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Uvod
Téma své diplomové prace Je deprese spojena s mensi redukci vahy

v redukcnim dietnim rezimu? jsem si vybrala na zdkladé svého zajmu o

problematiku obezity a diabetu.

Obezita je dnes povazovana za velmi zavazné onemocnéni, které zhorSuje
kvalitu zivota a zkracuje jeho délku. Spolu s hypertenzi, diabetem mellitem a
dyslipidémii patii obezita mezi Ctyii hlavni nemoci, které ve vyspélych zemich
nejCastéji zapficinuji smrt. Pfi¢inou vzniku obezity je naruSend rovnovaha mezi
pfijmem a vydejem energie, zejména nadmérny piisun kalorii a nedostate¢na
pohybova aktivita.. V poslednim desetileti vyskyt obezity celosvétové prudce
stoupa, odbornici dokonce hovoii o epidemii obezity

V prvni casti prace se zaméfim na vymezeni pojmu, epidemiologii,
etiopatogenezi, diagnostiku a terapii obezity, inzulinové rezistence a deprese.
V dalsi ¢asti shrnu dosavadni poznatky o souvislosti obezity, deprese a inzulinové
rezistence. Treti Cast diplomové prace popiSe klinickou studii. Studie bude
zaméfena na zeny v redukénim dietnim programu a bude zjisStovat zmény jejich
télesné hmotnosti, inzulinové rezistence a deprese. Mezi témito faktory budu
hledat souvislosti. Pokusim se zodpoveédét otazku zda je deprese spojena s mensi
redukci vdhy vredukénim dietnim rezimu. Zjisténi deprese jako prediktoru
vahového ubytku by nasledné mohlo byt klinicky vyuzito k efektivnéjsi 1é¢be

obezity a inzulinové rezistence.



1 Obezita

1.1 Definice obezity

1.1.1 Definice stupné obezity

Obezita je definovana nadmérnym uloZzenim tuku v organismu. Podil tuku
v organismu tvoii normaln¢ u Zen do 25 — 30%, u muzi do 20 — 25%. O podilu tuku se lze
presvédcit nékolika postupy.

Pro odhad mnozstvi tuku lze uzit Deurenbergovu rovnici odvozenou na holandské
populaci:

podil tuku (%) =1,2 x BMI + 0,23 x vék — 10,8 x pohlavi — 5,4

Pro muze se dosazuje pohlavi 1,0 a pro zeny 0, vék je uveden v letech a BMI (body
mass index) podle dale uvedeného vzorce. Tento vypocet je schopen postihnout 80%
variability télesného tuku.

Obezita je dnes definovana podle klinicky snadno dostupného vySetfeni vysky a

hmotnosti. Prakticky se opustilo stanoveni tzv. Brockova indexu:
hmotnost v kg / (vyska v cm — 100)
Tento index je nevhodny z nékolika divodii, zejména proto, ze koreluje s vyskou a
nehodi se tedy univerzalné pro malé i velké jedince.
Proto byl pfed vice nez sto lety zaveden tzv. Queteletiiv index, ktery je dnes
celosvétove oznacovan jako body mass index (BMI):
BMI = hmotnost v kg / (vy$ka v metrech)’
Jako normalni hmotnost byva udavana hodnota BMI 20 az 25 kg / m2. Pod 18,5

klasifikujeme jiz onemocnéni jako podvyzivu. [3] Klasifikace obezity podle WHO ukazuje

tabulka 1.



Tab. 1: Klasifikace obezity (podle WHO, 1997) [1]

Kategorie BMI Riziko komplikaci obezity
podvéha > 18,5 nizké (riziko jinych chorob)
normalni vaha 18,5-24,9 pramérné
zvysSena vaha > 25
preobézni stav (nadvaha) 25,0 -26,9 mirné zvySené
obezita I. stupné 30,0 -34,9 sttedné zvySené
obezita Il.stupné 35,0-39,9 velmi zvySené
obezita III. stupné > 40 vysoké

Nadvaha je povazovana za predstupenn obezity. Zdravotni rizika evidentné vSak
zdvaznym onemocnénim a osoby stimto stupném nadvahy neptezivaji vétSinou 60 let.
Optimalni Zivotni progndzu mivaji podle fady studii jedinci s BMI mezi 20 az 22.

Pouziti BMI je tedy celosvétové uzndvanym méfitkem pro stanoveni diagnozy
obezity, zaroven muze slouzit i jako ukazatel Zivotni progndzy a rizika vétSiny komplikaci

obezity. [3]

1.1.2 Klasifikace obezity

Klasifikace obezity podle kvantitativnich métitek je uvedena vySe. Prakticky stejné
vyznamna je 1 klasifikace kvalitativni na obezitu androidni a gynoidni. Pravé androidni
obezita je provazena fadou metabolickych komplikaci véetné rozvoje diabetu a aterosklerozy.
Gynoidni obezita byva naopak hlavné kosmetickym problémem a metabolické komplikace pti

ni nejsou.

Pro jednoduchou klasifikaci byl fadu let pouzivan pomér obvodu pasu a boki, index
pas / boky (waist hip ratio ), zkracovany obvykle WHR. Uvad¢lo se, ze hranici androidni
obezity je u muzti pomér nad 1 a u zen nad 0,8 nebo 0,85. Dnes je tento index prakticky
opustén a méfeni pouze obvodu pasu se ukdzalo vyznamnéjsi a ve studiich nejlépe korelovalo

s pfesnym métfenim metabolicky rizikového intraabdominélniho tuku.

Riziko metabolickych komplikaci, tj. tendence k androidnimu typu obezity, je imérné

obvodu pasu a obvykle se klasifikuje na mirné a vyrazné (tab. 2).



Tab. 2: Metabolické riziko podle obvodu pasu [3]

mirné riziko

vyrazné riziko

Zeny

nad 80 cm

nad 88 cm

Muzi

nad 94 cm

nad 102 cm

v obezitologii, viz obr. 1. [3]

A

B

vvvvvv

Obr. 1 Androidni (A) a gynoidni (B) typ obezity

1.2 Epidemiologie obezity

zemich dosahuje 10-40 %. Ve vSech epidemiologickych studiich se staty stfedni a vychodni
Evropy a snimi i Ceska republika fadi do ela evropského Zebiitku prevalence obezity. Ve
vétsing evropskych zemi je u zen prevalence obezity vétsi o 3-6 % nez u muzi. Napadny byl
ve vetsiné zemi enormni vzestup prevalence obezity v pribéhu poslednich 10-20 let.
S pfejimanim zapadniho Zivotniho stylu se obezita dnes stdva problémem v zemich, kde se

diive téméf nevyskytovala. S ekonomickym rozvojem vsSak doSlo soucasné s piejimanim

Podle tdajii International Task Force zroku 2000 prevalence obezity v evropskych

zépadniho Zivotniho stylu véetné stravovacich zvyklosti a automobilizace. [1]
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1.3 Zdravotni rizika obezity

Obezita a nadvaha zvySuji riziko vzniku fady onemocnnéni (tab. 3). Obezita rovnéz
zvySuje riziko umrtnosti. ZvySend Gmrtnost pii zvySujicim se BMI jde predev§im na vrub
riziko iimrtnosti je v rozmezi BMI 23,0-24,9 u muzt a 19-22,9 u Zen. Pod a nad témito

rozmezimi umrtnost stoupd. [1]

Tab. 3: Relativni riziko zdravotnich komplikaci v souvislosti s obezitou (WHO 1997) [1]

vyrazné zvyseni rizika stiedni zvySeni rizika lehké zvySeni rizika
(> relativni riziko 3) (relativni riziko 2-3) (relativni riziko 1-2)
diabetes 2. typu ischemicka choroba srde¢ni | naddory (ca prsu, ca délohy,

ca tlustého stieva)

inzulinova rezistence hypertenze poruchy pohlavnich hormonti

dyslipidemie osteoartr6za syndrom polycystickych
ovarii

cholecystopatie hyperurikemie a dna poruchy plodnosti, dusnost,
spondylogenni algicky

syndrom, lumbalgie

syndrom spankové apnoe zvySené riziko komplikaci

pti narkoze, defekty plodu

1.4 Etiopatogeneze obezity

1.4.1 Energeticka bilance

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

energetické rovnovahy a energeticky piijem prevysi energeticky vydej. [1]

1.4.1.1 Energeticky prijem

Energeticky pfijem ovliviiuje zastoupeni zakladnich zivin, popi. alkoholu v piijmu
potravy.

Tuky

Na zvySeném energetickém piijmu se podili pfedev§im zvySena konzumace tuk.

Tuky by se mély na celkovém energetickém piijmu podilet 30 %. Ve skutecnosti vSak
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predstavuji 36-38 % energetického piijmu, pfi€emZ u venkovské populace a u starSich osob
podil tuku na energetickém piijmu casto piesahuje 40 %. Tuky maji pfes svou vysokou
energetickou denzitu (38 kJ/g oproti 17 kJ/g u bilkovin a sacharidii) malou sytici schopnost.
To znamend, Ze nasyceni si vyzadad konzumaci vétSiho mnozstvi tuk@ nez bilkovin nebo

sacharidu.

Zvyseny podil tukll v potravé nevede k okamzitému vzestupu jejich oxidace, a tak je
veskery nadbyteny piijem energie ve form¢é tukd inkorporovan do tukovych zasob. AZ po
zvyseni tukovych zasob se ustanovi nova rovnovaha, pfi niz odpovida spalovani tukt jejich
pfijmu. Inzulinorezistence spojend se zmnozenim tukovych zasob je povazovéna za adaptacni
mechanismus, ktery =zabrafiuje dalSimu inzulinem zprostfedkovanému hromadéni

triacylglycerolt v tukovych buikéch.
Sacharidy

Sacharidy oproti tukiim nesehravaji podstatnou tlohu pfi rozvoji obezity. Na rozdil od
tuki dochézi pfi zvySeném piijmu sacharidi k adaptacnimu zvySeni jejich spalovani, které
muze stoupnout az na dvojnasobek. Az teprve pti dlouhodobém nadmérném piijmu sacharidi
je za¢ne organizmus preménovat na zasobni tuk. Na rozdil od tuki maji sacharidy nizkou
energetickou denzitu a dobrou sytici schopnost. Nahrada tukt sacharidy ve stravé vyvolava

pokles hmotnosti, pozitivn€ ovlivni lipidové spektrum a zvysi citlivost k inzulinu.

Z hlediska obezity se miizou rozdilné uplatiiovat sacharidy v zdvislosti na vysi
glykemického indexu (GI). Glykemicky index vztahuje plochu pod glykemickou kiivkou po
poziti dané potraviny k plose pod kiivkou po poziti glukézy, ktera predstavuje index 100 %.
Potraviny s nizkym glykemickym indexem vedou k menSimu postprandidlnimu vzestupu
glykémie a inzulinémie a k protrahovanému pocitu nasyceni. Pokud je snidan¢ sloZena
z potravin s nizkym GI, je pfijem potravy pfi nasledujicim ob&d¢€ poloviéni oproti konzumace
snidan¢ s vysokym GI.

Bilkoviny

Nadbyte¢ny piijem bilkovin nesehravd podstatnou ulohu pii vzniku obezity
v dosp¢losti. Bilkoviny maji nizkou energetickou denzitu a nejvyssi sytici schopnost ze vSech
zivin. Po poziti bilkovin se nejvice ze vSech zakladnich zivin zvySuje postprandialni
termogeneze. Sytici vliv bilkovin na piijem potravy byl demonstrovan inverznim vztahem
mezi pfijmem bilkovin a celkovym energetickym piijmem. Kapacita ukladat bilkoviny

v organizmu je na rozdil od tukli omezena.
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Vlaknina

Vléknina snizuje energetickou denzitu potravy a navozuje pocit sytosti. Navic
rozpustnd vldknina piiznivé ovliviiuje jak lipidové spektrum, tak metabolismus sacharidi.
Nedostatecny piijem vlakniny u nasi populace se miize podilet na rozvoji obezity a jejich
komplikaci.

Alkohol

Zvysena konzumace alkoholu se mulze na vzniku obezity a zejména na akumulaci
rizikového visceralniho tuku. Alkohol ma vysoky energeticky obsah (29 klJ/kg) a je
bezprostiedné¢ po poziti oxidovan. Podle poslednich studii vSak umirnénd konzumace
akolholu (cca 100 g/tyden) je u pacientd stézkou obezitou spojena s mensimi projevy

manifestace metabolického syndromu. [1]

1.4.1.2 Energeticky vydej

Celkovy energeticky vydej sestava z klidového energetického vydeje, postprandialni
termogeneze a zenergetického vydeje pii pohybové aktivit¢. Fakultativni slozkou
v energetickém vydeji predstavuje jeho vzestup navozeny koufenim ¢i konzumaci napojt

s obsahem kofeinu. [1]

1.5 Diagnostika obezity

1.5.1 Anamnéza a objektivni vySetieni obezity

Vysetieni obézniho pacienta zaindme anamnézou se zaméfenim na specifické
problémy souvisejici s obezitou. Vénujeme pozornost vyskytu obezity v roding, vyvoji
hmotnosti v pribéhu Zivota, pfipadné ptitomnosti vahovych vykyva (weight cycling, jo-jo
efekt), zivotnimu obdobi, ve kterém doslo ke zméné¢ hmotnosti. Podrobnd anamnéza
onemocnéni komplikujicich obezitu pomuze upfesnit diagndézu. Informace o jidelnich
zvyklostech pacienta a jeho preferencich ve vybéru potravin napomohou pii tvorbé 1é€ebného
planu. Anamnéza fyzické aktivity v mladi, v pribéhu Zivota a v souCasnosti je dalSim
vyznamnym prvkem, stejné jako anamnéza kouteni a stop kouteni, poruch spanku, 1écby léky
navozujici obezitu. V neposledni fad¢ je nutno stanovit motivaci k 1é¢bé, zda se jedna o
divody zdravotni nebo estetické, nebot’ od motivace se odviji i ofekavani pacienta o

vysledcich 1écby.
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Objektivni vySetfeni pacienta se soustfedi na znamky obezity a jejich komplikaci:
psychomotorické tempo, typ obezity (androidni, gynoidni), obli¢ej — hirsutismus, mésicovity,
plethora, dale Stitna zlaza, strie, venter pendulus, hernie, intertrigo, mykozy, zndmky artrézy,

varixy, chronicka zilni insuficience, lymfedém. [1]

1.5.2 Laboratorni vySetieni

Laboratorni vySetfeni zahrnuje zékladni laboratorni vySetfeni:
e TC, HDL-C, TG, LDL-C (‘apo B, apo A, Lp (a))

e Glykemie nalacno, postprandidlné, (inzulin, C-peptid, HbA,c, glykované proteiny, popft.

oGTT vcetn¢ inzulinu a C-peptidu)
e Kyselina mocova
e ALT, AST, ALP, GMT, bilirubin
e Urea, kreatinin, ionty

e Moc¢ chemicky + sediment

e KO
e (TSH)
¢ FKG

V piipad¢ klinického podezieni na sekundarni obezitu pak provadime dalsi vySetieni,
které zahrnuje endokrinologické vysetfeni se zamétenim na vylouceni Cushingova syndromu
(stanoveni volného kortizolu v moc¢i za 24 hodin, diurnalni profil kortizolu se sledovanim
zachovani diurnalni variace kortizolemie, odpovéd’ kortizolu v kratkém dexamethasonovém
testu), syndromu polycystickych ovarii (vysetfeni androgenil), inzulinomu (inzulin,
eventualné test s hladovénim), prolaktinomu (prolaktin), v ptipad¢ elevace TSH vySetfeni
volnych  frakci hormona S§titné Zzldzy a protilatek, v pfipadé podezieni na
pseudohypoparathyre6zu (receptorové onemocnéni charakterizované nefunkénimi receptory
pro parathormon, hypokalcemii, obezitou, brachydaktylii a podkoznimi kalcifikacemi)

hladinou PTH a Ca, a pod. [1]

1.5.3 VySetreni sloZeni téla

1.5.3.1 Hmotnost a hmotnostni indexy
V soucasné dob¢ je nejcasteji pouzivan Queteletliv index, BMI:
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BMI = hmotnost v kg / (vy§ka v metrech)?

Viaha se stanovuje ve spodnim pradle, bez obuvi, za standardnich podminek, tedy rano,
nala¢no, vaha je rozloZzena mezi obé&, vysetiovana osoba stoji v klidu.

Vyska se stanovuje pomoci vyskoméru, bez bot, nejlépe rano, vysetfovana osoba stoji
na ploSe kolmé k svislé ose vyskoméru. Hodnoceni BMI u dospélych ukazuje tabulka 1.
Hodnoceni BMI u déti — dle vékovych percentilovych grafii vahy a vysky, za nadvéhu je

povazovano BMI nad 90. percentilem, za obezitu BMI nad 97. percentilem.

BMI je u dospélych i déti povazovan za zakladni ukazatel slozeni téla, ktery je
dostate¢né presny z hlediska epidemiologickych studii, ale u individua mize vést k chybné
diagnéze ve smyslu faleSné pozitivity diagndzy obezity u osob s vysoce vyvinutou svalovou
hmotou a naopak ve smyslu falesn¢ negativni diagndzy obezity u osob s relativné vysokym

zastoupenim tukové tkang, tzv. frustni obezitou. [1]
1.5.3.2 Metody méreni sloZeni téla

M¢éftenim slozeni téla se stanovi obsah tukové tkané€, beztukové télesné hmoty, vody

kostnich minerala a dalSich slozek téla.

Obezita je dana obsahem tukové tkané > 25% u muz a > 30% u Zen.

1.5.3.2.1 Antropometrie
Antropometrické méteni je nejjednodussi metodou ke stanoveni obsahu tukové tkané.

U nas se nejcastéji pouziva metoda podle Patizkové, kdy je méfeno celkem 10 podkoZnich fas
pomoci Bestova kaliperu v modifikaci pro obézni a podle jejich souctu lze spocitat obsah

tukové tkané v téle.

Dalsi mozné kalipery jsou Harpedensky a jeho modifikace Holtaintv kaliper, které se
mén¢ hodi k vySetfeni obéznich pro nedostatecnou maximalni vzdalenost méticich plosek.
K dosazeni dostate¢né reprodukovatelnosti méteni podkoznich fas kaliperem je nutna
piedchozi zkusSenost vySetiujiciho. Hodnoceni méfeni fas je mozné souctem fas s hodnocenim

absolutniho ¢isla nebo regresni rovnici. [2]

1.5.3.2.2 Bioelektricka impedance
Bioelektrickd impedance (BIA) méti sloZeni téla na podlkladé stanoveni odporu téla

pii prichodu proudu o nizké intenzit¢ a vysoké frekvenci. Dostupné pristroje se 1isi podle
lokalizace elektrod, mezi nimiz proud probiha. Elektrody mohou byt umistény po dvou na

zapesti a nad hlezennym kloubem pravostrannych koncetin (Bodystat). Dal$i moznosti je
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lokalizace elektrod na ploskach nohou naslapné vahy (bipedalni lokalizace, Tanita) nebo na

madlech pro uchopeni rukama (bimanuélni lokalizace, Omron).

Vyhodou BIA je, ze nezatéZuje pacienta a neni Casov€é naro¢na. Nevyhodou je

zavislost na hydrataci a anatomickych pomérech.

1.5.3.2.3 Referencni metody
Tyto metody slouzi jako standardy pro hodnoceni validity metod zalozenych na jinych

principech. Patii sem:

e hydrodensitometrie

e pletysmografie

e dualni rentgenova absorpciometrie (DEXA)

e pocitacova tomografie (CT) a nukledrni magneticka rezonance (NMR)
e m&feni pfirozeného izotopu drasliku *’K

e celotélova uhlikova metoda [1]

1.5.3.3 Metody méreni rozloZeni tukové tkané
Obvod pasu je jednoduchy ukazatel, ktery nejlépe koreluje s intraabdominalnim

obsahem tukové tkané a se vznikem komplikaci obezity. Obvod pasu méfime v poloving
vzdalenosti mezi spodnim okrajem dolniho Zebra a crista iliaca v horizontalni roving.

Hrani¢ni hodnoty pasu uvadi tabulka:

Tab. 4: Obvod pasu spojeny s rizikem vzniku komplikaci obezity [1]

mirné riziko vyrazné riziko
Zeny nad 80 cm nad 88 cm
Muzi nad 94 cm nad 102 cm

Pomeér pas/boky je dnes prakticky opustén.

Pomeér pas/vyska v nasi populaci dobfe odpovida obvodu pasu. Normalni hodnota je

do 0,4-0,5, riziko vzniku komplikaci vyznamné stoupa od hodnoty 0,6 a vice

Index centralizace se nazyva pomér subkapsuldrni fasy a fasy nad tricepsem.
Nevyhodou je, Ze hodnoti pomér tukové tkdn€¢ na trupu a na koncetinach, nikoli podil

intraabdominalniho tuku.
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Sagitalni abdominalni pomér (SAD) se méti pomoci pelvimetru. Je to vzdalenost mezi
pfedni bfisSni sténou a zady ve stfedni Cafe horizontalné ve vysi L4/5 u osoby vzpiimené
stojici.

Ze zobrazovacich metod pro stanoveni distribuce tuku lze ve specializovanych

centrech vyuzit CT, NMR, DEXA, nebo ultrazvukové metody. [1]

1.5.4 VySetreni prijmu potravy a jidelnich zvyklosti

Stanoveni energetického obsahu potravy, =zastoupeni jednotlivych zivin a
mikronutrientli, ale i1 jidelnich zvyklosti, je zakladnim piedpokladem k doporuceni spravné
diety. Pokracujici sledovani umoziiuje monitorovat reakci pacienta na doporuceni a upravovat
prijem potravy dle potieby. Pravidelné hodnoceni pfijmu potravy také usnadnuje individualni
a cilenou upravu jidelni¢ku dle vysledkl pfedchozi intervence.

Ke zjisténi pfijmu energie se pouziva rekapitulace piijmu potravy v poslednich 24
hodinach, zaznam ptijmu potravy subjektem po dobu 3—7 dnl a dotaznik na Castost piijmu
potravin (food frequency questionnaire). VSechny tyto metody mohou byt kavantitativné

vyhodnoceny.

K charakteristice jidelnich zvyklosti pacienta se pouziva napf. tfislozkovy dotaznik
podle Stunkarda & Messicka, jehoz zakladni charakteristikami jsou skore restrikce, skore
hladu a skore disinhibice, tedy do jaké miry se pacient omezuje v jidle, do jaké miry trpi
hladem a zda nezvlada dodrzet jidelnicek tak, jak jej planoval.

Patrat je nutno 1 po jidelnich preferencich subjektu a vyhodnocena by méla byt rovnéz

ptitomnost bulimie. [1]

1.5.5 Méreni vydeje energie

Celkovy vydej energie (total energy expenditure, TEE) se skldda z bazélniho
energetického vydeje, postprandialni termogeneze a fyzické aktivity. Méteni vydeje energie u
obézni osoby napomdhd k stanoveni etiopatogeneze obezity u konkrétniho individua a
umoziuje cilené zaméteni 1éCby.

M¢éteni bazalniho energetického vydeje nahrazujeme stanovenim klidového
energetického vydeje (resting energy expenditure, REE). Vzhledem k jeho velkému podilu na

celkovém vydeji energie (kolem 65%) se jednd o nejCastéji méteny ukazatel, termicky efekt
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potravy piedstavuje kolem 10%, fyzicka aktivita se na TEE podili u osob se sedavym
zpliisobem Zivota asi z 25%.
Stanoveni energetického vydeje je jednim zpfedpokladii doporuceni spravné

energetické hodnoty diety. [1]

1.5.5.1 Klidovy energeticky vydej

Klidovy energeticky vydej (resting energy expenditure, REE) lze stanovit méfenim
neptimou kalorimetrii po celono¢nim hladovéni a klidu. Nepiima kalorimetrie spociva
v métfeni objemu vdechovaného O2 a vydechovaného CO2. Soucasné je zjiStovan respiracni
koeficient CO2/02 (RQ). Pokud se RQ blizi 1,0, jsou oxidovany pievazné sacharidy, pokud

se blizi 0,70, jsou oxidovany prevazn¢ tuky. Primérny RQ pii smisené stravé je 0,85. [1]

1.6 Terapie obezity

K terapii obezity je nutno pfistupovat komplexné. V 1é¢bé obezity pouzivame:
e Nizkoenergetickou dietu
e Pohybovou aktivitu
e Behavioralni intervenci
e Farmakoterapii
e Chirurgickou lécbu

Pti vybéru 1écebnych metod je zapotiebi vzit v ivahu vék pacienta, stupeit nadvahy,
charakteru rozlozeni tuku a pfitomnosti zdravotnich komplikaci. Obezita pii BMI > 30 je
vzdy indikaci k 1é¢be.

Pti nadvéze 1. stupné¢ (BMI 25 — 30) budeme 1 jinak zdravych lidi doporucovat
pfedevsim pohybovou aktivitu nejlépe v redukénim klubu, zatimco u starSich lidi bez
zdravotnich komplikaci doporu¢ime pii takové nadvaze upravit zivotospravu tak, aby zlistala
hmotnost stabilizovana. Pokud soucasn¢ zjistime i pfi nadvaze L.stupné vyskyt zdravotnich
komplikaci ¢i vyrazné zmnozeni rizikového visceralniho tuku, méli bychom zahajit

komplexni redukéni 1é€bu.

Vzdy se v 1€cb¢ obezity snazime kombinovat dietni a pohybovou 1é¢bu s behavioralni

intervenci. Az teprve tehdy, kdyZ neni tento zpusob 1écby dostate¢né Uspé$ny, sahdme

N A4

resp. > 35), pokud selhaly konzervativni postupy vcetné farmakoterapie. [2]
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1.6.1 Lécba obezity dietou

Diet pouzivanych k redukeci hmotnosti je velké mnozstvi, tabulka 5 ukazuje nékteré

z nich.

Tab. 5 Prehled diet [1]

druhy diety typicka uprava diety priklad diety
vysoky obsah bilkovin > 40% bilkovin, malo tuku, | scarsdalska dieta
malo sacharidi
nizky obsah bilkovin dieta Beverly Hills
vysoky obsah tuku omezeni sacharidi a bilkovin
nizky obsah tuku omezeni tuku ne < 20% predepisovana dietology

vysoky obsah sacharida

nizky obsah tuku, vysoky

obsah vlakniny

F-plan

nizky obsah sacharidt

omezuje sacharidy <50 g

/den

Yudkinova dieta

Atkinsova dieta

vybér makronutrienti vybér ze seznamu zivin,
ktery podporuje sacharidové
potraviny s vldkninou
nahrady jidla ve formé koktejlu nebo Cambridge diet, Multabene,

ty¢inky, zpravidla misto 1-2
jidel /den

Redita, Modifast atd.

modni diety

oddélovani potravin podle

obsahu zivin

délena strava — dieta dle Margity,

Koftinkové¢, dle krevnich skupin

1.6.1.1 Optimalni dieta k redukci hmotnosti

Optimalni dieta by méla spliiovat nasledujici kritéria:

1. snizené mnozstvi nasycenych tukt

2. vyssi obsah mononenasycenych a polynenasycenych tuki, pfitom pomér n-6 / n-3 by m¢l

byt 4-5:1

3. zvysSené mnozstvi zeleniny, lusténin, ovoce a potravin obsahujicich skrob s nizkym GI
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4. snizeny obsah soli
5. omezeny obsah alkoholu

Obsah bilkovin by m¢l byt podobny jako u ostatni populace se zamefenim na rostlinné
bilkoviny a bilkoviny ryb.

Obsah energie v dieté zavisi na individudlni situaci pacienta. Vys$$i hodnota je urcena
pro osoby s vysokym piijmem energie pied zahdjenim 1é¢by nebo pro osoby s vySSim
energetickym vydejem po stabilizaci hmotnosti, niz§i hodnota pro osoby s piivodné¢ nizkym
piijmem energie, v pribc¢hu redukce hmotnosti, pro osoby s nizSim energetickym vydejem
(tab. 6).

Dieta by méla brat v tivahu jidelni zvyklosti pacienta, cile 1écby, ostatni onemocnéni

pacienta a pro kazdého pacienta musi byt stanovena individualné. [1]

Tab. 6: Optimalni dieta pro obezitu s metabolickym syndromem [1]

Pacienti s vysokym prijmem energie pred | Pacienti s nizkym pfFijmem energie pred

1écbou, s vysokym vydejem energie 1écbou, s nizkym vydejem energie
energie 8000 kJ energie 6000 kJ
bilkoviny 15 % bilkoviny 20 %

vice bilkovin rybich a rostlinnych

sacharidy 55 % sacharidy 50 — 55 %

- zelenina, ovoce lusténiny, potraviny

obsahujici §krob s nizkym GI 30 %

- potraviny obsahujici skrob s vysokym GI

20-25%

tuky 25 - 30 % tuky 25 - 30 %
- mononenasycené 15 a vice %
- polynenasycené n-6/n-3 v poméru 4-5/1

- nasycené do 6-7%

cholesterol do 300 mg/den cholesterol do 300 mg/den
alkohol do 30 g/den alkohol do 30 g/den
sul do 4-6 g/den sul do 4-6 g/den

20




1.6.2 Lécba obezity pohybovou aktivitou

Pohybova aktivita je povazovana za jednu zkliCovych slozek 1écby obezity.
Pravidelna pohybova aktivita omezuje vytvaieni tukové tkané a pfispiva k redukci jejiho jiz
vytvofeného mnozstvi. Pfiznivé ovliviiuje 1 fadu metabolickych komplikaci s obezitou
spojenych.

Pti 1é¢be obezity se obecné doporucuje aktivita aerobniho typu. V posledni dob¢ se
prokazuji pfiznivé ucinky i u aktivity silové dynamické. Z aerobnich aktivit jsou u obezit
vyssiho stupné vhodné plavani ¢i jizda na kole ¢i rotopedu, pii nichZ je sniZzeno zatiZeni
nosnych kloubti vysokou télesnou vahou.

Zakladnim ukazatelem, ktery urcuje ti€inek pohybové aktivity na miru redukce vahy
nebo udrzeni dosazeného vahového ubytku, je celkovy energeticky vydej pohybové aktivity,
tj. objem pohybové aktivity. Ten je urcen intenzitou a trvanim dané pohybové aktivity a
frekvenci cvicebnich jednotek. Obvykla doporuceni trvani a intenzity pohybové aktivity jsou
45 minut 3-4x tydné na trovni 50-70 % maximalni aerobni kapacity a Ize pfi tomto postupu
ocekavat energeticky vydej 1500-1800 kcal, resp. 6300-7600 kJ/tyden. Pro realizaci daného
energetického vydeje je nutno pfi nizSich intenzitach cvi¢eni prodlouzit trvani doby

cvicebnich jednotek. [1]

1.6.3 Lécba obezity KBT, psychoterapie

KBT, kognitivné-behavioralni terapie obezity vychdzi z potfeby odnaucit nemocného
nevhodnému Zivotnimu stylu, tj. malé fyzické aktivité a zejména chybnym dietnim navykim.
Je tfeba odstranit predev§im tzv. nevhodné zevni podnéty. Nemocny musi poznat nevhodné
podnéty k jidlu a nahradit je novym pozitivnim jednanim.

Napf. vétsina obezitologickych center ve svété uziva americké metody Stunkardovy,
kam patii tyto kognitivné-behavioralni techniky:
1. Sebepozorovani (napf. sloZeni jidla, okolnosti jidla, frekvence jidla, podnéty pfti jidle,

okolnosti cviceni, okolnosti pasivniho jednani, analyza chvili nudy apod.).

2. Aktivni kontrola vnéjSich podnéti (eliminace rizikovych situaci s nevhodnym piijmem

jidla, nevhodnou aktivitou, eliminace nevhodnych nakupt, zvladani stresovych situaci).
3. Techniky sebeposilovani (stanoveni si odmén, podpora rodiny, chvaleni).

4. Kognitivni techniky (odstranéné sebeobvinovani, navozeni pozitivniho mysleni, navozeni

dlouhodobé zmény zivotniho stylu). [4]
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1.6.4 Farmakoterapie obezity
Léciva pouzivana k 1é¢b¢ obezity rozdélujeme na:

e [¢ky tlumici chut k jidlu, neboli anorexika ¢i anorektika, které pak délime do dvou skupin

— katecholaminergni a serotoninergni.

e Léky ovliviujici vstiebavani zivin z traviciho traktu.

1.6.4.1 Katecholaminergni anorektika
Nyni jesté¢ dostupnym anorektikem tohoto typu je fentermin (Adipex retard Gerot tbl.

po 15 mg). Ma mirné psychostimulacni Gc€inky, asi 10% pacientd ho nesnasi pro sucho
v Ustech, nauzeu, zévraté a insomnii, asi u 80% pacientli velmi efektivné snizuje hmotnost.

V néekterych zemich se jiz nepodava.

1.6.4.2 Anorektika ovliviiujici dostupnost serotoninu
Sibtutramin je novym a v celém svété vrozsahlych studiich provéfenym Iékem,

v Evrop¢ znam pod nédzvem Reductil, u nas je registrovan pod nazvem Meridia tbl. 10 a 15
mg. Mechanizmus ucinku spociva v inhibici zpétného vychytavani noradreanlinu a serotoninu
na nervovych zakoncenich v CNS. Ptirozenym posilenim funkce obou transmiterti zptisobuje
sibutramin pokles pfijmu potravy zvySenim pocitu nasyceni a zvySeni vydeje energie
choroba srdec¢ni a nekontrolovana hypertenze a vék nad 65 let. Vedlejsi ucinky jsou mirné a
pfechodné. Pokles hmotnosti je zavisly na davce sibutraminu a byl prokdzan v fad¢ studii.
Efektivné snizuje zejména obvod pasu. Dochdzi rovnéz k poklesu hladin triglyceridi a
vzestupu HDL cholesterolu, u tzv. respondérti (s poklesem hmotnosti o 5%) 1 k poklesu

celkového cholesterolu.

1.6.4.3 Blokatory vstiebavani zZivin z traviciho traktu
Hlavnim pfedstavitelem této nové skupiny 1€kt je tetrahydrolipostatin neboli orlistat

(Xenical firmy Roche). Orlistat se aktivné vaze na stfevni lipazu, ¢imZ brani vstfebavani tuku,
které snizuje o 30%. Lécba je kombinovana s reduk¢ni dietou s niz§im obsahem tukd. Lék se
nevstiebava a nemd prakticky zadné kontraindikace, kromé tézSich forem onemocnéni
traviciho traktu s malabsorpci. Mirnym vedlej$im u¢inkem jsou prijmy, imperativni stolice a
bolesti bficha, které vétSinou po odeznivaji po nékolika tydnech. Maji 1 urcity dietné edukacéni
efekt. Pacienti edukovani na 8000 kJ spontdnné snizili energeticky piijem na cca 5000 kJ,

pacienti vySkoleni na diety kolem 5000 kJ na téchto hodnotach setrvali. Touto studii byl
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edukacni efekt dokumentovan. Hlavni efekt je ovSem zprostftedkovdn omezenym
vstfebavanim tuku. Ve studiich byla prokazana nejen schopnost Xenicalu sniZzovat hmotnost,
ale 1 pozitivni vliv na spektrum lipidli — snizeni poméru LDL / HDL cholesterol, zlepSeni
kompenzace diabetu podle glykémii a glykosylovaného hemoglobinu a poklesu inzulinémie,
snizeni davek antidiabetik a zlepSeni hypertenze. Lék je dale schopen po uvolnéni diety branit

relapsu hmotnosti. [4]

1.6.5 Chirurgicka lécba obezity

Chirurgicka 1écba obezity, oznaCovana téz jako bariatricka chirurgie, je vhodna pro
¢ast nemocnych trpicich zvlas§t€ zdvaznymi formami obezity. Mezi metody bariatrické
chirurgie patfi:

e Vertikalni gastroplastika

e Zaludeéni bypass Roux-en-Y
¢ Biliopankreaticka diverze

e Qastrickd bandaz

e Qastrickd stimulace

Upustilo se od operacnich technik vyuzivajicich stfevnich bypassii, které sice vedly
k vyraznym hmotnostnim ubytkliim, ale za cenu navozenych tézkych malabsorpénich
syndromtl. Zaludeéni bypass se v posledni dobé& rovnéz opousti vzhledem k fadé nezadoucich
ucinkl. Biliopankretatickd diverze je provazena fadou nezadoucich ucinka jako Zaludecni
bypass a mize vyvolat proteinovou malnutrici, pokud pacient védomé neobohacuje stravu
potravinami o vysokém obsahu bilkovin. U nas se v sou€asnosti provadi téméf vyhradné

bandaz zaludku. [2]

1.6.5.1 Gastricka bandaz

V Evropé je prevladajicim chirurgickym zakrokem gastrickd banddz, provedend
laparoskopicky. Jejim principem je zaskrceni Zaludku do tvaru piesypajicich hodin, zevné
kolem zaludku pfilozenou manzetou — bandazi. Vznika tak mald horni proximalni cést
zaludku o objemu do 25 ml, spojend se zbytkem asi 12 mm zGzenim vzniklym v misté

bandaze.

Disledkem této operace jsou pocity velmi brzkého nasyceni. Snédeni byt i malého
mnozstvi potravy naplni a roztdhne malou horni ¢ast nové ,,vytvofeného* zaludku a

pfedevsim timto mechanismem pocit sytosti vyvolava. Pocit sytosti pretrvava i n€kolik hodin
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po jidle do doby , nezZ potrava ziiZzenou (zaskrcenou) ¢asti Zaludku a teprve poté mize pacient
snist dal$i malé mnozstvi potravy. Operaci se tedy podstatné snizuje celkovy denni
energeticky pfijem, bez vétSiho pocitu hladu. Kone¢nym a zddanym disledkem je redukce
nadmérné hmotnosti pacienta. Ke zdarnému vysledku operace je vSak bezpodmine¢né nutné
dodrzet celou fadu podminek. Jednou ze zédsadnich je velmi dobra pooperaéni spoluprace
tak, aby zamezil pfejidani se. V opacném piipade dosdhne pouze malych hmotnostnich
ubytkd, ale predevSim se vystavuje vysokému riziku vzniku zdvaznych pooperacnich
komplikaci.

Do konce osmdesatych let byla gastrickd banddz témét vyhradné ve formé
neadjustabilni — pii operaci jednou provzdy nastaveném zaSkrcenim zaludku. Od pocatku
posledniho desetileti minulého stoleti se objevila adjustabilni bandéaz. Jeji zasadni piednosti,
ve srovnani s neadjustabilni, je moznost jednoduché a opakované pooperacni regulace
priméru zaskrceni zaludku. To umoziluje postupné navykani pacienta na novy zplsob Zivota
po operaci, v souladu s jeho pocity a dosahovanymi hmotnostnimi ubytky a v ptipadé vyskytu
komplikaci je mozné bandaz rozsitfit az do priméru, jakoby zaludek nebyl vibec zaSkrcen.
Upravu priméru bandaze lze navic provadét ambulantng malym vpichem do v podkozi
umisténého ovladaciho ,,ventilku* systému bandaze. Vstiiknutim kapaliny do systému se plni
vnitini plocha obvodu bandaze, tvofena jemnosténnym balonkem. Ten po naplnéni expanduje

smeérem dovnitt a plynule reguluje prumér zaludku.

Nejvétsi vyhodou neadjustabilni typu bandaze ve srovnani s adjustabilni, je technicky
relativné jednodussi chirurgicky zakrok a ekonomickd nendroCnost. Na druhé strané je
nepochybné, Ze neadjustabilni banddz vyzaduje jeSt€é pfisn¢j$i vybér nemocnych
k opera¢nimu zakroku.

Od r. 1993 je primarnim postupem u vSech bandazi Zaludku uzivana laparoskopicka,

miniinvazivni technika.

Hmotnostni tbytky dosahuji pies 35 kg za prvnich 12 mésicti od vykonu. Ubytek
hmotnosti se v dal§im obdobi sice zpomaluje, ale pokracuje zhruba dalSich 12 — 24 mésict

s celkovou primérnou ztratou kolem 40 kg. [1]

1.6.5.2 Gastricka stimulace
V poslednich nékolika letech dospéla, po piedchozich laboratornich pokusech, do

stadia klinickych zkousek nova zajimava metoda chirurgické 1é¢by obezity. Princip této zatim

nejméné¢ invazivni operace v bariatrické chirurgii, nazyvané ,,Gastric Pacing®, neboli
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zaludecni stimulace, je velmi jednoduchy. Systém stimulujici zaludek je sestaven z generatoru
elektrickych impulzi. Stejnym zpisobem jako pii kardiostimulaci, je 1 pfi gastrické stimulaci
zdroj spojen s elektrodou prevadéjici svym hrotem elektrické impulzy na zaludek. Vysledky
laboratornich pokustt i prvni vysledky klinickych studii u 100 pacienti jsou zatim
povzbudivé. Hmotnostni ubytky dosahuji v prvnim roce primérné 25 kilogrami. Zatim
nebyly pozorovany a popsdny zadné zavazné vedlejsi ucinky této metody.

Na dalsi vyvoj, dlouhodobé vysledky a konecné zavéry v oblasti gastrické stimulace

bude nutné jeste nékolik let pockat. [1]

2 Inzulinova rezistence

2.1 Definice

Inzulinova rezistence byla Reavenem popséana jako pravdépodobna prvotni piicina
metabolického syndromu X, ktery se v posledni dobé nejCastéji oznacuje jako syndrom

inzulinové rezistence.
Raevenova definice z roku 1993 popisuje syndrom inzulinové rezistence takto:
1. Priméarnim nalezem je inzulinorezistence.

2. Pomérné pevné sdruzenymi néalezy jsou hypertenze, hypertriglyceridémie a diabetes.

3. Ve volngjsi vazbé jsou mikrovaskuldrni angina, poruchy koagulace a fibrinolyzy.
4. 'V jesté volnéjsi vazbe jsou ICHS a androidni obezita.

Jevy sdruZené v syndromu inzulinové rezistence popisuje tabulka Tab. 7
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Tab. 7: Jevy sdruZené v syndromu inzulinové rezistence [4]

jev

priklad odchylek

glykoregula¢ni poruchy

porusend glukozova tolerance, porusena glykémie nalacno,

diabetes 2.typu, gestacni diabetes, poruchy sekrece inzulinu

esencidlni hypertenze

retence Na, hypersekrece nagiotenzinogenu,

centralni zvySeni tonu sympatiku

antropometrické zmény

obezita, kumulace visceralniho tuku,

fetalni malnutrice (small baby syndrom)

hyperlipoproteinémie hypertriglyceridémie, nizky HDL cholesterol,
pfitomnost malych aterogennich LDL ¢astic,
sniZena stfevni absorpce cholesterolu

kaogula¢ni odchylky zmény PAI-1, fibrinogenu, antitrombinu III,
prokoagulacni stav s poruchou fibrinolyzy

hormonalni odchylky nizky SHBG, u muzi nizs$i testosteron,

u zen hyperandrogenémie, sterilita, polycysticka ovaria,

vyskyt hormonéln¢ dependentnich nadori, hyperestrnismus

psychické zmény

zavislost na jidle, night eating syndrom,

Cast¢jsi vyskyt deprese a schizofrenie, stres

2.2 VySetrovani inzulinové rezistence

Vysetfovani citlivosti na inzulin ¢i v invertovaném vyjadfeni inzulinové rezistence je
klicovym postupem ve vyzkumném vysetfovani v diabetologii a obezitologii. V bézné
klinické praxi je orientacni posouzeni stupn¢ inzulinové rezistence mozné podle bazalni lacné
inzulinémie, AZ do glykémie cca 8 mmol/l je toto vySetfeni adekvatni a pro béznou praxi

dostate¢né stim, ze musime, jak je dale uvedeno, pocitat se skuteCnosti, ze Ccast

hyperinzulinémie je navozena dietn¢.

Pfesnym vySetfenim je metoda glykemického clampu (neboli svorky). Nemocnému je
podavana kontinualni infuze inzulinu, pficemz se snazime udrzet jeho glykémii konstantni.
Toho Ize dosahnout pomoci ¢astého métfeni glykémie a zrychlovani ¢i zpomalovani infuze

glukézy. Zména rychlosti infuze se da provést piesné podle vypoctii a po urcité pocatecni
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nerovnovaze dochazi za cca 90 minut k ustalenému stavu, kdy v podstaté plati: glukoéza do
téla podavana se rovna glukdze, kterd z obchu mizi. Tento zméfeny parametr, tzv. spotieba
glukozy — glucose disposal neboli M — se vyjadiuje v miligramech glukézy na 1 kg hmotnosti
za minutu a je vSeobecné udavanym méfitkem citlivosti na inzulin pfi urcité inzulinémii.
Nékdy se hodnota M déli inzulinémii a uvadi se jako M / 1.

Clamp lze teoreticky provadét v normoglykémii, hyperglykémii, hypoglykémii, nebo
v glykémii, jiz mél diabetik nalacno. RozliSujeme pak clampy normoglykemické,
hyperglykemické, hypoglykemické a izoglykemicke.

Opakovanym provedenim clampu za rizn¢€ navozené inzulinémie lze provést vysetieni
1 tzv. dose response kiivky, kterd vyjadruje zavislost M na inzulinémii. Ma obvykle tvar S, tj.
pfi urCité¢ vysoké hodnoté inzulinémie jiz hodnota M nemuze stoupat. Tato kiivka byva u u
ruznych poruch rizné posunuta. Jiny je efekt protilatkové vazby na inzulin, jiny receptorovy a

postreceptorovy efekt, jiny posun antidiabetiky a steroidy.

Vysetfeni 1ze kombinovat s nepfimou kalorimetrii, kterd zméfi mnoZzstvi spalované
glukozy, a tak lze zjistit, jaky je podil glukozy spalované a neoxidané zpracované, tedy
ulozené.

Mg¢fit inzulinovou rezistenci lze i provedenim intravendzniho glukézového testu
s naslednou analyzou s pouzitim matematického, tzv. Bergmanova minimalniho modelu. Toto
vySetfeni ma mirn€ horsi reproducibilitu. Jiné testy, napf. toleran¢ni testy s poddnim inzulinu,
s kombinaci infuze inzulinu a glukézy a dalsi, se dnes provadéji minimalné. Clamp je
pokladan za zlaty standard vysetieni citlivosti na inzulin.

Vyuzivany jsou i testy, které vychazeji z jediného odbéru a z vypoctu z jedné hodnoty

glykémie €i inzulinémie nebo z obou (tab. 8).
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Tab. 8: Indexy inzulinové senzitivity a rezistence [4]

Index Vzorec

Invertovand inzulinémie nala¢no 1 /INS

Raynaudtiv index 40 / INS

Belfioretiv index 2 /(INS x GLU) + 1
Produkt inzulin — gylkémie INS x GLU

FIRI (index la¢né inzulinémie) INS x GLU /25
QUICKI (Quantitative Sensitivity Check Index) 1/ (log INS + log GLU)
HOMA (Homeostasis Model Assessment) INS /22,5 e™CY

INS = inzulinémie, GLU = glykémie

Vsechny indexy jsou dobrym ukazatelem u nediabetikli. Nelze je vyuzit u diabetik,
protoze zde relativné selhava sekrece inzulinu. Zejména index Quicki je v posledni dobé

vyuzivan velmi Casto. [4]

2.3 Metabolické zmény u inzulinové rezistence

Metabolické disledky inzulinové rezistence se tykaji pfedevSim tii organti — jater,
kosterniho svalu a tukové tkané. Sval trpi porusenym vstupem glukozy do bunék. V tuku je
lipolyza mirn€ inhibovana, ale podstatnéjsi inhibice by byla dosazitelna az vyrazné vétSimi
hladinami inzulinu. Proto tukovéa tkan uvoliiuje mastné kyseliny a ty inzulinorezistenci dale

zhorsuji. Jatra pak vlivem inzulinorezistence produkuji vétsi mnozstvi glukozy.

V patogenezi inzulinorezistence se vedle receptorovych a postreceptorovych déja

uplatiiuje i substratova kompetice. Podani infuze lipida vede ke zhorSeni utilizace glukézy.

Infuze intralipidu podana béhem oralniho glukézového toleran¢niho testu vede k vyssi
kiivce glykémie i1 inzulinémie. Klasickym v tomto smyslu je tzv. Randliv cyklus.
Triglyceridy se tvoii v tukové tkani z glukézy (cestou glycerol-3-fosfatu a acyl-CoA) a
z mastnych kyselin. Skladované triglyceridy jsou hydrolyzovany na mastné kyseliny a
glycerol hormon-senzitivni lipazou, ktera je inhibovana inzulinem. ZvySena lipolyza vede u
obezity a diabetu ke zvySeni cirkulujicich mastnych kyselin, mastné kyseliny se utilizuji ve
svalu a srdecnich buiikdch. Oxidace mastnych kyselin inhibuje oxidaci glukozy.

Mechanizmem je zvySeny pomér acyl-CoA a NADH / NAD a citrat, které inhibuji oxidaci
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glukozy a  glykolyzu  sniZenim  aktivity  fosfofruktokindzy, hexokindzy a
pyruvatdehydrogenazy.

Vsechny tii kliCové déje vyvolané inzulinem maji na inzulin velmi riznou citlivost:
lipolyza je na inzulin extrémné citliva, k jejimu potlaceni na 50% dochézi pfi inzulinémii cca
20 pj/ml, asi 50 pj/ml je tieba na potlaceni endogenni produkce glukdzy, asi 200 pj/ml je
tteba na dosazeni 50% maxima mizeni glukdézy v obéhu (M neboli glocose disposal v
glykemickém clampu). Tyto tfi déje mohou byt rizné postizeny rezistenci. U obéznich trpi
nejvice glucose disposal, zbylé dva déje jsou postizeny méné, u diabetikll je nejvic zvysena
endogenni produkce glukdzy a velmi rezistentni je tedy efekt inzulinu na glukoneogenezi.
Lipolyza u diabetikii neni suprimovdna v bazdlnich hodnotich inzulinémie, naopak ve
vysokych postprandialnich hodnotach inzulinémie suprimovana jesté castecné¢ mize byt.

Rezistence metabolického syndromu je tzv. postreceptorového typu a je tedy

vyjadiena za inzulinovym receptorem. [4]

2.4 Inzulinova rezistence a fyzicka aktivita

Pti vykladu o metabolickém syndromu a inzulinorezistenci byla v minulosti Casto
zdiraziiovana obezita a ptejidani. Dnes se zd4, Ze role absence fyzické aktivity je jeste
vyznamngj$i. Hlavni inzulinorezistentni organ je jiz podle staré Reavenovy definice ztukovély
pricné pruhovany sval. Pravé nepfitomnost pravidelné pohybové aktivity je pro
inzulinorezistentni osoby typicka. Leeovy studie ukézaly, ze je dokonce lepsi byt obézni a
fyzicky zdatny (fit-fat) nez Stihly-necvicici (unfit-unfat). Mortalita nepohybujicich se Stihlych
je totiz vyssi. Podobn¢ nedavné finské studie ukazaly, Ze obezita neni nezavislym faktorem
ovlivitujicim mortalitu, zatimco nizkd fyzicka aktivita takovym nezavislym prediktorem
mortality je. Dokonce 1 dotaz na subjektivni pocit t€lesné zdatnosti je dobrym prediktorem

kardiovaskularni mortality.

Pravidelna fyzickéd aktivita dokaze vyznamné prolomit inzulinorezistenci. Potifebny
pohyb v rozsahu alespon tficetiminutové aktivity urovné, kterd vede ke zpoceni, minimalné
ttikrat tydné. Z patofyziologie dé€ji za inzulinovym receptorem je znamo, ze fyzickd aktivita
vede k externalizaci glukézovych pfenaSecii na bunécnou membranu builkky nezdvisle na

aktivaci inzulinového receptoru. [4]
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2.5 Lécba inzulinové rezistence

Pacient s inzulinorezistenci mé obvykle vyjadieno nékolik slozek metabolického

syndromu, na které je nutno se zaméfit.

l.
2.
3.

Komplexni opatieni schopna prolomit inzulinorezistenci jsou tfi:
redukce hmotnosti
fyzicka aktivita

dietni opatieni  [4]

3 Deprese

3.1 Definice deprese

Deprese jsou stavy charakterizované smutkem, beznadéji, pocity viny, vlastni

Spatnosti, insuficience, hypochondrickym zaméfenim, somatickymi a vegetativnimi obtizemi,

sebevrazednymi myslenkami, poptipadé pokusy, poruchami spanku (insomnii a hypersomnit),

sexudlnimi dysfunkcemi, uzkosti, pesimizmem, nezdjmem, nesoustiedénosti, bolestmi, pocity

tize, nechutenstvim nebo pfejidanim, zpomalenim psychomotorického tempa ¢i naopak

agitovanosti a nékdy i1 obsedantnimi, paranoidnimi a derealiza¢nimi ptiznaky, apod. [5]

3.2 Rozdéleni deprese

Deprese 1ze v adekvatni mife tolerovat jako soucast normalni emoc¢ni vybavy a jinak

rozliSovat jako:

kratkodobé nebo dlouhodobé;jsi reakce, srozumitelné souvisejici s né¢jakou zivotni situaci,
soucast neurozy, kde je souvislost jiz méné€ na prvni pohled srozumitelnd a jeji nalezeni
byva jednim z cili psychoterapie,

endogenni poruchu, u které¢ se nyni predpokladd zmeéna citlivosti receptorti, hlavné
noradrenergnich a serotoninergnich,

tzv. larvovanou depresi (,,masked depression®, ,,depressio sine depressione*), kde je
vlastni symptomatologie piekryta dominujicimi télesnymi obtizemi,

symptomatickou depresi, kterd je druhotna pii nékterych télesnych onemocnénich
(klimakterické, involu¢ni, ,,presenilni®, deprese po infekcnich chorobach, naptf. po

chiipce, po silném krvéaceni, pfi zhoubné¢ anemii, pii arterioskleroze, po komoci apod.),
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e depresi pri organickém postiZeni mozku (atrofie, zanét, nador, trauma, poruchy vyzivy),
e tzv. farmakogenni depresi, napt. po podavani reserpinu jako hypotenziva (vysvétluje se
vramci katecholaminové hypotézy deprese nepiimym sympatolytickym plsobenim
reserpinu), po dlouhodobém podavani neuroleptik, béhem wuzivani hormonalni

antikoncepce,

e jako soucast obrazu jinych psychiatrickych poruch: alkoholizmu, toxikomanii, mentalni

anorexie, poruch osobnosti, sexudlnich deviaci, schizoafektivnich onemocnéni a dalSich.

Depresivni porucha se navic dé€li na:
e psychotickou
e nepsychotickou.

U psychotické afektivni poruchy je katatymni zkresleni mySlenkového obsahu
vyjadieno do takové miry, ze pozorované poruchy mysleni spliuji definici bludi (vétSinou
depresivnich, negacnich, ruinacnich, insuficienénich, pesimistickych, autoakuzacnich,
eternity, hypochondrickych apod.), poptipadé se vyskytnou do celkového obrazu zapadajici

halucinace. [5]

3.3 Prevalence a etiopatogeneze

Pocet onemocnéni depresi v populaci jsou 2-3% u muzi a 5-10% u Zen, nova
onemocnéni za rok 1% muzt, 3% zen. Pomér vyskytu u muza a zen je 1:2, primérny vék
vyskytu 40 let. Hlavnimi rizikovymi faktory pro vznik deprese jsou zejména alkoholizmus a

ztrata rodice v rodinné anamnéze.

Empirickd rizika afektivnich poruch v bézné populaci se pro klasickou diagnozu
afektivni poruchy pohybuji okolo 1%, pro sourozence probandi, jejichZ rodie netrpéli
depresivni poruchou, riziko onemocnéni 7,4%. Pfi postiZeni alesponl jednoho rodice stoupa
riziko na 23,8%. Pro rodic¢e probanda se uvadi riziko ptes 10%, pro déti probanda skoro 13%.
Pro ptibuzné druhého stupné je riziko podstatné nizsi: 1,4% pro nevlastni sourozence, pies
4% pro tety a stryce, 1,3 —2,3% pro netefe a synovce a 2-3% pro vnuky.

Heretabilita afektivnich poruch je =z klinického pohledu evidentni, ale zptisob
genetického pienosu, poptipade urceni prenaSené¢ho defektu se nepodatilo najit.

Chemicka hypotéza deprese piedpokladd, Ze poruchy ndlady jsou zpusobeny

chemickou nerovnovdhou v mozku, kterd muize byt upravena antidepresivy. Nicméné

31



soucasny vyzkum ukazuje, ze deprese je vazana na poruchy ve zpracovani informaci
neurondlni siti a Ze antidepresiva zplsobuji plastické zmény v synaptickych spojenich, které

postupné vedou ke zlepSeni ptenosu signalu a ke zmirfiovani symptomatologie deprese. [10]

3.4 Klinické priznaky a hodnoceni

Ptiznaky, které formuji depresivni syndrom jsou popsany v kapitole 3.1 a také jsou

popsany v diagnostickych kritériich MKN-10 (Mezinarodni klasifikace nemoct).

K hodnoceni psychopatologie rozvinutého depresivniho syndromu slouzi specialni
psychometrické nastroje (posuzovaci stupnice), jako Hamiltonova stupnice pro deprese
(HRSD = HAMD), stupnice Beckova, Zungova (SDS), Vinatova stupnice (FKD), analogova
stupnice Aitkenova, stupnice Montgomeryho a Asbergové (MADRS) a dalsi. + Beck
Depression Inventory (BDI)

3.5 Terapie deprese

Ukolem 1é¢by je odstranit piiznaky onemocnéni, obnovit piivodni pracovni a
spoleCenské uplatnéni a odvratit nebezpec¢i relapsu choroby. K tomu slouzi pfedevsim
psychofarmaka, psychoterapie a elektrokonvulze (EKT). Protoze poruchy nalad maji prevazné
periodicky prtbéh, jejich 1é¢ba probihd ve tfech stupnich: jako akutni, udrZzovaci a
profylakticka.

Ptednosti farmak je snadné podavani a malé naroky na pacientiv a l€kativ Cas.
Ptednost cilené psychoterapie deprese je niz§i vyskyt nezddoucich uc¢inkd. Léky a EKT
ucinnéji  odstrafiuji  pfiznaky, psychoterapie UCinné&ji odstrafiuje problémy, které
z dlouhodobého hlediska depresi syti a snizuji rizikovy prah pro rekurenci. Nevyhodou 1€k je
mnohdy nutnost castéjSich kontrol (titrace davky, nezddouci ucinky, eventudlné krevni
hladiny), moznost interakci s jinymi léky, alergické reakce, nutnost kazné€ v uzivani bez
ohledu na momentalni efekt. Vysledek strukturované, cilené psychoterapie, jako kognitivné-
behavioralni ¢i interpersonalni, je zase velmi zavisly na kvalité, s jakou je provozovana, a na
osobnostech vsech zacastnénych.

U nemocnych se stfedné¢ tézkou az tézkou depresi jsou tedy antidepresiva ucinnéjsi
nez placebo nebo nez psychoterapie. U velmi mirnych depresi vSak neni klinicky ucinek 1€kt
jasné prokazan. Antidepresiva jsou U€innd i pii soucasném pusobeni stresu nebo komorbidity

s télesnym onemocnénim; jsou léEbou prvni volby u té€zSia tézké monopolarni deprese,
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bipolami deprese a dystymie. Z celkového metaanalytického pohledu nejsou
mezi jednotlivymi antidepresivy vyznamné rozdily co do ucinnosti, az na to, Ze tricyklicka a
dudlni antidepresiva jsouv mnoha studiich o néco ucinnéj§i nez SSRI. Anxiolytika
(benzodiazepiny) nejsou proti depresi ucinna a hodi se pouze k potlaceni uzkosti tam, kde je
vramci depresivniho syndromu netnosné vyjadiena. Kombinovana léCba (farmaka a
psychoterapie) sdili vyhody i nevyhody obou pfistupt.

Vyhodou EKT je rychlé a efektni plisobeni, zvlasté u velmi tézkych, poptipadé
psychotickych melancholii. EKT vSak nejsou dostatecné¢ odiivodnéné u mirngjSich forem
deprese, vyzaduji zpravidla hospitalizaci, mohou, zejména pti opakovani, pfece jenom pulsobit
retrogradni a anterogradni amnézii, pfinaseji navic i riziko celkové anestezie a jsou spojeny s
negativnim  spoleCenskym  postojem  (stigmatem). EKT samy o sobé ke

zvladnuti chronobiologie onemocnéni nestaci a musi se tak jako tak kombinovat s profylaxi.

3.5.1 Farmakoterapie deprese

Antidepresiva tvofi rozsahlou skupinu I¢kii a jejich hlavni indikaci je patologicky
poklesld, depresivni ndlada a dalsi symptomy depresivniho syndromu. Zarovenn vétSina
antidepresiv u€inkuje i anxiolyticky a je proto urena rovnéz k 1é€bé uzkostnych poruch.

Biochemickou pfi¢inou depresivnich poruch je deficit serotoninu, noradrenalinu a
dopaminu. Antidepresiva tuto pfi¢inu odstranuji. Mizeme je rozdé€lit do nékolika skupin, na
inhibitory reuptake monoaminli, blokatory presynaptickych on-adrenoreceptori na
noradrenalinovych a serotoninovych neuronech, agonisty serotoninovych S;s-receptori a

inhibitory enzymu monoaminooxidazy (MAO)

3.5.1.1 Inhibitory reuptake monoamini

Délime je do 5 generaci:

Prvni generaci tvoii tricyklickd a tetracyklickd antidepresiva, blokujici zpétné
vychytavani serotoninu, noradrenalinu, pifipadné dopaminu, ale jsou soucasné zatiZena
blokddou muskarinovych receptorti, histaminovych H; receptord a o;-adrenoreceptort.
Zastupci prvni generace jsou amitriptylin, nortriptylin, imipramin, desipramin, klomipramin,
dosulepin, diabenzepin a dalsi.

Druha generace je tvofena heterocykliky, kterd inhibuji reuptake serotoninu a
noradrenalinu jako prvni generace, ale nemaji anticholinergni nezadouci ptiznaky. Zastupcem

druhé generace je viloxazin.
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Treti generace inhibuje zpétné vychytavani jen jednoho monoaminu (bud’ serotoninu
— SSRI a SARI, nebo noradrenalinu — NARI nebo dopaminu — DARI), neplisobi
anticholinergné¢ nebo adrenolyticky a jen mirné antihistaminové. Pfikladem SSRI jsou
fluoxetin, fluvoxamin, citalopram, paroxetin, sertralin, SARI pak trazodon, nefazodon,
preparatem skupiny NARI je reboxetin.

Ctvrta generace piekondva niz§i U¢innost tfeti tim, Ze blokuje reuptake jak
serotoninu, tak noradrenalinu (SNRI) nebo dopaminu a noradreanlinu (DNRI), ale neplisobi
anticholinergné, adrenolyticky ani antihistaminoveé. Lékem skupiny SNRI je venlafaxin a

milnacipran, skupiny DNRI pak bupropion.

3.5.1.2 Blokatory presynaptickych o,-adrenoreceptori na
noradrenalinovych a serotoninovych neuronech
Vedou ke zvysSeni syntézy a uvolfovani jak noradrenalinu, tak serotoninu do

synaptickych §térbin. Zastupci jsou miansertin, mitrazapin.

3.5.1.3 Agonisté serotoninovych S;,-receptoru
Agonisté serotoninovych Sja-receptori jsou dal§imi potencidlnimi antidepresivy,

z nichz dosud znamé, buspiron a gepiron, u¢inkuji vice anxiolyticky nez antidepresivneé.

3.5.1.4 Inhibitory MAO

Brani rozkladu monoaminti inhibici enzymu MAQ. D¢lime je na prvni generaci
plsobici neselektivné na oba izoenzymy MAO-A 1 MAO-B a soucasné jsou vazany na
ireverzibiln€ na MAO (tranylcypromin) a druhou generaci, u¢inkujici selektivné na MAO-A

(moklobemid) a MAO-B (selegilin), v ptipadé moklobemidu reverzibilng.

3.5.2 Psychoterapie deprese

Pro dikaz ucinnosti psychoterapie existuje malo kontrolovanych studii a prakticky
zadné ,,s placebem®. Pfesto jsou udaje o tom, ze u mirngjSich a stfedné tézkych depresi je
cilend psychoterapie zhruba stejné uCinnad jako antidepresiva, ovSem u tézkych a zejména
psychotickych depresi jsou léky 1c&inn&jsi a psychoterapie sama nestadi. Uginnost
psychoterapie deprese sniZzuje soucasné piitomna porucha osobnosti, popifipadé manzelské
problémy. Psychoterapie ma pted léky piednost pouze, je-li deprese mirnd, nema znamky
,»endogenity”, respektive melancholie a v anamnéze jsou psychogenni pfi¢inné faktory.
Nedojde-li k vyraznému zlepSeni do 12 tydnt, je tieba tak jako tak podat antidepresiva.

V praxi se osvédcuje kombinace farmakoterapie a psychoterapie, a to zejména tam, kde kazdy
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pristup samostatn¢ nepiinasi uspokojivé vysledky, kde je zfejmy diivod zaméfit se nejenom
na pfiznaky (cil farmak), ale také na okolnosti (cil psychoterapie) a kde dosavadni pribch
onemocnéni je vlekly a neptiznivy. Nejcastéji pouzivané kratkodobé strukturované formy

psychoterapie jsou:

e kognitivné — behavioralni psychoterapie
e manzelska terapie

o kratkd dynamicka psychoterapie

e rogerovska psychoterapie

4 Souvislost deprese, obezity a inzulinového
syndromu

V literatute se jiz mnoho let uvadi Castéjsi koincidence diabetu s depresi. V posledni
dob¢ se pripousti 1 pfitomnost trvalého zdnétu u metabolického syndromu a zanétlivé teorie
ateroskler6zy a endotelidlni dysfunkce. Je zajimavé, Ze podobny osud potkal i teorie vzniku
deprese. Je typické, ze depresivni pacienti maji vyssi hladiny cytokinl a spekuluje se o vztahu
deprese a zanétu.

Pravdépodobné nejcastéji pouzivanou skupinou antidepresiv u obéznich pacientl
s depresi jsou selektivni blokatory reuptake serotoninu (SSRI). Optimalni latkou je
pravdépodobné fluoxetin, po kterém depresivni pacienti ¢asto hubnou. Po nékolika mésicich

se tento vyhodny efekt obvykle zastavi. [4]

Pertlovda a spol. zjistovali moznou spojitost mezi metabolickym syndromem
inzulinové rezistence a deprese v nahodné vybraném populaénim vzorku 116 probandil. Zeny
byly signifikantné depresivngjsi nez muzi (39 % vs. 26 %). Metabolicky syndrom inzulinové
rezistence dle definice byl Ctyfikrat Castéj$i u depresivnich nez u nedepresivnich proband.
Probandi s depresi méli vyssi tepovou frekvenci, obvod pasu, hladinu HDL-cholesterolu a
triglyceridi a vys$i body mass index. Inzulinorezistentni probandi s depresi méli vyssi
sympatickou nervovou aktivitu. [7]

Ve studiich zjiSténo, ze déti a dosivajici s endogenni depresi jsou ve zvySeném riziku
vyvoje obezity, ze pacienti s bipolarni afektivni poruchou trpi Castéji nadvahou, obezitou a
abdomindlni obezitou, a dale Ze obézni lidé vyhledavajici 1écbu obezity mohou Castéji trpet
depresi a bipolarni afektivni poruchou. Dale bylo zjisténo, Ze Zeny s atypickou depresivni

symptomatologii jsou signifikantné¢ vice obézni nez Zeny s typickou depresivni
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symptomatologii, ze obezita je spojena s endogenni depresi u zen, dale Ze androidni obezita je
vice spojena s depresivnimi symptomy u zen i muzd, ale Ze osoby s nejvyS$im stupném
obezity poruchami nélady netrpi. [8]

Terénni studie ukézali, ze déti a dospivajici s nadvahou a obezitou maji stfedni miru
nespokojenosti s vlastnim télem, ale oproti ocekavanim vyrazné netrpi depresi nebo nizkym

sebehodnocenim.[9]

Dale bylo zjisténo, Ze depresivni symptomatika u adolescentnich divek je spojena

s vy$$im rizikem vzniku obezity a zvySeného BMI v mladé dospélosti. [10]

Studie brazilskych obéznich adoslescentek prokazala zavislost zlepSeni depresivni
symptomatiky na typu fyzické aktivity. VSechny tfi pohybové programy, aerobni cviceni,
anaerobni cviceni a volnocCasové aktivity, vedly k vyznamné redukci télesné hmotnosti.
Vyznamné zlepSeni deprese se ukéazalo pouze v programu s aerobnim cvi¢enim, nikoli

v programu anaerobniho cviceni a volno¢asovych aktivit. [11]

Finské prospektivni studie ukéazala, Ze obezita v adolescenci je spojena s depresivnimi
symptomy v mladé dospélosti. Zeny s obezitou jak v adolescenci tak v dospélosti trpi
ptiznaky deprese relativné Castéji, stejnd asociace se u muzu nepotvrdila. Abdomindlni typ
obezity muze byt Uzce spojena s depresi u muzi, nikoli u Zen. Nadvaha a obezita jak

v adolescenci tak v mladé dospé€losti je spojena s rizikem vzniku deprese u zen.[12]

Dalsi studie naznacuji zavislost deprese a obezity na pohlavi a véku. Mladé zeny
s nadvahou a depresi vyznamné Castéji zazivaji depresivni naladu nez zeny s normalni vahou.
Mladi muzi pouze s nadvahou trpi depresi Castéji neZ muzi s normalni vdhou nebo muzi
obézni. Obézni zeny také trpi depresi Castéji nez Zeny bez nadvahy a obezity. U starSich muza

i Zen neni deprese spojena s obezitou. [13]

5 Studie

5.1 Uvod

Cilem studie je prozkoumat spojitost mezi depresi, obezitou a inzulinovou rezistenci a
jejich zmény po dietnim redukénim programu. Konkrétné budeme zjistovat, zda existuje
korelace mezi inzulinovou rezistenci a depresi na zacatku studie a na konci, zda existuje
korelace mezi télesnou hmotnosti a depresi na zacatku a na konci studie a dale zda je mira

deprese na zacatku studie prediktorem vadhového ubytku na konci redukéniho programu.
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Hypotézou je, ze inzulinova rezistence i t€lesnd hmotnost bude s depresi korelovat a

ze deprese na zacatku programu bude spojena s niz§im vdhovym tbytkem na konci programu.

5.2 Subjekty a metodika

Studie se zucastnilo 30 zen ve véku 26 az 51 let s BMI v rozmezi 27,4 — 45,9, které se
podrobily redukénimu dietnimu programu. Program byl navrzen na 6 mésic. V prvnich
¢tytech tydnech se Zeny stravovaly dietou VLCD o denni kalorické hodnoté cca 800 kcal, od
4. do 12. tydne dietou LCD s cca 1500 kcal na den a od 12. tydne do 6. mésice jim byla
doporucena racionalni strava na udrZeni télesné hmotnosti. Na zac¢atku programu, po 4. tydnu,
po 12. tydnu a po 6. mésici byla vzdy zaznamenana télesna hmotnost, télesna vyska,
vypocitano BMI, byla odebrana krev a stanovena la¢nd glykémie a hladina inzulinu a byl
vyplnén Becklv dotaznik deprese. Z lacné glykémie a inzulinémie byl vypocitin HOMA
index (homeostasis model assessment), ktery se stanovuje souc¢inem téchto hodnot délenym
22,5. Jeho vysledky pozitivné koreluji s vysledky clampové metody a mohou byt pouzity

k zéakladni orientaci o inzulinové rezistenci.

Pti statistickém zpracovani jsme pouzili parovy t-test a linearni regresi.

5.3 Vysledky

Z 30 subjekti na zacatku studie dokoncilo Sestimé€si¢ni program 25 z nich. Vyplnény

Becktliv dotaznik zacatku studie odevzdalo 26 zen, v 6.mésici z téchto zen pak pouze 20.

Pomoci parového t-testu jsme zjiStovali miru a statistickou vyznamnost poklesu

HOMA indexu, hodnoty BMI a skore deprese béhem programu.

Primér Smérodatna odchylka
HOMA na zacatku 3,25 1,99
HOMA na konci 1,59 0,72
Pérové rozdily 1,67 1,69

p hodnota 95% interval spolehlivosti
Pérovy t-test 0,00005 (0,97; 2,36)

Tab. 9: Vysledky parového t-testu poklesu HOMA indexu béhem programu
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Primér Smeérodatna odchylka
BMI na zacatku 35,17 4,95
BMI na konci 31,50 4,45
Pérové rozdily 3,67 1,79

p hodnota 95% interval spolehlivosti
Parovy t-test 3x107"° (2,93; 4,41)

Tab. 10: Vysledky parového t-testu poklesu BMI béhem programu

Primér Smérodatna odchylka
Beckovo skore na zacatku 4,65 3,05
Beckovo skore na konci 1,85 2,93
Pérové rozdily 2,8 4,03

p hodnota 95% interval spolehlivosti
Pérovy t-test 0,0058 (0,91; 4,69)

Tab. 11: Vysledky parového t-testu poklesu skore deprese behem programu

Parovym t-testem se prokazalo, ze HOMA index, BMI i Beckovo skore deprese od
zacatku do konce programu statisticky vyznamné pokleslo. HOMA index v priméru klesl o

1,67, BMI o0 3,67 a Beckovo skore deprese o 2,8. (Tab 9, 10, 11).

Pokles Beckova | Pokles Beckova | Pokles Beckova | Pokles Beckova
skore mezi 1.a 4. | skore mezi 1.a 2. | skore mezi 2.a 3. | skore mezi 3.a 4.

méfenim méfenim méfenim méfenim

Parovy t-test,
0,0058 0,0023 1,0 0,25
p hodnota

Tab. 12: Statisticka vyznamnost poklesu skore deprese mezi jednotlivymi mérenimi (1.

ad.,1.a2,2.a3., 3. a4.)
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Pokles Beckova skore deprese byl nejvétsi mezi prvnim testovanim na zacatku studie a

druhym testovanim po 4 tydnech. Pokles mezi druhym a tfetim testovanim ani mezi tietim a

ctvrtym nebyl statisticky vyznamny (Tab. 12)

Korela¢ni Uspé&snost  linearniho
koeficient regresniho modelu [%]
Korelace HOMA a Beckova skore na zac¢atku 0,48 10
Korelace HOMA a Beckova skore na konci 0,1 2,5
Korelace BMI a Beckova skore na zacatku 0,27 6
Korelace BMI a Beckova skore na konci 0,04 0

Tab. 13: Korelace mezi HOMA, resp. BMI a Beckovym skore na zacatku a na konci

studie

Nebyla prokdzana linearni zavislost mezi HOMA indexem a Beckovym skore na

zacatku ani na konci studie, korelac¢ni koeficienty 0,48, resp. 0,1.

Rovnéz nebyla prokazana linedrni zévislost mezi BMI a Beckovym skore na zacatku

ani na konci studie, korelacni koeficienty 0,27, resp. 0,04.

Korela¢ni Uspé&snost  linearniho

koeficient regresniho modelu [%]
Korelace Beckova skore na zacatku a vahového

0,11 2,5%

ubytku na konci studie

Tab. 14: Korelace mezi Beckovym skore na zacatku a vahovym ubytkem na konci

studie

Nebyla prokédzéna linearni zéavislost mezi Beckovym skoére na zacatku a vahovym

ubytkem na konci studie, korelaéni koeficient 0,11.

39



5.4 Diskuze

U poklesi BMI, HOMA a skore deprese za Sest mésici redukéniho programu se
podatila dokézat jejich statistickd vyznamnost. Skore deprese nejvyraznéji kleslo mezi prvnim
a druhym testovanim, tedy po 4 tydnech VLCD, v dalSich fazich vyznamné neklesalo.
Neprokazala se ovSem korelace mezi inzulinovou rezistenci a depresi na zacatku studie a na
konci, rovnéz ani korelace mezi télesnou hmotnosti a depresi na zac¢atku a na konci studie.
Také se neprokazalo, ze mira deprese na zacatku studie prediktorem je vdhového tbytku na

konci redukéniho programu.

U vSech téchto vysledki je tieba vzit v ivahu maly pocet testovanych probandu, kteti

dokoncili studii. Bylo by zajimavé provést podobné Setfeni u SirSiho vzorku.
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Zaver

Obezita a metabolicky syndrom inzulinové rezistence patii mezi rizikové faktory
kardiovaskularnich onemocnéni, dyslipidémie, diabetu mellitu 2. typu, nékterych nadorovych
onemocnéni a fady dalSich zdvaznych chorob. Patfi mezi nejcastéj$i onemocnéni u nés,
v Evropé a v Severni Americe. Vznikaji v disledku zmén zivotniho stylu, zejména pak
nadmérného piisunu energie a tukl a snizené fyzické aktivity. Dle fady studii se deprese
vyskytuje spolecné sobezitou a inzulinovou rezistenci. Pochopeni spojitosti téchto
nozologickych jednotek mtze vést k jejich efektivnéjsi 1€cbé a hlavn€ prevenci.

V klinické studii sledujici 30 zen ve véku 26 az 51 let s BMI v rozmezi 27,4 — 45,9,
které se podrobily Sestimésicnimu redukénimu dietnimu programu, se vyicené hypotézy
nepotvrdily. Pokles BMI, HOMA a skore deprese za Sest mésicti redukéniho programu byl
statisticky vyznamny. Pokles deprese byl nejvyrazn€jsi po prvnich ¢tyfech tydnech.
Neprokazala se ale korelace mezi inzulinovou rezistenci a depresi na zacatku studie a na
konci, rovnéz ani korelace mezi télesnou hmotnosti a depresi na zac¢atku a na konci studie.
Také se neprokézalo, ze mira deprese na zacatku studie je prediktorem vahového tbytku na
konci redukéniho programu. U vSech téchto vysledkl je potfeba vzit v ivahu maly pocet
testovanych probandd, kteti studii dokoncili. Vychodiskem by byla obdobné studie s vétSim

popula¢nim vzorkem.
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Souhrn

Diplomové prace je zaméfena na hleddni souvislosti mezi obezitou, inzulinovou
rezistenci a depresi, které patii mezi rizikové faktory kardiovaskularnich onemocnéni a jejichz
lepsi znalost vede k efektivnéjsi prevenci a 1é€be. V prvni Casti prace jsou vymezeny pojmy,
epidemiologie, etiopatogeneze, diagnostika a terapie obezity, inzulinové rezistence a deprese.
Dalsi ¢ast shrnuje dosavadni poznatky o souvislosti obezity, deprese a inzulinové rezistence.
Tteti ¢ast diplomové prace popisuje klinickou studii a jeji vysledky. Studie sledovala 30 zen
ve véku 26 az 51 let s BMI vrozmezi 27,4 — 45,9, které se podrobily Sestimé&si¢nimu
redukénimu dietnimu programu, a zjiStovala zmény jejich télesné hmotnosti (BMI),
inzulinové rezistence (HOMA index) a deprese (Beckliv dotaznik deprese) v jednotlivych
fazich redukéniho programu. Mezi témito faktory se hledala souvislost. Z tficeti zen
dokoncilo studii pouze 20. Vysledky studie prokazaly statickou vyznamnost v poklesu télesné
hmotnosti, inzulinové rezistence a deprese na konci programu. AvSak nepodafilo prokazat
korelaci mezi hodnotami BMI a depresi na zacatku ani na konci testu, ani korelaci mezi
HOMA indexem a depresi na zacatku a na konci testu. Korelace mezi depresi na zacatku
programu a konec¢nym vahovym ubytkem se neprokazala. Hypotéza o spojitosti deprese,
izulinové rezistence a obezity a dale hypotéza deprese jako prediktoru vdhového ubytku se

nepotvrdily, nicméné u vysledki je tfeba vzit v tvahu maly pocet testovanych probandi.
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Summary

The graduation thesis is focused on searching of relationship between obesity, insulin
resistance and depression, which belong to the risk factors of cardiovascular diseases. Their
better knowledge leads to more effective prevention and therapy. In the first part o thesis
there are defined notions, epidemiology, etiopathogenesis, diagnostics, and therapy of obesity,
insulin resistance and depression. Next part of thesis summarizes actual findings about
obesity, depression and insulin resistance. Third part of thesis describes a clinical trial and the
results. In the study there were traced thirty women of age 26 — 51 years with BMI in the
range 27,4 — 45,9. They underwent six-month reducing diet programme and there were
monitored changes in their body mass (BMI), insulin resistance (HOMA) and depression
(Beck depression inventory) at the beginning and at the end of the study. There was searched
connection between these factors. Only twenty women finished the study at the end. The
results of the study approved statistical significance of BMI decrease, decrease of insulin
resistance and depression decrease at the end of the programme. There wasn’t approved
correlation between levels of BMI and depression at the beginning of the trial not even at the
end. There wasn’t approved correlation between levels of HOMA and depression at the
beginning of the trial not even at the end. There wasn’t approved correlation between
depression at the beginning of the study and the final weight loss. There wasn’t approved the
hypothesis about association of depression, insulin resistance and obesity as well as the
hypothesis about depression as a predictor of weight loss. Yet there should be considered an

influence of few tested participants on the results.
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