl pouzit parovy t-test. Prokazovano bylo statisticky vyznamné snizeni ¢i
zvySeni sledovanych parametrti s hodnotou statistické vyznamnosti p nizsi nez 0,05.

Design studie

Sledovany byly parametry denzitometrické, parametry bioimpedance a klinické ukazatele,
souvisejici s télesnym slozenim a kostnim metabolismem. Sledovany byly premenopauzalni
zeny béhem nizkoenergetické diety po dobu 6 mésici. Pacientky podstoupily
denzitometrické vysetfeni a méfeni télesného slozeni na bioimpedan¢nim piistroji. Tato
prace zpracovava data z denzitometrie, bioimpedance a ze zaznamu jidelnicku. Studie byla
soucasti vétsiho vyzkumného projektu, v ramci kterého pacientky podstoupily také
biopticky odbér kostni tkdn¢ a podkozni tukové tkané a odbér krve. Data ziskand odbérem
krve a biopsii kostni a tukové tkané tato prace nezpracovava.

Pacientky z interven¢ni skupiny podstoupily tato méfeni na Gvodni navstéveé, a poté po
6 mésicich (navstéva V9). Mezitim probihaly navstévy u nutri¢niho terapeuta podle predem
stanoveného harmonogramu. Navstévy V1 az V5 po dvou tydnech, navstévy V6 az V9 po
jednom mésici. Béhem prvnich dvou meésicti byla pacientkdm poddvana velmi piisna
nizkoenergeticka dieta o energetickém obsahu 4200 kJ, béhem nasledujicich ctyt meésich
navazovala dieta o obsahu energie 6000 kJ za den. Uroven fyzické aktivity byla hodnocena
pomoci dotazniku a také pomoci krokoméru. Pacientky byly instruovany, aby fyzicka
aktivita zlstala stejnd po celou dobu studie. Pfi kazdé navstévé byly méfeny parametry
télesného slozeni pomoci bioimpedance. Pacientky sledované na III. interni klinice
Vseobecné fakultni nemocnice v Praze zaznamendavaly jidelnic¢ek kontinualné€ po celou dobu
6 mésicu. Pacientky sledované na Endokrinologickém tistavu v Praze dodaly 7denni zdznam
piijmu potravy pred zahdjenim dietniho rezimu ana konci sledovani po 6 mésicich.
Pacientky kontrolni skupiny podstoupily jedno vySetfeni denzitometrické a bioimpedan¢ni.

Denzitometrické vySeti‘eni na pristroji DXA

Denzitometrické vySetfeni podstoupily pacientky intervencni skupiny na zac¢atku a na konci
sledovani, pacientky kontrolni skupiny byly vySetfeny jednou. Podrobné vysvétleni principu
mefeni lze nalézt v teoretické Casti prace v kapitole 2.4. Méfeni ndm poskytlo udaje
o celkovém mnozstvi kostniho minerdlu (BMC) a celotélové denzité kostniho minerdlu
(BMD). Dale o BMD v oblasti lumbalni patefe (LS), femuru (TF), kr¢ku femuru (FN)
aoblasti 1/3 radia (radius). Vysledky méfeni byly porovnany s referencnimi hodnotami
zdravé populace stejného véku a pohlavi, a stanovi se hodnota Z-skore.
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Obrazek 5 — Vysledné skeny kosti pristroje DXA

Scan Information:

Scan Date: 08 February 2023 ID: A0208230E

Scan Type: 2 Whole Body

Analysis: 08 February 2023 09:17 Version 13.6.1.2:3
Auto Whole Body Fan Beam

Scan Information:

Scan Date: 08 February 2023 ID: A0208230D
Scan Type: a Lumbar Spine

Analysis: 08 February 2023 09:09 Version 13.6.1.2:3

Operator: MU P
Modek  Horizon A (S/N 304545M) v
Comment: Operator: MU R
2 Model Horizon A (S/N 304345M)
Comment
DXA Results y:
Regn  Ares BMC BMD LR S T
em ) (gem?)  score score .
LAm 18352 13309 0.725 DXA Results Summary:
RAm 20487 14333 0.701 BMC BMD T- PR Z- AM
LRibs 10639 6983 0.656 ) piew) mare: 09 [ acere )
1326 0974 0.1 98 01 101
et mos Dt
FRks, 1o i 1397 100 01 99 02 102

TSpine 113.12 9884 0.874
L Spine 60.91 6307 1.035
Pelvis  219.90 248355 1.130
LLeg 33618 35854 1.066
RLeg 34251 36969 1.079
Subtotall676.18 155798 0.929
Head 22505 54644 2428
Totsl 1901.222104.41 1107 00 100 02 %

1560 1084 00 100 02 103
47 1791 1023 <03 97 0.1 99
6074 1027 02 98 01 101

Tetal BMDCV 1.0% ACF = 1.026, BCF = 1007, TH= 6154
WHO Classification: Normal
Fracture Risk Not Increased

Scan Information:
Scan Date: 08 February 2023 ID: A0208230A
Scan Type: aleft Hip
Analysis: 08 February 2023 09:05 Version 13.6.1.23

Scan Information:

Scan Date: 08 February 2023 ID: A0208230F
Scan Type: a L.Forearm

Analysis: 08 February 2023 09:16 Version 13.6.1.2:3

Hep Left Forearm

Operator: MU Operator: MU

Modet Horizon A (S/N 304545M) Model:  Horizon A (S/N 304345M)

Comment Comment

DXA Results Summary: DXA Results Summary:

Region Area BMC BMD T.- PR Z. AM Radius Area BMC BMD T. PR Z. AM

(em’)  (p) (gem®) score (%) score  (%%) (em®)  (g) (g/em’) score (%) xore (%)

Neck 452 380 0842 0] 9 02 103 uD 3157 152 o4 0.3 96 00 100

Troch 1001 668 0667 .04 s 02 97 MD 615 410 0.63% 09 108 12 2

Imer 1895 2234 1179 05 107 06 108 1 249 L% 0707 02 1@ 06 108
;‘-ijo‘s.‘ «=53 Toml 3348 3282 0981 03 104 035 107 Toml 1230 738 0600 04 104 07 107
NECK. 85 x 15 Wi 30 0 765 3 4
ECK =1 es 1RO 0901 8 % L LA Toudl BMDCV 1.0% ACF = 1026, BCF = 1007

DAP: 30 cGyers’

— e WHO Classification: Nomal
Ted BDCY L0% ACT= 126 BCT = 1007, TH= 59 Fracture Risk: Not increased

Kromé osteologickych parametrii poskytuje DXA také informace o télesném sloZeni.
Rozlisuje tukovou hmotu a hmotu svalti a kostniho mineralu. Podil téchto tkani rozliSuje na
koncetinach a na trupu, odhaduje mnozstvi visceralniho tuku, procentudlni zastoupeni tuku
a pom¢ér pasu a bokt. Jedna se o dvourozmérnou metodu. Porovnéani vysledkt u pacientky
kontrolni skupiny a u pacientky s obezitou je vidét na obrazku 6.
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5.3.Charakteristika souboru

Do vyzkumu se zapojilo 11 pacientek, které¢ byly sledované po dobu 6 mésict. Jedna
pacientka v prib¢hu vyzkumu svou ucast ve studii ukoncila a jeji data nejsou v této praci
zpracovavana. V kontrolni skupiné bylo 14 pacientek, 4 z nich byly vyfazeny pro vysoké

BMIL.

Tabulka 1 — Charakteristika vyzkumného souboru

N platnych | Pramér | Median | Modus | Cetnost | Minimum | Maximum | Sm.odch.
(modu)
Vék 10 4410 43,50 | Vicenas. 2 31,00 63,00 9,303
Vyska (cm) 10| 159,60| 157,00 157 4| 153,00 171,00 6,620
Vaha (kg) 10 94,00 92,50 83 2 80,00 108,00 10,424
BMI 10| 37,19| 36,40 Vicenas. 1| 3040| 4610| 4,747
(kg/m?)
Total Fat 10| 4521| 42,20 Vicenas. 1| 3778 5694| 6,368
Mass (kg)
Tabulka 2 — Charakteristika kontrolni skupiny
N platnych | Pramér | Median | Modus | Cetnost | Minimum | Maximum | Sm.odch.
(modu)
Vék 10 40,70 41,50 47 3 30,00 47,00 6,464
Vyska (cm) 10| 164,80| 163,00 | Vicenas. 2| 156,00 179,00 7,052
Vaha (kg) 10 64,40 64,50 58 2 51,00 77,00 7,589
BMI 10| 2378| 22,75| Vicenas. 1| 19.80| 2860| 3,026
(kg/m?)
Total Pat 10| 24,21| 24,44 | Vicenas. 1| 1494| 3452 5872
Mass (kg)
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5.4.Vysledky

Vysledky denzitometrického vySetieni

Tabulka 3 — T-test parametrii denzitometrie po 6mésicni intervenci

Prdmér |Sm.odch.| N | Rozdil | Sm.odch. t SV p Int. Int.
(rozdilu) spolehl | spolehl.
(-95,00 | (+95,00
0%) | 0°%)
Vek 1 441| 9303
Vek 2 447| 9557| 10| 0,600| 0516|-3,6742| 9/0005121| -0.969| -0,231
Vyska (cm) 1 1596| 6,620
Vyska (cm) 2 159.4| 6,736| 10| -0,200| 0632| 1,0000| 9|0,343436| -0252| 0652
Vaha (kg) 1 94.00| 10,424
Vaha (kg) 2 80.90| 10929| 10| -13,100| 5238| 7.9092| 9|0000024| 9.353| 16,847
BMI (kg/m?) 1 37.19| 4747
BMI (kg/m?) 2 31.91| 4411| 10| -5280| 2308| 7.2333| 9]0,000049| 3629| 6931
Total mass (kg) 1 94,139 10,218
Total mass (kg) 2 82536| 10836| 10| 11,603 3.617|10,1441| 9/0,000003| 9,016| 14,191
Lean + BMC (kg) 1 48,925 5,332
Lean + BMC (kg) 2 46297| 5418| 10| -2,628| 1314| 63228 9/0,000137| 1688 3,568
Total Body % Fat 1 47.950| 2,953
Total Body % Fat 2 43700| 3.908| 10| -4250| 2131| 63072| 9|0,000140| 2,726 5774
Total Fat Mass (kg) 1 45,215 6,368
Total Fat Mass (kg) 2 | 36,239| 6,818| 10| -8,976| 3,139 9,0425| 90,000008| 6,730| 11,221
Fat Mass/ height2
A 17.870|  2.960
Fat “Mass/ height2| ., 4,01 2700| 10| -3530| 1330 83920| 9|0,000015| 2,579| 4481
(kg/m2) 2
A/G ratio 1 1006| 0,083
A/G ratio 2 0961| 0111| 10| -0,045| 0040| 35514| 90006202| 0016| 0,074
o) 0,
%Fat Trunk/ %Fat 0.901 0,070
Legs 1
(o) 0,
L/‘;';astz Trunk/%Fat| o gaq| 0074 10| -0020| 0022 2.9277| 9|0016820| 0005| 0,035
Tru_nk/Limb Fat Mass 1,004 0,200
Ratio 1
;’:t?ok/z"'mb FatMass| 9751  (183| 10| -0032| 0049| 2,0580| 9|0,069707| -0,003| 0,067
Est. VAT Mass (@) 1 | 740,000| 212,347
Est. VAT Mass (g) 2 | 557,500| 214,494 | 10| -182,50| 105,235| 5.4840| 9|0,000388 107’2; 2or.18
Est. VAT Volume 799.900 | 229,523

(cm3) 1
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('5;;'3) JAT VOUMe! 605700 | 232,056| 10| -197,20| 113,685| 54854| 9|0,000387 ”5’82 278’52
I1Est. VAT Area (cm2) 153,500 44,086
5ot VAT Area (€M2)| 115630| 44.580| 10| -37,870| 21,821| 54881 0,000386 | 22,260 | 53,480
I1_ean/Height2 (kg/m2) 18,490 2198
'éea“/"'eightz (ka/m2)| 17 470| 2344| 10| -1,020] 0618| 52203| 9|0000549| 0578| 1,462
Total BMC (g) 1 2121,265| 167,919
Total BMC (g) 2 2175210| 165,211| 10| 53,045| 34,999 | -4.8741 0,000878 | ;¢ g | -28.908
BMD TB (g/cm2) 1 1101] 0,065
BMD TB (g/cm2) 2 1125| 0060| 10| 0,024 0017 | -4,5447| 9|0,001397| -0,036| -0,012
Z-skore (TB) 1 .0,060| 0,669
Z-skore (TB) 2 0210 0608| 10| 0,270 0183| -4,6688| 9|0,001171| -0.401| -0,139
BMD LS (g/cm2) 1 1094] 0,134
BMD LS (g/cm2) 2 1084| 0141] 10| -0,010| 0019| 1,6650| 9|0,130266| 0,00| 0,02
Z-skore (LS) 1 0,980| 1,310
Z-skore (LS) 2 0,000 1311] 10| -0,080| 0155 16330| 9|0136904| -003| 0,19
BMD TF (g/cm2) 1 1058 0,077
BMD TF (g/cm2) 2 1042| 0076| 10| -0,015| 0011| 4,5490| 9|0,001388| 0,008| 0,023
Z-skore (TF) 1 1280 0,618
Z-skore (TF) 2 1190| 0588| 10| -0,000] 0088| 3.2504| 9]0,000091| 0,027| 0,153
BMD FN (g/cm2) 1 0,913] 0,096
BMD FN (g/cm2) 2 0,905| 0085| 10| -0,007| 0,025| 09264 9|0,378396| -0,011| 0,025
Z-skore (FN) 1 1000 0755
Z-skore (FN) 2 1040| 0679| 10| -0,050| 0255| 0,6202| 9|0,550522| -0,132| 0,232
BMD radius (g/cm2) 1 0,704 0,028
BMD radius (g/em2)2|  0,697| 0,028| 10| -0,007| 0,019| 1,1793| 9|0,268506| -0,006| 0,020
Z-skore (radius) 1 0,740 0,610
Z-skore (radius) 2 0.650| 0582| 10| -0,000| 0311| 09159 9|0,383598| -0,132| 0,312

Tabulka 3 uvadi métfené parametry na pristroji DXA u intervencni skupiny, a jejich srovnani

po 6mesicni dieté. V prvnim sloupci lze nalézt primérné hodnoty daného parametru na

zaCatku ana konci studie, druhy sloupec uvadi smérodatnou odchylku priméru téchto

hodnot. Ve ¢tvrtém sloupci jsou zvyraznéné hodnoty zmeény, ktera nastala po nutricni

intervenci a v dal$im sloupci smérodatnd odchylka rozdilu. Vysledky byly zpracovéany

pomoci parového t-testu v programu Statistica 12. Hodnoty, u kterych miZzeme zamitnout

nulovou hypotézu maji p-hodnotu statistické vyznamnosti niz§i nez 0,05. Hodnota p je

doporucovana pro prukaz statistické vyznamnosti ve vétSim vzorku, ktery predpoklada

normalni rozloZeni populace. Studie byla zamétfena kvalitativné, nikoliv kvantitativné,
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a obsahuje soubor 10 pacientek. Proto je vhodné pro interpretaci vysledki t-testu vyuzivat
hodnotu t, ktera je u statisticky vyznamnych vysledki vyssi nez referencni hodnota
v prislusnych tabulkéch, podle stupné volnosti 9.

VétSina parametrii télesného slozeni po dietni intervenci poklesla. Primérny pokles vahy byl
0 13 kg. Hodnota BMI poklesla o 5,2 kg/m?. Podrobngj§i interpretace vysledkii poklesu
hmotnosti je uvedena u vysledkii nutri¢ni intervence. Pfistroj DXA kromé& hmotnosti méti
také celkovou télesnou hmotu (total mass), kterd se miize oproti prosté vaze drobné lisit.
Jedna se o soucet svalové, tukové a kostni tkang, a vysledek byva zpravidla niz$i nez prosta
vaha. Zde byl pokles o 11,6 kg. Svalova hmota a hmotnost kostniho mineralu (lean + BMC)
poklesly o 2,6 kg. Pristroj DXA méfi také parametr kosterniho svalstva na koncetinach,
ktery se vyuziva zejména k diagnostice sarkopenie. Celkové procento télesného tuku (total
body % fat) pokleslo o0 4,2 a celkova tukova hmota (total fat mass) poklesla o 8,9 kg. Vétsina
ubytku hmotnosti tedy byla dana poklesem tukové tkané€, coz je pii redukénich rezimech
hlavnim cilem. Je zapotiebi pocitat i s ubytkem svalové hmoty, ovSem je tfeba svalovou
hmotu co nejvice zachovat. Parametr tukova tkan po korekci na vysku (fat mass/height?)
poklesl o 3,5 kg/m?. Pfepocet tukové tkané na vysku nam poskytuje lepsi srovnani mezi
pacientkami, protoze se koriguji rozdily v télesné vysce. A/G ratio (android/gynoid ratio)
vypovida o rozlozeni télesného tuku na téle a srovnava tuk v oblasti pasu a v oblasti bokd.
Stran metabolickych komplikaci je vyhodnéjsi ukladani télesného tuku do oblasti bok,
nikoliv do oblasti pasu. Vyssi hodnota visceralniho tuku v oblasti je spojena s rozvojem
metabolického syndromu. Pokles tohoto parametru byl o 0,045. To znaci, Ze ubytek tukové
tkané byl rovhomérny jak z oblasti pasu, tak z oblasti boki, s mirnou pfevahou pro oblast
bticha. Podobné je na tom parametr % fat trunk/% fat legs, ktery informuje o procentualnim
rozloZeni tuku v oblasti trupu a koncetin. Jeho pokles byl o0 0,02 a koreluje s parametrem
A/G ratio. RozloZeni tuku na trupu a koncetindch (trunk/limb fat mass) pokleslo o 0,032
anelze povaZovat za signifikantni zménu. Parametry Est. VAT hovoii o odhadnutém
mnozstvi viscerdlniho tuku (estimated visceral adipose tissue), protoze DXA méfi télesné
struktury pouze dvourozmérn€. Mnozstvi viscerdlniho tuku pokleslo o 182 g, objem o 197
cm® a oblast visceralniho tuku o 37, 8 cm?. Ubytek visceralniho tuku zlep3uje metabolické
parametry. Ubytek svalové hmoty ku vysce (lean/height?) byl o 1 kg/m?. Podrobnéjsi
interpretace vysledkli zmény v té€lesném sloZeni Ize nalézt u vysledku nutri¢ni intervence.

Celkovy obsah kostniho minerdlu (total BMC) se u pacientek po intervenci piekvapive
zvysil 0 53,9 gramtl. Stejné tak vzrostla celkova denzita kostniho mineralu (BMD TB), a to
00,024 g/cm®>. BMD ve vsech ostatnich méfenych oblastech vykazovala pokles.
Signifikantni pokles BMD byl ale zaznamenam pouze u celkového proximalniho femuru
(TF), ato 00,15 g/cm? Pokles BMD v dalsich mé&fenych lokalitich nebyl statisticky
vyznamny (v bederni pateti (LS) byl 0,01 g/cm? v kréku femuru (FN) o0 0,007 g/cm?
a v kosti vietenni (radia) byl rovn&z o 0,007 g/cm?). Pokles BMD miize byt pravdépodobné
dan tbytkem hmotnosti pacientek a mensim zatizenim kosti. Tento jev se nejvice projevil u
femuru, ktery je vice zatézovan nez bederni patef. Vzestup celkové hustoty a celkového
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obsahu kostniho mineralu miiZe naznaCovat, Ze tyto parametry nejsou fizeny pouze prostym
mechanickym zatizenim kosti, ale také celkovym metabolismem. Metabolické parametry se
u pacientek po dieté zlepsily a s poklesem tukové hmoty, poklesly i prozanétlivé cytokiny.
Celkovy stav metabolismu se tedy muize odrazet na zlepSeni obsahu kostniho mineralu,
potazmo i na zlepSeni BMD. Hodnoty Z-skore se individualn¢ velmi 1isi a je mozné je
porovnavat v ¢ase pouze individudlné u konkrétni pacientky. Srovnani pramérnych hodnot
Z-skoére neni vypovidajici.

Graf 1 — Procentualni zména parametrii télesného slozeni mérenych na denzitometrii

Procentualni zména parametru télesného
slozeni
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Procentualné zaznamenaly nejvyssi pokles parametry odhadovaného viscerdlniho tuku.
U t&chto parametrtl je také nejvétsi smérodatna odchylka. Ubytek tuku z konkrétnich &asti
téla zavisi na mnoha faktorech — na celkovém tubytku tukové tkané€, na jejim ulozeni, na
genetickych piedpokladech. U pacientek byly tedy tyto hodnoty znacné variabilni. Pokles
télesné hmotnosti o 14 % ptispél ke zlepSeni metabolického profilu pacientek. Jiz pokles
010 % télesné hmotnosti vede uobéznich pacientii k prokazatelnému zlepSeni
metabolickych parametri. Celkova tukova hmota poklesla 0 20 %. Za nejméné vyznamnou

35



zménu lze povazovat A/G ratio, které také souvisi s individudlnim rozlozenim télesného
tuku. Pro sledovani zmény pii redukénim rezimu je optimalni srovnévat obvody pasu
a obvody boktli samostatné, nikoliv jejich pomér.

Grafické zobrazeni procentudlni zmény osteologickych parametrii znazornuje graf 2.

Graf 2 — Procentualni zména osteologickych parametrii mérenych na denzitometrii

Procentualni zména osteologickych parametru

o - N

Total BMC
BMD TB

® Primérna zména = Smérodatna odchylka
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Porovnani vysledki denzitometrie s kontrolni skupinou

Tabulka 4 — Porovnani vysledkit denzitometrie u pacientek (skup. 1) a u kontrol (skup. 2)

Primér | Prdmér | Hodnota | sv p N (skup.1)|N (skup.2)|Sm.odch. | Sm.odch.

(skup. 1) | (skup. 2) t (skup. 1) | (skup. 2)
Vék 44,1 40,7| 09491| 180355143 10 10| 9303 6464
Vyska cm) 159,6| 164,8| -1,7001| 180,106330 10 10| 6620 7,052
Vaha (kg) 940|  644| 7,2502| 18|0,000001 10 10| 10424| 7,589
BMI (kg/m?) 3719 2378| 7,5323| 180,000001 10 10| 4747 3,02
Total mass (kg) 94139| 65519| 69995 180,000002 10 10| 10218| 7,924
Lean + BMC (kg) | 48,925| 41,309 37429| 18|0,001489 10 10| 5332 3,601
Total Body % Fat | 47,950| 36,550 5,.9883| 18|0,000012 10 10| 2953 5246
Total Fat Mass (kg) | 45,215| 24,210 7,6689| 18 |0,000000 10 10| 6368 5872
(Fk‘;t/m'\g‘;‘ss" height?|  17870| 8,968 7,4021| 180,000001 10 10| 2960 2,388
A/G ratio 1,006| 0,808| 4,6960| 18]0,000180 10 10| 0083 0,104
E/"e';zt Trunk/ %Fat|  5991| 0763| 36158| 18(0,001977 10 10| 0070| 0,098
punidmd Fall 1004)  0736| 35053| 180002527 10 10| 0200 0,136
Est. VAT Mass (g) | 740,000| 303,000 55653| 18|0,000028 10 10| 212,347| 128,707
(ECSnE3)VAT Volume | 799900 | 327,700| 55649| 18]0,000028 10 10| 229,523| 138,997
(Ecsnt{z) VAT Aréa| 153500 62,840 55670| 18]0,000028 10 10| 44,086| 26,617
'('ga/”mlz) Height2| 18 400| 14,300| 54413| 18|0,000036 10 10| 2198| 0919
Total BMC (g) 2121,265 | 2197,680 | -0,9106| 18 |0,374550 10 10| 167,919| 205493
BMD TB (g/cm2) 1,101| 1,133 -1,1521| 180,264359 10 10| 0065 0,060
BMD LS (g/cm2) 1,004| 1,048 08150 180425752 10 10| 0134 0117
BMD TF (g/cm?2) 1,058| 0,094| 16452 18(0,117286 10 10| 0077| 009
BMD FN (g/cm2) 0,913| 0,857| 10866 18]0,291569 10 10| 0096 0132
BMD radius (g/om2)|  0,704|  0,729| -1,9099| 18|0,072209 10 10| 0028 0,031
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Tabulka 4 porovnava vysledky denzitometrického vySetfeni, které bylo provedené
u pacientek pfed zacatkem nutri¢ni intervence (skupina 1) a u pacientek kontrolni skupiny
(skupina 2). Kontrolni skupina udéva referencni parametry u zdravé S$tihlé populace.
Parametry té¢lesného slozeni se lisi od kontrolni skupiny vsechny. U osteologickych
parametrt neni rozdil mezi skupinami statisticky vyznamny. Nicmén€ u nich Ize pozorovat
uréity trend vyvoje. Tabulka 5 ukazuje vysledky pacientek ptfed zahdjenim nutri¢ni
intervence, po 6mésicni dietni intervenci a vysledky kontrolni skupiny. Jak u parametrti
télesného slozeni, tak u parametrti osteologickych miizeme pozorovat, ze se po redukci
hmotnosti ptiblizily vysledkiim kontrolni skupiny. Celkovy obsah kostniho mineralu (BMC)
i celkova denzita kostniho minerdlu (BMD TB) po intervenci vzrostly. Zatimco BMD
celkového femuru, kr¢ku femuru a bederni pateie poklesly.

Tabulka 5 — Porovnani vysledkii denzitometrie u pacientek pred intervenct (V0), po 6mésicni
intervenci (V9) a vysledkii kontrolni skupiny

Pacientky VO | Pacientky V9 Kontroly
Vék 44,1 44,7 40,7
Vyska (cm) 159,6 159,4 164,8
Vaha (kg) 94,0 80,9 64,4
BMI (kg/m?) 37,19 31,91 23,78
Total mass (kg) 94,139 82,536 65,519
Lean + BMC (kg) 48,925 46,297 41,309
Total Body % Fat 47,950 43,700 36,550
Total Fat Mass (kg) 45,215 36,239 24,210
Fat Mass/ height2 (kg/m2) 17,870 14,340 8,968
A/G ratio 1,006 0,961 0,808
%Fat Trunk/ %Fat Legs 0,901 0,881 0,763
Trunk/Limb Fat Mass Ratio 1,004 0,972 0,736
Est. VAT Mass (g) 740,000 557,500 303,000
Est. VAT Volume (cm3) 799,900 602,700 327,700
Est. VAT Area (cm2) 153,500 115,630 62,840
Lean/ Height2 (kg/m2) 18,490 17,470 14,390
Total BMC (g) 2121,265 2175,210 2197,680 | 1
BMD TB (g/cm2) 1,101 1,125 1,133 | 1
BMD LS (g/cm2) 1,094 1,084 1,048 | |,
BMD TF (g/cm2) 1,058 1,042 0,994 | |
BMD FN (g/cm2) 0,913 0,905 0,857 | 1
BMD radius (g/cm?2) 0,704 0,697 0,729
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Prabéh nutriéni intervence

Pacientky byly sledovany po dobu 6 mésict. V prubéhu prvnich dvou mésici, kdy jim byla
podavana velmi nizkokaloricka dieta, byly navstévy v rozmezi dvou tydntl. Nasledujici Ctyti
navstévy byly po mésici. Harmonogram navstév udava cislo navstévy (V), v jakém tydnu
navstéva probihala (W) a jakéd vySetieni byla soucasti navstévy. Dale uvadi doporucené
hodnoty energie, bilkovin (B), sacharidu (S) a tuki (T) v pribéhu redukéniho rezimu.

Harmonogram navstév:

e VO screening (W-4 az -6) — nastaveni programu pro zaznam stravy, vysvétleni zasad
spravného zapisovani pfijmu potravy, zmeéteni slozeni t€la na bioimpedancnim pfistroji.
Lékatem odebrané anamnestické tidaje, kontrola inclusion/exclusion kritérii, vysvétleni
a vydani informovaného souhlasu, denzitometrické vySetieni.

e V1 zahijeni VLCD (WO0) — vyhodnoceni 7denniho zdznamu stravy, zméteni slozeni téla
na bioimpedanénim pfistroji, zméteni obvodu pasu a bokt, vydani krokoméru, zahéjeni
dietniho rezimu (3400 kJ, 70 B, 100 S, 15 T).

e V2 (W2) — zméfeni slozeni téla na bioimpedanénim pfiistroji, kontrola krokoméru,
nutriéni konzultace, vysvétleni dietnich opatfeni na nasledujici dva tydny (3400 kJ,
70gB,100¢gS, 15 g T).

e V3 (W4) — zm¢éfeni slozeni téla na bioimpedancnim pfistroji, kontrola krokoméru,
nutricni konzultace, vysvétleni dietnich opatfeni na nésledujici dva tydny (4200 klJ,
90 g B, 100¢gS,30¢gT).

e V4 (W6) — zméfeni sloZeni téla na bioimpedancnim pftistroji, kontrola krokoméru,
nutricni konzultace, vysvétleni dietnich opatieni na nasledujici dva tydny (5000 kJ,
110gB,120gS,30 g T).

e V5 ukonceni VLCD (W8) — zméfeni sloZeni téla na bioimpedanénim pfistroji, zmeéteni
obvodu pasu a bokt, kontrola krokoméru, nutriéni konzultace, pozvolny pfechod na

racionalni stravu (6300 kJ, 110 g B, 140 g S, 55 g T). Konzultace s 1ékatem, odbér krve.

e V6 (W12) — zméfeni sloZzeni téla na bioimpedanénim pfistroji, kontrola krokoméru,
nutri¢ni konzultace.

e V7 (W16) — zméfeni sloZeni téla na bioimpedanénim pftistroji, kontrola krokoméru,
nutriéni konzultace.

e V8 (W20) — zméfeni sloZeni téla na bioimpedancnim pfiistroji, kontrola krokoméru,
nutri¢ni konzultace.
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e V9 ukonceni sledovani (W24) — vyhodnoceni 7denniho zdznamu stravy, zméfeni slozeni
téla na bioimpedancnim pfistroji, zméfeni obvodu pasu a bokt, kontrola krokoméru.
Lékatem provedené denzitometrické vySetfeni.

Graf 3 — Zmeéna hmotnosti pacientek dle vysledkii mereni bioimpedance

Vyvoj hmotnosti [kg]
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Béhem piilro¢niho sledovani se pacientkdm podafilo zredukovat v priméru 13,4 kg télesné
hmotnosti. Maximalni ubytek hmotnosti byl 18,6 kg u pacientky BOD13. Nejmensi ubytek
byl 7,8 kg u pacientky BOD10. Predstavuje to pokles télesné hmotnosti v priiméru o 14,4 %.
Jiz Ubytek hmotnosti 010 % uobéznich pacienti vede k vyznamnému zlepSeni
metabolického profilu. Redukce hmotnosti zlepsSuje také mechanické komplikace spojené
s obezitou. Nejstrmé&j$i pokles hmotnosti probihal mezi navstévami V1 a V5, kdy byla
pacientkdm podavana velmi nizkokalorickd dieta. Od navstévy V6 byl cil predev§im
télesnou hmotnost udrZet, coz se ve vétSin€ piipadii podatilo. U né€kterych pacientek
muzeme pozorovat mirny narust hmotnosti, ktery vSak nebyl vétsi nez 2 kg. Pouze
u pacientky BOD10 byl nariist hmotnosti od konce diety 4 kg. Pacientka patii do skupiny,
kterd nezapisovala jidelni¢ek kontinudlné. U vétSiny pacientek mlizeme pozorovat mirny
vzestup hmotnosti po ukonceni VLCD rezimu a pfechodu na béZnou stravu. Jedna se o zcela
beézny efekt a v dalSich navstévach pokracoval pokles hmotnosti.

Mezi navstévami V5 a V8§ je znacny rozdil v pfijmu energie mezi jednotlivymi pacientkami.
Po rychlém poklesu hmotnosti béhem redukéniho reZimu se fada z nich bala svou stravu
opét navysit. U vétSiny pacientek byl piijem energie nizs$i oproti doporucenim. Trend
v piijmu energie byl ovSem u vétSiny pacientek zvySujici se. Pouze pacientka BOD12
pfijimala po celou dobu stejn€ nizké mnoZstvi energie.
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Graf 4 — Zména BMI pacientek dle vysledkii méreni bioimpedance

Vyvoj BMI [kg/m?]

=== B0ODO0 PE OM
=== B0D2 PV OM

42 \_\ BOD4 PV OM
\ amt==BOD5 PV OM
.

37 ).—< BOD7 PV OM

==e==B0D8 PV OM

32 e=e==B0D10 PE OM

==¢==B0D11 PE OM

27 —e=—PB0OD12 PV OM
——

e=g==B0D13 PE OM

22 an@ue Pr(imér

VO VI V2 V3 V4 V5 V6 V7 V8 V9
Pokles parametru BMI kopiruje vysledky poklesu hmotnosti. Primérnd zména BMI byla

5,5 kg/m*. Nejvétsi pokles byl upacientky BOD13 o 7,8 kg/m* a nejmensi pokles byl
u pacientky BOD10 o 3,1 kg/m?.

Graf 5 — Zména svalové tkané pacientek dle vysledkii méreni bioimpedance

Vyvoj svalové tkané [kg]
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Pii pfisném velmi nizkokalorickém rezimu byla snaha, aby pacientky zachovaly svou
stavajici svalovou hmotu. Uroveti fyzické aktivity méla dle pravidel studie zistat pfiblizné
stejnd, na jakou jsou pacientky zvyklé. Nemélo dochazet k excesivnimu cviceni nebo
celkovému zvySeni fyzické aktivity. U redukcnich rezimi je vzdy snaha o maximalni
zachovani svalové hmoty. Pfi ztrat€ hmotnosti u obéznich pacientd, a poklesu zatiZeni
svalstva, je vSak nutné s n¢jakym ubytkem pocitat. U pacientek doslo v priméru k poklesu
o 1 kg svalové tkan€. Nejvétsi pokles byl o 2,1 kg svalové tkdn€ u pacientky BODI12.
Pacientka BODS béhem rezimu zaznamenala nartst svalové hmoty o 0,3 kg. Pacientka
BODI12 patti do skupiny, kterd sledovala svou fyzickou aktivity pomoci krokomeéru.
Primérny pocet krokli byl na vSech navstévach obdobny a fyzickou aktivitu vyraznéji
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nesnizila. Jedna se ovSem o pacientku, kterd méla nejnizsi piijem energie. Béhem poslednich
navstév byl jeji pfijem energie mezi 2000 a 3000 kJ. Pacientka zaroven pfijimala nizké
mnozstvi bilkovin, pti poslednich navstévach 59 g, 46 g a 38 g. Dle slov pacientky prozivala
stresujici obdobi v zaméstnani, a i pies opakovand doporuceni nepiijimala vét§i mnozstvi
energie a bilkovin. Vykyv hodnot u pacientky BOD2 muize byt dan nepiesnosti méfeni. Dle
vysledkt z pristroje DXA mnozstvi jeji svalové hmoty pokleslo o 2 kg. Jedna se o pacientku
s nejnizs$i compliance. Nékteré nutricni konzultace byly realizovany online, proto data
z bioimpedance chybi. Méteni denzitometrie nicméné pacientka podstoupila dle protokolu.
Pacientka BOD7 méla dle krokoméru a dotaznikli nejvyssi troven fyzické aktivity.

Graf 6 — Zména mnozstvi télesné vody u pacientek dle vysledkii méreni bioimpedance

Vyvoj mnozstvi télesné vody [kg]
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Mnozstvi télesné vody je parametr, ktery svym pribéhem kopiruje zménu mnoZzstvi svalové
tkané. Primérny ubytek byl 1,9 kg. Nejvetsi tbytek byl u pacientky BOD13, a to 3,8 kg.
Pacientka BOD8 zaznamenala pfirastek télesné vody o 0,6 kg.

Graf 7 — Zména tukové tkane u pacientek dle vysledkit mereni bioimpedance

Vyvoj tukoveé tkané [kg]
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Primérny pokles tukové tkané byl 11,3 kg. Nejvétsi ubytek byl u pacientky BODS, a to
15,9 kg. Nejmensi ubytek byl u pacientky BODS, a to 7,5 kg. Pacientka BODS8 pfijimala ze
zacatku rezimu jeSt¢ mensi mnozstvi energie, nez bylo doporuceno. Proto muzeme
pozorovat strmy pokles hmotnosti predevsim ze zac¢atku rezimu. Pti dalSich navstévach jiz
dobte dodrzovala nutri¢ni doporuceni a podafilo se jeji piijem adekvatné navysit. Pacientce
se zaroven podafrilo béhem Sesti mésict nabrat 0,3 kg svalové hmoty. I ptes nizkou energii
se pacientce podatilo po celou dobu pfijimat adekvatni mnozstvi bilkovin, a nizka energie
byla ddna pfedevsim velmi nizkym piijmem tukl. Lze pozorovat, ze u pacientky BOD10 je
nejvetsi tendence k opétovnému rastu tukové hmoty. Ackoliv jeji celkové mnozstvi
pokleslo, u pacientii s nadvahou a obezitou je tieba sledovat piedevsim dlouhodoby trend
parametrii t€lesného slozeni. Pacientka BOD10 patii ke skupiné€, kterd nezaznamenavala
jidelnicek kontinudln€, pouze na zacatku a na konci studie. Dle jejich slov z jednotlivych
navstév dodrzovala dietni doporuceni a nezaznamenala vétSi zménu ve svém stravovani.
Kontinualni zépis jidelnicku je zcela jisté piinosem pfi snaze o redukci hmotnosti. Zdznam
stravy zlstava a lze se k nému 1 zpétné vrétit, porovnat se svym soucasnym stravovanim,
ackoliv subjektivné zménu nepocitujeme. U vétSiny populace je navic tendence
k podhodnocovani svého ptijmu potravy.

Graf 8 — Zména procenta telesného tuku u pacientek dle vysledkit méreni bioimpedance

Vyvoj procenta télesného tuku [%]
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Procento télesného tuku je parametr, ktery mnohem Iépe informuje o celkovém stavu
télesn¢ho sloZeni pacientek nez prost¢ mnoZzstvi tukové tkan€. U Zen do 50 let véku je
doporu¢eno mnozstvi télesného tuku do 30 %, u zen nad 50 let véku je hranice posunuta do
35 % telesného tuku. Primérny ubytek télesného tuku byl u pacientek 15,1 %. Nejveétsi
ubytek byl u pacientky BODS, a to 26 %, nejmensi ibytek byl u pacientky BODS, a to 9,3 %
télesného tuku.
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Graf 9 — Zména cisté hmotnosti téla u pacientek dle vysledkit méreni bioimpedance

Vyvoj Fat Free Mass [kg]
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Cistd hmotnost t&la je hmotnost t&la bez tukové tkang. Pribéh kiivky koreluje s vyvojem
svalové tkané. Primérny ubytek byl 2 kg. Maximalni ubytek lze pozorovat u pacientky
BOD12, ato 4,1 kg. U pacientky BOD8 miiZeme pozorovat pfiriistek ¢isté hmotnosti téla,
ato 0,8 kg.
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Porovnani metod denzitometrie a bioimpedance

Obé¢ metody méti telesné slozeni, denzitometrie pomoci rentgenového zafeni
a bioimpedance pomoci odporu tkani vici elektrickému proudu. Obé metody méfi klinicky
vyznamné parametry (t€lesnou hmotnost, mnozstvi svalové tkan¢, mnozstvi tukové tkan¢),
které mizeme vzajemné srovnavat. Denzitometrie méfi: télesnou hmotnost (total mass),
mnozstvi tukové tkané (total fat mass), procento tukové tkané (total body % fat) a BMI.
Total mass je soucet tukove, svalové a kostni hmoty a mize se drobné lisit od prosté télesné
hmotnosti. Dale se méti mnozstvi svaloviny spolu s mnozstvim kostniho mineréalu (lean +
BMC), mnozstvi kosterni svaloviny na koncetinach a svalova tkan korigovana na vysku.
Poslednim parametrem je A/G ratio, ktery udava pomér tukové hmoty v oblasti pasu
a v oblasti bokl. Vypovida tedy o rozlozeni télesné¢ho tuku. Bioelektrickd impedance méfi:
télesnou hmotnost, mnozstvi tukové tkané, procento tukové tkan¢ (PBF), mnoZstvi kosterni
svaloviny a BMI. Dale méfi Cistou hmotnost téla (fat free mass), kterd udava soucet vSech
tkani té€la kromé tukové. Poslednim parametrem je pomér pasu a bokid (WHR), ktery
srovnava sitku pasu a Sitku bokd.

Tabulka 6 — Porovnani parametrit merenych pomoci DXA a bioimpedance

Total Lean + | Total Body | Total Fat

Parametr DXA Vaha Mass BMI BMC % Fat Mass | A/G ratio

VS. VS. VS. VS. VS. VS. VS. VS.
Parametr Fat Free Percent Tukova
bioimpedance Vaha Vaha BMI Mass Body Fat tkan WHR
jednotka (kg) (kg) (kg/m?) (kg) (%) (kg)
Pramérny rozdil -0,19 0,85 0,38 -2,76 4,12 3,60 -0,04
Sm.Odch. rozdilu 1,15 0,65 0,90 3,50 4,31 3,70 0,06
Primérny rozdil
zmény -1,11 0,90 -0,41 -0,60 2,04 1,50 0,01
Sm.Odch. rozdilu
zmény 1,71 0,75 1,10 1,73 1,94 1,59 0,08

Vysledky byly porovndvany z 18 méteni, které probehly ve stejny den, nebo maximalné
vrozmezi tfi dni. Rozdily mezi naméfenou hmotnosti byly maximalné 2,2 kg u dvou
pacientek. U vétSiny byl rozdil do 1 kg. Denzitometrie udava jesté parametr total mass, ktery
je souctem vSech télesnych tkani. Ob¢ tyto hodnoty jsou porovnatelné vzhledem k malym
rozdilim. Podobné je na tom hodnota BMI, ktera se li§ila v priiméru o 0,38 kg/m?, a jejiz
hodnota se odviji se od rozdilu v naméfené hmotnosti. Denzitometrie méti celkovou
svalovinu a kostni hmotu (Lean + BMC), ktera koreluje s hodnou fat free mass, kterou méti
bioimpedance. Denzitometrie méfi také svalovou tkan korigovanou ku vysce. Parametry,
které jsou piepocitdvany na vySku nadm poskytuji lepSi srovnani mezi pacientkami.
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Bioimpedance méti prosté mnozstvi svalové tkdné. Pokud bychom tuto hodnotu korigovali
na vysku, mohl by byt tento parametr také porovnan s hodnotou namétenou denzitometrii.
Nekteré bioimpedancni ptistroje méii také celkovou svalovinu (véetné hladkého svalstva),
ktera by korelovala s parametrem lean + BMC, po odecteni hodnoty BMC. Nejvétsi rozdily
byly pii métfeni tukové tkané. Procento télesného tuku se v nékterych piipadech lisilo o 8 %.
Procento télesného tuku je pfitom vyznamny parametr, ktery se hojné vyuziva pfi
interpretaci stupn¢ obezity. Rozdily v naméfenych hodnotach se objevovaly jak u obéznich
pacientek, tak u kontrol snormalni vahou. Mnozstvi télesného tuku odpovidalo 1épe,
nicmén¢ rozdil mezi namérenymi hodnotami byl stale zna¢ny, u jedné pacientky o 10,5 kg.
Hmotnost pacientek oba pfistroje udévaji obdobné, rozdil je tedy v interpretaci mnozstvi
svalové atukové tkané. Parametry A/G ratio a WHR navzajem korelovaly nejlépe ze
zkoumanych parametrii. Oba hovoii o rozlozeni télesného tuku mezi oblasti pasu a oblasti
bokd.

V dolni poloviné tabulky 6 jsou uvedeny zmény v jednotlivych parametrech mezi prvni
a posledni navstévou (po 6 meésicich). VSechny parametry vykazuji rozdil maximalné
0 2 jednotky. Ackoliv v nékterych méfenych parametrech maji mezi sebou metody rozdil,
tak tento rozdil zlstava stejny. U vSech srovnavanych parametri obé metody naméfily
stejnou zménu pred a po intervenci. S pomoci obou metod mizeme tedy vérohodné
pozorovat zmény v Case. Parametr, u kterého jsou celkové nejvétsi rozdily mezi obéma
metodami je procento té€lesného tuku. Parametr, ktery méfi obé metody nejvice podobné je
A/G ratio a WHR. S malymi odchylkami mezi sebou koreluje také vaha a BMI.

Obé& metody maji své pozitiva a své limitace. DXA méfi vice parametri, koriguje je ku vysce
a presnéji udava rozlozeni riznych tkani na trupu nebo jednotlivych koncetinach. M4 také
nizkou chybu méfeni. Jedna se o dvourozmérnou metodu, takze nckteré parametry jsou
odhadované, naptiklad obsah visceralniho tuku. Bioimpedance je dostupné&jsi, levngjsi
a v klinické praxi pouZzivanéjs$i metoda pro méfeni télesného sloZeni. Méteni 1ze provadét
Castéji apifi dlouhodobém sledovani nehraji takovou roli ncktera chybna méfeni.
Nejptesnéjsi jsou piistroje se 4 elektrodami, souasné bimanudlni a bipedalni. I u nich ale
muze byt méfeni zkresleno stavem pokozky, potem, otoky, vyraznou fyzickou aktivitou
v ptedchozim dni, konzumaci alkoholu nebo kofeinu v pfedchozim dni a dalSimi faktory.
Nevyhodou je mensi mnozstvi méfenych parametrii. Nekteré konkrétni pfistroje
nevyhodnocuji WHR, mnozZstvi viscerdlniho tuku nebo mnozstvi celkové svaloviny. Obég
metody Ize pouzit ke sledovani trendt v jednotlivych parametrech v priibéhu Casu.
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6. Diskuze

Studie se ucastnilo deset premenopauzalnich pacientek s obezitou, se kterymi bylo
intenzivné pracovano po dobu 6 mésici. Pod dohledem nutri¢niho terapeuta jim byla 2
mésice podavana velmi pfisna nizkokaloricka dieta (o obsahu energie 4200 kJ), a po dobu
nasledujicich 4 mésict nizkokalorickd dieta (s obsahem energie 6000 kJ) s piechodem na
raciondlni stravu. Béhem této diety zredukovaly svou télesnou hmotnost v priméru o 13 kg.
Pted zacatkem redukéniho rezimu a po 6 mésicich byly vysetfeny na denzitometrii a byl
zkouman vliv redukce hmotnosti na parametry metabolismu kosti. Béhem studie jim bylo
také pribézné meéteno télesné slozeni pomoci bioelektrické impedance. Vysledky télesného
slozeni z obou metod byly porovnany. Také byly vysledky z denzitometrického vysSetfeni
porovnany s kontrolni skupinou, kterou tvotilo 10 premenopauzalnich Zzen s BMI v norm¢.

Celkovy obsah kostniho minerdlu se zvySil primémé o 2,6 %. Stejné tak statisticky
vyznamné zvyseni vykazovala i celotélova BMD, a to o0 2,2 %. BMD v dalSich méfenych
castech téla vykazovala pokles, se zna¢nou smérodatnou odchylkou. Za signifikantni 1ze
povazovat pokles BMD celkového femuru, ato o 1,4 %. Pokles BMD byl po vyrazné
redukci hmotnosti ocekavany (Shapses & Sukumar, 2012). Kostni tkan je dynamicka
struktura, ktera vykazuje citlivost na rtizné podnéty, véetné mechanickych, které jsou
regulatorem hladiny sklerostinu. Sklerostin je protein zapojeny do kostni remodelace.
Blokuje novotvorbu kostni hmoty a vykazuje tak antianabolicky G¢inek na kostni hmotu.
U obéznich pacientt je, kvili vyssi télesné hmotnosti, zatizeni kosti veliké. Sklerostin je
u nich diky tomuto znacnému mechanickému zatizeni blokovéan a probiha u nich kostni
novotvorba ve vysoké mife. Proto obézni pacienti vykazuji vys§i BMD, jak potvrzuje
i Marzullo et al. (2021). Dle naSich zjisténi se zdda, Ze obezita plsobi nejvice protektivné na
oblast kycle, ktera zfejmé u obéznich pacientli reaguje na mechanické zatiZzeni nejvice. Pti
redukci télesné hmotnosti byl v oblasti ky€le pokles BMD nevyrazngjsi a statisticky
vyznamny.

Vyzkum se zaméfoval na U€inky nizkoenergetické diety a redukce hmotnosti na kostni
hmotu. Proto pacientky zachovavaly stejnou fyzickou aktivitu, na kterou jsou zvyklé.
Zatazeni zvySené pohybové aktivity béhem redukéniho reZimu by mohlo na BMD ptsobit
protektivng. Sklerostin je totiZ blokovan také fyzickou aktivitou. Jak uvadi Oniszczuk et al.
(2022), mirna az intenzivni fyzicka aktivita inhibuje sekreci tohoto proteinu a podporuje
kostni novotvorbu a nariist BMD. V této studii vztah mezi urovni fyzické aktivity
a zachovadnim nebo zvySenim kostni mineralni denzity koreloval s hladinou sklerostinu
v kostni tkdni. RUzna intenzita a typ pohybové aktivity ma rizné ti€inky na kostni obrat. Jak
autor uvadi, mezi nejvice osteoprotektivni aktivity se fadi rychla chize, kterad je zaroven
1 nejvice vhodnym typem cviceni pro obézni pacienty.

U celotélové BMD a celkového obsahu kostniho mineralu (BMC) vSak doslo po redukci
hmotnosti prekvapivé ke zvySeni. Celkové BMC se zvysilo primérmné o 2,6 % a celkové
BMD o0 2,2 %. Tyto vysledky naznacuji, Ze tyto parametry nejsou fizeny pouze prostym
mechanickym zatiZenim kosti, protoze pak by v pfipad¢ redukce hmotnosti vykazovaly
pokles. Na regulace téchto parametri se ziejm¢ podileji iregulatory celkového
energetického metabolismu. Po sniZzeni obsahu tukové tkané v téle poklesly prozanétlivé
cytokiny, coz se muze pozitivné¢ odrazet na celkovém BMC a BMD. Vztahy mezi
endokrinnimi, zanétlivymi a kostnimi markery a télesnym slozenim béhem redukce
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hmotnosti se zabyvala prace Labouesse et al. (2014). Jejich vysledky potvrzuji negativni
pusobeni zanétlivych cytokinii spojenych s vy$$im mnozstvim télesného tuku na pribéh
kostni remodelace. Zanétlivé cytokiny zvySuji aktivitu osteoklastii a pisobi tak neptiznive
na hustotu kosti. Z vysledki dale vyplyva, Ze autofi zaznamenali nejvyssi ubytek BMC
a BMD, spojeny s ubytkem télesné hmotnosti, v oblasti kycle a bederni patefe. Zaroven
pokles téchto parametri byl redukovan ve skupiné, kterd v diet¢ dostavala dostatecné
mnozstvi mléénych vyrobkt, oproti skuping, ktera mlééné vyrobky nekonzumovala. Studie
také potvrdila fyzickou aktivitu jako jeden s vyznamnych faktorti ovlivitujicich miru ubytku
BCM a BMD b¢hem redukce hmotnosti.

Ptredpoklad, ze celkovy obsah kostniho mineralu a celkova BMD a BMD v jednotlivych
méienych oblastech jsou regulovany odliSnymi mechanismy, podporuje také porovnani
vysledkl denzitometrie s kontrolni skupinou. Kontrolni skupina, u které bylo BMI v norm¢,
méla v priméru vyssi obsah celkového kostniho mineralu a také vyssi celkovou BMD.
Oproti tomu BMD v oblasti kycle, krcku femuru a bederni pateti byla u kontrol nizsi nez
u pacientek s obezitou.

Pacientkdm byla po dobu dvou mésicli podavana velmi nizkokaloricka dieta, a po nésledujici
Ctyfi mésice nizkokalorickd dieta s postupnym prechodem na raciondlni stravu. Za dobu
téchto 6 mesicl byly pravidelné sledovany nutricnim terapeutem na 9 navstévach. Na kazdé
navstévé bylo méteno jejich télesné sloZzeni pomoci bioelektrické impedance. Primérny
pokles hmotnosti byl u pacientek 13,4 kg. To predstavuje redukci o 14,4 % télesné
hmotnosti. Jiz pokles hmotnosti 0 10 % u obéznich pacientli vyznamné zlepSuje metabolické
parametry a mechanické komplikace spojené s obezitou. Nejstrméjsi pokles hmotnosti byl
v prvnich dvou mésicich, kdy byla podavana dieta o velmi nizkém obsahu energie. Po
ukonceni tohoto reZimu nastal témét u vSech pacientek mirny nartist hmotnosti, ktery byl
pouze prechodny a dale u pacientek pokracovala redukce. Jednd se o bézny jev a pfi
ukonceni redukénich rezimi je diilezité sledovat vyvoj svoji t€lesné vahy v delsim ¢asovém
obdobi a nezaméfovat se pouze na aktualni vysledek. Uprava diety by byla nutnd pouze
pokud by télesna hmotnost vykazovala nartist vice méfeni po sob&. Pro praxi nutri¢niho
terapeuta je dulezité na tento jev pacienty upozornit.

Podafilo se, aby vétSina redukce télesné hmotnosti byla ddna Ubytkem tukové tkané.
Primérny ubytek tukové tkdné€ byl 11,3 kg. To piedstavuje ubytek o 15,1 % telesného tuku.
Jednim z cilt pfi takto pfisném nizkokalorickém rezimu bylo zachovani svalové hmoty. Pfi
redukci hmotnosti u obéznich pacientt, a sniZzeni zatiZeni svalstva, je ubytek svalové hmoty
béZny jev. U pacientek doSlo v priméru k poklesu svalové tkané pouze o 1 kg. U jedné
pacientky byl pokles o 2,1 kg svalové tkang. Pacientka méla dostatek pohybové aktivity, ve
stejném objemu po celou dobu rezimu. Jedna se ovSem o pacientku, ktera pfijimala nejmensi
mnozstvi energie. Béhem poslednich navstév byl jeji denni piijem energie pouze 2000—
3000 kJ. Zaroven pacientka nepfijimala dostate¢né mnozstvi bilkovin, coz je klicovy faktor
pusobici protektivné na svalovou hmotu. U jedné pacientky se podafila redukce o 15,9 kg
tukove tkang. Zaroven ale tato pacientka béhem rezimu zaznamenala nartist svalové hmoty,
ato 00,3 kg. Pokles hmotnosti byl dan pfijmem velmi nizkého objemu energie, a to
pfedevS$im na zacatku dietniho rezimu. Po celou dobu ovSem tato pacientka pfijimala
adekvatni mnoZstvi bilkovin anizké mnoZstvi energie bylo dano piedevSim nizkym
obsahem tukl v jidelnicku. Dostatec¢ny piijem bilkovin plsobi protektivné pted ztratou
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aktivni svalové hmoty béhem redukénich rezimil, jak potvrzuje fada studii v piehledu Leidy
et al. (2015).

U vétsiny pacientek pretrvaval trend poklesu hmotnosti 1 po piechodu na racionalni stravu,
nebo se podafilo vahu drzet. Pouze dvé pacientky zaznamenaly od konce VLCD rezimu
narast hmotnosti 02 kg. U jedné pacientky byl nartist hmotnosti o4 kg azaroven
dlouhodoby trend vyvoje jeji hmotnosti vykazuje rist. Jednad se o pacientku, ktera
nezapisovala sviij jidelnicek kontinualn¢, po celou dobu rezimu, ale poskytla pouze 7denni
zdaznam stravy pred zacatkem studie a po 6 mésicich. Kontinualni zapis jidelnicku je pfi
snaze o redukci hmotnosti stézejni. Je dulezité pii zapisu stravy dodrzovat vSechny zéasady
spravného zapisu. U vétSiny populace je tendence k podhodnocovani svému piijmu potravy.
Dle slov pacientky dodrzovala dietni doporuceni a nezaznamenala vétSi zménu ve svém
stravovani. Presto podle vyvoje télesné¢ho slozeni miizeme fici, ze ke zméndm ve stravovani
muselo dochazet. Zaznam stravy je pfinosem i proto, ze zastava dlouhodob¢ uchovan a lze
se k nému vratit i zpétné. Pracovat s kontinudlnim zdpisem stravy, zejména v elektronické
podobé, by mélo byt standardem v praci nutri¢niho terapeuta.

Namétfené hodnoty u vybranych parametr télesného slozeného sloZeni byly porovnany
mezi metodou denzitometrie a metodou bioelektrické impedance. Nejmensi rozdily byly
mezi hodnotami A/G ratio u denzitometrie a WHR u bioimpedance. Oba parametry hodnoti
rozlozeni télesného tuku a pomér mezi Sitkou pasu a boki. Piestoze denzitometrie je
dvourozmérnd metoda a nékteré parametry, jako napiiklad obsah visceralniho tuku v oblasti
bficha, udavd pouze jako odhadované, parametr A/Gratio byl méfen stejné jako
u bioimpedance, a to s primérnym rozdilem 0,04. U parametrti vahy a BMI také ob¢é metody
vykazovaly obdobné vysledky, u véhy s rozdilem 0,19 kg a u BMI 0,38. Nejvétsi rozdily
mezi naméfenymi hodnotami byly u parametrii procento télesného tuku a obsah tukové
tkané. Procento télesného tuku se li§ilo mezi metodami o 4,12 %, se smérodatnou odchylkou
4,31. Mnozstvi tukové tkan€ bylo naméfeno s rozdilem 3,6 kg, se smérodatnou odchylkou
3,7. Ob¢ metody maji své limitace a faktory, které mohou zpiisobovat zkresleni vysledk.
Nejveétsi rozdil byl v uréeni obsahu tukové tkané a beztukové €asti télesné hmotnosti. Obé
metody lze nicméné pouzit pro sledovani vysledki v case. Zménu v jednotlivych
parametrech u pacientek, pifed zacatkem studie a na konci, jiz obé metody vykazovaly
podobnou. Opét byla nejmensi odchylka u A/G ratio a WHR, hmotnosti a BMI. Nejvétsi
rozdily byly v parametrech télesné¢ho tuku. Bioelektrickd impedance je metoda dostupnéjsi,
rychlej$i s men$im zatiZenim pacienta, a proto v praxi pro meéfeni télesného slozeni
pouzivangjsi. Jelikoz 1ze méteni opakovat Castéji, neni celkovy trend zkreslen jednordzovou
chybou v méfeni.

Limitace vyzkumu

Vyzkum byl zaméten kvalitativné, pfedevSim pro podrobné sledovani redukéniho rezimu
nutricnim terapeutem. Zahrnuje tedy pomérné maly soubor 10 pacientek. Zmény
v parametrech télesného slozeni 1zmény v parametrech osteologickych jsou pfesto
statisticky vyznamné. Lze pozorovat trend u jednotlivych zkoumanych parametrti, ktery by
bylo vhodné potvrdit na vét§im souboru. Ackoliv pacientky byly pod dohledem nutri¢niho
terapeuta, redukéni rezim vyZadoval jejich zna€nou spolupraci. [ pacientky, které
zaznamenavaly jidelnicek kontinualné€, mohly stravu zapisovat aZ zpétné a jejich zdznam
mohl byt tedy znacné zkresleny. Také se v pribéhu rezimu objevilo nerespektovani zasad
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uréené diety. Pacientky se Ui¢astnily studie béhem svého bézného Zivota, a n¢které situace
jim nedovolily stoprocentni dodrzeni danych doporuceni. Compliance mezi pacientkami
byla rozdilnd. Motivaci byla u pacientek redukce hmotnosti a spoluprace s nutricnim
terapeutem. Také pozadavek na zachovani konstantni fyzické aktivity byl v rukou pacientek.
Metody méteni pomoci denzitometrie i bioelektrické impedance maji své limitace. Pro
ptresnéjsi vysledky je doporuceno méfit pacientky nalacno, v obdobnou dobu rano a v klidu.
Déle by pacientky alespont den pfed vySetfenim nemély mit zvySenou fyzickou aktivitu,
a také piijem alkoholu nebo kofeinu. Méfeni mize byt zkresleno stavem klize, potem nebo
otoky.

Préace otevird nové téma, které zatim nebylo pfili§ zpracovano. Vztah mezi tukovou tkani
a metabolismem kosti neni tak jednoznacny, za jaky byl jesté nedavno povazovan. Redukce
télesné hmotnosti je u pacientidl s obezitou zadouci a zlepsuje jejich dlouhodobou prognoézu.

Nicmén¢ na zdravi kosti nemusi mit vzdy pouze pozitivni efekt. Prace piinasi v tomto sméru
nové poznatky a naméty pro dalsi zkoumani.
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7. Z.avér

Kost je dynamicka metabolicky aktivni tkan. Po cely zivot dochéazi k procesu kostni
remodelace, ktery je ovlivilovdn mnoha faktory. U obéznich pacientl piisobi vyssi télesna
hmotnost a vys$si mechanicka zatéz protektivné a vede k vyssi denzité¢ kostniho mineralu,
zejména v oblasti proximalniho konce stehenni kosti, ve srovnani s kontrolni skupinou
zdravych Stihlych osob. Zaroven vsak zanétlivé cytokiny tukové tkané, zejména v oblasti
visceralniho tuku, podporuji kostni resorpci. Po redukci hmotnosti se BMD v nékterych
oblastech snizila, a to nejvyraznéji v oblasti kycle. Naopak celkovy obsah kostniho mineralu
i celotélova BMD se po redukci hmotnosti zvysily. Naznacuje to, Ze tyto parametry nereaguji
pouze na prosté mechanické zatizeni kosti, ale také na celkovy energeticky metabolismus.
Protektivné by pred ubytkem BMD v oblasti ky¢le mohla puisobit fyzicka aktivita. Ta spolu
s dostate¢nym ptijmem bilkovin plsobi protektivné také pred ubytkem aktivni svalové
hmoty béhem piisnych redukénich rezimi. Metoda bioelektrické impedance se potvrdila
jako efektivni pro klinickou praxi pti méteni télesného slozeni. Hodnoty télesné hmotnosti,
BMI nebo poméru pasu a bok byly méfeny bez vyraznych odchylek ve srovnani se
standardni metodou DXA. Namétené mnozstvi tukové a beztukové tkané se mezi obéma
metodami liSilo. Obé metody lze nicméné pouzit pro sledovani zmén v Case, jelikoz zmény
v t¢lesném slozeni pacientek zachytily obé metody obdobné.
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TRACPS5b
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WHO

obsah kostniho mineralu (bone mineral content)

denzita kostni hmoty (bone mass density)

Body Mass Index

centralni nervova soustava

C-termindlni pfi¢né vazany telopeptid kolagenu typu I
dvoufotonova absorpciometrie (dual photon absorptiometry)

dvouenergiova rentgenova absorpciomentrie (dual energy X-ray
absorptiometry)

telopeptid kolagenu I

inzulinovy rustovy faktor 1 (insulin-like growth factor 1)
interleukin 1

interleukin 6

nizkokaloricka dieta (low-calorie diet)

N-termindlni pfi¢né vazany telopeptid kolagenu typu I
C-terminalni propeptid prokolagenu typu I

N-terminalni propeptid prokolagenu typu I

parathormon

kvantitativni vypocetni tomografie

kvantitativni magnetické rezonance

kvantitativni ultrasonografie

standardni odchylka

jednofotonova absorpciometrie (single photon absorptiometry)
tartrat rezistentni izoenzym kysel¢ fosfatazy Sb
visceralni tukova hmota (visceral adipose tissue)

velmi nizkokaloricka dieta (very low-calorie diet)

Svétova zdravotnicka organizace (World Health Organization)
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