LSkafske
REpetitoriuii

Stépan Svacina

Obezitologie

a teorie metabolického syndromu

TRITON



rean
Stamp


TRITON
Praha / Kromériz



Tato publikace vznikla za laskavého prispéni spolecnosti

Boehringer
I“ll Ingelheim



Stépan Svacina
Obezitologie
a teorie metabolického syndromu



prof. MUDr. Jaroslav Blahos, DrSc. (editor knizni fady Lékarské repetitorium)
prof. MUDr. Stépan Svacina, DrSc., MBA (editor www.medicabaze.cz)
MUDr. Stanislav Juhandk (koordinator)

V edici Lékarské repetitorium vychazeji tyto svazky:

Endokrinologie — prof. MUDr. RNDr. Luboslav Starka, DrSc.
Diabetologie - prof. MUDr. Stépén Svacina, DrSc., MBA

Kozni choroby — obrazovy atlas — prof. Dr. Roland Niedner, Dr. Yael Adler
Urologie — prof. MUDr. Tomas Hanus, DrSc.

Pediatrie — prof. MUDr. Milan Bayer, CSc.

Farmakologie - MUDr. Jiti Sliva, Ph.D., MUDr. Martin Votava, Ph.D.
Onkologie - prof. MUDr. Jiti Vorli¢ek, CSc. (ed.)

Dietologie pro lékare, farmaceuty, zdravotni sestry a nutri¢ni terapeuty —
prof. MUDr. Stépan Svacina, DrSc., MBA, doc. MUDr. Dana Miillerova,
Ph.D., Alena Bret$najdrova



aaaaaaaaaaa

Stépan Svacina

Obezitologie

a teorie metabolického syndromu




Vylouceni odpovédnosti vydavatele

Autor i vydavatel vénovali maximélni moZznou pozornost tomu, aby informace zde uvé-
déné odpovidaly aktudlnimu stavu znalosti v dobé pripravy dila k vydani. I kdyz tyto
informace byly peclivé kontrolovany, nelze s naprostou jistotou zarudit jejich dplnou
bezchybnost. Z téchto dtivodu se vylucuji jakékoli ndroky na dhradu at jiz ptimych ¢&i
neptimych $kod.

Tato kniha ani Zddnd jeji cdst nesmi byt kopirovina, rozmnoZovdna ani jinak $itena bez
pisemného souhlasu vydavatele.

Autor:
prof. MUDr. Stépan Svalina, DrSc., MBA
III. interni klinika 1. LF UK a VFN, Praha

Recenzovali:
prof. MUDr. Jaroslav Rybka, DrSc.
Diabetologické centrum KNTB, a.s., Zlin

doc. MUDr. Alena Smahelova, Ph.D.
III. interni gerontometabolicka klinika FN a LF UK Hradec Kralové

© gtépén Svacina, 2013

© Stanislav Juhanak - TRITON, 2013
Cover © Renata Brtnickd, 2013
Illustrations Jifi Hlavacek, 2013

Vydal Stanislav Juhanak - TRITON,
Vykanska 5, 100 00 Praha 10

www.tridistri.cz
www.medicabaze.cz

ISBN 978-80-7387-678-4



UVOA et 9
Cast 1 - Obezitologie ..................ccouiuiineinaiianiann.n. 11
1. Epidemiologie obezity ............. ... . . i 12
2. Klinicka diagnostika obezity ............. ... ... oLl 18
3. Patofyziologie a patogeneze obezity .............. ... ... 25
4. Komplikace obezity . ...... ..ot 47
5.LéCba obezity ... ..o 53
6.Dietnilécba ... ... ... 56
7. Fyzicka aktivita v 1écbé obezity ......... ... ... . oL 76
8. Psychoterapie obezity ......... ... ... ... il 83
9. Farmakoterapie obezity ............ ... i 89
10. Bariatrickd chirurgie . .......... .. o 96
11. Technologické postupy v obezitologii ......................... 108
12. Inkretiny a inkretinovalécba ........ ... . ... ... o i il 120
13. Lé¢ba obézniho diabetika ........... ... ... oo il 127
14. Prevence diabetu 2. typuuobéznich ........... ... ... ... ... 149
15. Paradox obezity . ... .oouuei 171
16. Zavér - moderni postupy v obezitologii ....................... 179
Cast 2 - Metabolicky syndrom ........................cooun.... 181
1. Historie pojmu metabolicky syndrom ......................... 182
2. Definice metabolického syndromu . ........... .. ... oL 184
3. Diagnostika metabolického syndromu v praxi .................. 189

4. Zpochybnovani pojmu metabolicky syndrom .................. 190



5. Hlavni pfi¢iny metabolického syndromu ...................... 192
6. Vyskyt metabolického syndromu ............. ... ... ... .. 202
7. Syndrom inzulinové rezistence .......... ... . ... ..o . 205
8. Prehled slozek metabolického syndromu ...................... 211
9. Podrobnéji o hlavnich slozkach metabolického syndromu . ... .... 214
10. Metabolicky syndrom anadory .............. ... ... ool 238
11. Syndrom polycystickych ovarii a inzulinorezistence ............. 245
12. Prostredim indukovany metabolicky syndrom .................. 247
13. Lé¢ba metabolického syndromu ... 250
14. Metabolicky syndrom astafi ................. ... ... ... 255
15. Metabolicky syndromudéti ........... ... . ... il 261
16. Prevence a predchorobi metabolického syndromu .............. 262
L7 ZAVEL ..o 264
English summary . ...... .. .. i 265
Literatura ........ ... .. i 266

Rejstiik. . oo 278



Uvod

Monografie o obezité byvaji obvykle psany nadSenymi obezitology sou-
stfedénymi zejména na redukci hmotnosti svych pacientt. Obezitologii
se bohuzel zabyva i hodné laik ¢i lékart neklinickych obort. Pravé letos
byla ale publikovdna v renomovaném casopise metaanalyza 141 ¢lankd
(Flegal et al.) s analyzou pripadui 2,88 milionil osob a zahrnutim 270 000
pripadt umrti. Tato analyza ukazala, Ze mortalitni riziko osob s nadva-
hou a obezitou 1. stupné muze byt dokonce niz$i nez u osob s normal-
ni hmotnosti a Ze riziko vyrazné stoupd az od obezity 2. stupné. Obezi-
ta vSak nepochybné zavaznym onemocnénim je. Tato zdvaznost je dana
predevsim souvislosti obezity s metabolickym syndromem a také s pre-
diabetem a diabetem. Zavaznost obezity je v§ak tfeba hodnotit u pacienta
vzdy individudlné.

O metabolickém syndromu jsme v nakladatelstvi Triton publikovali jiz
tfi monografie. Tento syndrom, popsany poprvé v roce 1988, zcela jisté
neni onemocnénim v pravém slova smyslu. Je to uméle definovany syn-
drom s vyraznym zejména eduka¢nim potencidlem. Vyznamné totiz po-
pisuje rizika nemocnych, a to pravé ¢asto rizika osob s nadvéhou a obezi-
tou. V prvnim Reavenové popisu syndromu nebyla dokonce obezita viibec
zahrnuta. Zdtraznovana byla predev$im pritomnost inzulinové rezistence
a az daleko pozdéji, po roce 2000, zacal byt v definicich metabolicky syn-
drom povazovan za typickou komplikaci tzv. androidni obezity - tedy obe-
zity se zvétsenym obvodem pasu. Pojem byl ptivodnimu autorovi tak tro-
chu ukraden obezitology. V této koncepci je role obezity zdiraznéna tak,
ze jiz dnes nema smysl psat monografie o metabolickém syndromu bez
podrobnéjsich informaci o obezité. Teorie metabolického syndromu tak lo-
gicky vytvari druhou ¢ast této monografie.

Diabetes 2. typu je zcela jisté nejzavaznéjsi komplikaci obezity a zaro-
ven nejzavaznéjsi slozkou metabolického syndromu. Problematika obéz-
nich diabetika 2. typu se tak prolind obéma ¢astmi knihy. Pravdépodobné
diabetu 2. typu. Pozornost je tfeba vénovat i tzv. prediabetu, jehoz kar-
diovaskularni riziko je srovnatelné s diabetem 2. typu. Proto je zejména



prevence diabetu nejdulezitéj$im opatfenim v obezitologii a této problema-
tice je vénovana rovnéz vyznamna ¢ast této monografie.

Vérim, ze po precteni této monografie bude nékterym rizikovym obéz-
nim pacientim vénovana vét$i pozornost a obezitologie u nas prestane byt
jen naukou o redukci hmotnosti.

V Praze 24. 3. 2013 prof. MUDr. Stépén Svacina, DrSc., MBA



Cast 1
Obezitologie



1. Epidemiologie obezity

Prevalence obezity

Prevalence obezity kolisa v celosvétovém méritku a kulminuje dnes zejmé-
na ve Spojenych statech americkych a v Rusku. Vyskyt obezity ovliviiuje
nékolik typu faktort:

Demografické faktory

a) vék populace: obéznich pribyva s vékem. Vyskyt obezity kulminoval ve
véku kolem 55 az 60 let. Obezita zkracuje Zivot, a jeji vyskyt u starSich
jedincti se proto snizoval. Tento jev disledné prokazala napr. americkd
studie NHANES III v 90. letech. Dnes je situace do zna¢né miry jina.

ZAKLAD: Muzi, n=1014 d

Podvaha BMI do 18,5 1 Idedlni vaha BMI 18,5-25
B Nadvaha BMI 25-30 B Obezita BMI nad 30
Celkem 21
18-19 let
20-29 let
30-39 let
40-49 let
50-59 let 33
60-69 let 32
80 a vice let 24

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90 % 100 %

ZDROJ: STEM/MARK, Obezita 2010

Obrazek 1 Vyskyt obezity u muz( v Ceské republice (podle Lajky a kol.)



ZAKLAD: Muzi, n=1051 ;

Podvaha BMI do 18,5 1 Idedlni vaha BMI 18,5-25
B Nadvaha BMI 25-30 M Obezita BMI nad 30
40-49 let 1 16
50-59 let
60-69 let
70-79 let 3

0% 10 % 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%  90% 100 %

ZDROJ: STEM/MARK, Obezita 2010

Obrazek 2 Vyskyt obezity u zen v Ceské republice (podle Lajky a kol.)

Lidsky Zivot se prodlouzil a hlavni komplikace obezity jsou lépe 1é¢i-
telné. To plati jak o kardiovaskularnich onemocnénich, tak o nadorech
souvisejicich s obezitou. Déle se pravdépodobné s prodlouzenim lidské-
ho zivota uplatiuje i jeden z tzv. paradoxti obezity, kdy lidem ve vy$$im
véku obezita neskodi a moznd i prospiva. Tyto jevy mozna vysvétluji to,
Ze po roce 1989 se prodlouzil Zivot a ¢eské Zeny se dozivaji v pruméru
pres 80 let a muZi jen o néco méné a pritom se vyskyt obezity vyrazné
zvysil. Ceska data z roku 2010 (Lajka a kol.) (obr. 1 a 2) ukazuji, ze mu-
Zum stoupa hmotnost do 60 let a pak viceméné stagnuje a Zenam az do
70 let. U obou pohlavi pak klesne vyskyt obezity az po 75. roce, kdy nej-
vyssiho véku se pravdépodobné dozivaji zejména stihlejsi.

b) pohlavi: Zeny byly ve vSech populacich tradi¢né vice obézni nez muzi.
Dnes se tento rozdil stird a v ¢eské populaci dokonce plati (obr. 3), Ze
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Obrazek 3 Porovnani vyskytu obezity u muzd a zen (podle Lajky a kol.)

mladi muzi do 35 let maji primérné BMI vyssi nez zeny. To je vysvét-
litelné tim, ze v nové dobé po roce 1989 pravdépodobné zacali zit jinak
nez jejich muzsti predchidci. Pravdépodobné se méné pohybuji a maji
jiné zivotni priority nez vlastni zdravi. U Zen primérné BMI kontinudlné
stoupa a mladsi Zeny ziji pravdépodobné stejné jako jejich predchtidkyné.

c) velikost sidla: vzdy platilo, Ze obezita je nemoci pfedevsim venkovského
obyvatelstva. Na ceskych datech Ize ukdzat, ze vyskyt obezity je signifi-
kantné vyssi jen v sidlech do 1 000 obyvatel a signifikantné nizsi v més-
tech nad 100 000 obyvatel. Rozdily mezi dal$imi typy sidel jsou mini-
malni a je nepochybné, Ze se uplatnuji globalizacni tendence a jednoho
dne budou vsichni lidé zit relativné podobnym Zivotnim stylem.

d) etnické vlivy: porovnani je obtizné pfi srovnavani rtiznych zemi s rtiz-
nym Zivotnim stylem. Etnické vlivy jsou nejsnaze prokazatelné v USA,
pti zivoté relativné ve stejnych podminkach: vyskyt obezity je nejvyssi
v Cernosskych, pak v hispanskych a nejmensi v bélosskych populacich.
I u nas trpi romska mensina vy$sim vyskytem obezity a diabetu.



e) vzdélani a vyssi pfijem snizuji vyskyt obezity. Niz§i vzdélani a niz-
§1 prijmy jsou naopak provazeny obezitou. Tento trend se dnes snizuje
a v prizkumu obezity v Ceské republice v roce 2008 u muzi vyslo do-
konce, Ze neni rozdil ve vyskytu obezity u muzi podle vzdélani. V dal-
$im prizkumu vsak mirné signifikantni rozdil u muzi znovu byl. Pro

zeny platil trend niz$tho vyskytu obezity u vzdélanéjsich stale.
f) vstup do manzelstvi u muzi i u zen vede typicky k vzestupu hmotnosti.

Biologické faktory

Matefstvi: obvykle se predpoklada, Ze s po¢tem matefstvi roste hmotnost.
Tento vliv v8ak neni podle studii velky. Vychazi na nékolik kilogramii na
jedno téhotenstvi a v fad¢ studii miize jit i o neptimy vliv véku.

Genetika: vyskyt obezity v rodiné vsak obvykle ovliviuji i dalsi rodin-
né zvyky. Hlavnim modelem pro studium genetickych vlivi jsou studie
s dvojcaty Zijicimi oddélené. Drive se prikladal genetickym faktortim asi
50% vliv na vznik obezity. Dnes pravdépodobné faktory prostredi (ab-
sence pohybu a prejidani) prevazuji. V populacni genetice vSak mtize
jit o dédi¢nost kucharky a zpisobu Zivota. Opravdové geny se uplatnuji
zfejmé malo. Napf. nedavno popsany gen FTO se signifikantni vazbou na
obezitu posunuje tzv. ROC ktivku vystihujici specificitu a senzitivitu vy-
Setfeni jen o 1 %.

Relativné nejvyznamnéjsi vliv z populacné-genetického rizika je vy-
skyt diabetu 2. typu u rodi¢t. Jedinci téchto rodin ve stfednim véku ja-
koby bezdivodné tloustnou a postupné dospéji k diagnoze prediabetu
a diabetu 2. typu. Kromé vzdjemnych genetickych a patofyziologickych
souvislosti cukrovky 2. typu existuje i hypotéza tfetiho faktoru, ktery pu-
sobi na obé nemoci soucasné. Tim je pravdépodobné predevsim nizka fy-
zicka aktivita.

Behaviordlni faktory

a) dietni zvyklosti maji zna¢ny vliv, zejména pak piijem tuku.

b) kouteni zvysuje energeticky vydej a snizuje tak vyskyt obezity v popula-
cich. Po zanechani koureni naopak hmotnost typicky stoupa.

¢) alkohol: mirny prijem alkoholu vede k vzestupu hmotnosti zejména po-
pula¢né. Tézsi alkoholici nebyvaji obézni a maji obvykle niz$i hmotnost.

d) fyzicka aktivita: s omezenim fyzické aktivity stoupa vyskyt obezity.



Vyskyt obezity v Evropé a u nés
Jen ojedinéle se vyskytuji kraje, kde obezitou trpi méné nez 10 % popula-
ce, napt. jizni Svédsko, Katalansko a nékteré francouzské kraje. Ve vétsiné
evropskych zemi se obezita vyskytuje u 10 az 20 % populace, nad 20 % pak
v Ceské republice, Litvé, v nékterych krajich Francie, Belgie a Némecka
anad 30 % v jizni Italii, nad 40 % pak v ¢asti Ruska a na Malté. Data vysky-
tu diabetu viceméné kopiruji vyskyt obezity.

Ceska republika je podle poslednich priizkumi u muZi i Zen na 13. mis-
té, tedy v poloviné 27 zemi Evropské unie.

Ve vyzkumech, které byly provadény agenturou STEM/MARK za pod-
pory VZP opakované od roku 2000, pocet obéznich stoupal (obr. 4). V po-

ZAKLAD: Viichni respondenti, n.=3053 (2000), n=2096 (2005), n=2058 (2008), n=2065 (2010)
POZNAMKA: Srovnéni v letech 2000, 2005, 2008 a 2010

Podvaha ®Normalni M Nadvédha M Obezita

rok 2000 14

rok 2005

Celkem

rok 2008

rok 2010

rok 2000
rok 2005
rok 2008
rok 2010
rok 2000

rok 2005

Zeny

rok 2008

rok 2010

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
ZDROJ: STEM/MARK, Obezita 2010

Obrazek 4 Vyskyt obezity v CR mezi lety 2000 a 2010 (podle Lajky a kol.)



ZAKLAD: Vsichni respondenti, n=3053 (2000), n=2096 (2005) n=2058 (2008) , n =2065 (2010)
POZNAMKA: Srovnéni v letech 2000, 2005, 2008 a 2010

= Normalni B Mirné rizikovy M Silné rizikovy
2000 29
5 2005
c
N
2008
2010
2000 19
2005 25
>N
=}
=

2008 27

2010 24

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
ZDROJ: STEM/MARK, Obezita 2010

Obrazek 5 Vyvoj obvodu pasu v CR mezi lety 2000 a 2010 (podle Lajky a kol.)

slednim priizkumu z let 2008 a 2010 jiz pocet obéznich stagnuje. Byl pro-
kdzan vyznamny vliv fyzické inaktivity na prevalenci obezity. Vyzkum byl
provédén vzdy u vice nez 2 000 osob, které reprezentovaly populaci CR.
Vybér odpovidal sloZeni ¢eské populace a byl provadén tazateli v domac-
nosti, ktefi probandy Setfeni i zméfili a zvazili a stanovili i obvod pasu.
I obvod pasu v Ceské republice vyznamné rostl a v poslednim priizkumu
stagnuje (obr. 5). Rizikové kategorie obvodu pasu viz nasledujici kapitola.
Dal$im cilem prazkumu byl epidemiologicko-sociologicky vyzkum vli-
vu pohybu a stravovacich navykd na nadvéhu a obezitu a vyzkum vysky-
tu komplikaci obezity a kvality Zivota obéznich (jsou zminény v dalsich
kapitolach).



2. Klinicka diagnostika obezity

Definice obezity

Obezita je definovana nadmérnym uloZenim tuku v organismu. Podil tuku
v organismu tvoii normalné u Zen do 28 az 30 %, u muzi do 20 %. O podi-
lu tuku v téle se Ize presvédcit nékolika postupy:

Metody méfeni podilu tuku v téle

a) méfeni koznich fas

b) méfeni vodivosti téla - impedance

¢) podvodni véZeni se stanovenim hustoty téla - hydrodenzitometrie
srovnani s vazenim na suchu a vyuzitim Archimedova zakona

d) sonografie (méfeni $ifky podkozniho tuku ¢i dal$ich definovanych,
zejména abdominalnich vzdalenosti)

e) pocitacova tomografie (napf. méfeni plochy tuku na fezu télem)

f) dvoufotonova denzitometrie pouzivana zejména v osteologii (software
vypocte presné tukovou a beztukovou télesnou hmotu)

g) méfeni beztukové télesné hmotnosti izotopem kalia

h) méreni celkové télesné vody, napt. tritiem oznac¢enou vodou

i) neutronova aktiva¢ni analyza

Principem téchto vySetfeni je vedle stanoveni télesného tuku i stanoveni
podilu vody a beztukové télesné hmoty, zejména svaltl. Stanovujeme vét-
$inou fyzikdlni veli¢inu, kterd je ovlivnéna vSemi télesnymi oddily - tzv.
kompartmenty.

Z4dna z uvedenych metod neni dnes bézné dostupna a pro nasazeni
v bézné praxi jsou tyto metody zbyte¢né. Nejdostupnéjsi je jisté méreni
koznich fas. Méfeni je obtiznéjsi u obéznich nez u hubenych. Je zatiZzeno
chybou, napf. obtiznym uchopenim fasy na zadech ¢i na brise kaliperem,
a mél by je provadét zkuseny odbornik.

Meéfteni kozni impedance se dnes provadi vétsinou jednoduse méfenim
pruchodu proudu mezi hornimi koncetinami drzenim pfistroje v rukou —
bimanualné nebo postavenim nemocného na 2 elektrody — bipedalné. Cas-



to se vySetfuje na pristroji, ktery soucasné slouzi jako vaha. Méfeni neni
zcela presné, velmi zavisi na hydrataci pacienta, ale je rychlé. Pouzitelné je
zejména psychologicky pii kontrole pacienta, kdy vyuzivaime toho, ze vy-
Setfeni sice neni absolutné presné, ale pacient je sim sobé kontrolou. So-
nografické vySetfeni provadéné za jasné definovanych podminek na briSe
je velmi nepresné. Pocita¢ovd tomografie je naopak pokladana za dulezity
standard pti védeckych studiich. Pfesné posoudi zvlast i mnozstvi subku-
tanniho a intraabdominalniho tuku.

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.

Dalsi zminéné metody jsou pro béznou praxi bud drahé, nebo nedo-
stupné. V bézné praxi je stanovovani mnozstvi télesného tuku zbyte¢né
a neprovadi se.

Tabulky tzv. idedlni télesné hmotnosti odvozené Metropolitni pojistova-
ci spolecnosti se dnes jiz rovnéz prakticky neuzivaji. Byly sestaveny jiz dav-
no, klienti byli méreni obleceni a obuti, tabulky pocitaly s dal§im méfenim
robustnosti kostry. Obcas je jesté pouzivaji bariatri¢ti chirurgové a vyjad-
fuji tak procento nadmérného mnozstvi tuku. Tento postup byl kritizovan
a je opoustén.

Dnes je tedy patologie hmotnosti téla definovana mnohem prakti¢téji.

Obezita je definovana podle klinicky snadno dostupného vySetieni vys-
ky a hmotnosti. Prakticky se opustilo stanoveni tzv. Brocova indexu:

hmotnost v kg/(vyska v cm - 100)

Tento index je nevhodny z nékolika diivodii, zejména vsak proto, Ze ko-
reluje s vyskou, a nehodi se tedy univerzalné pro malé i velké jedince. Je lo-
gické, ze kdyz stoupa hodnota vysky, nemtize hmotnost stoupat jen linear-
né, ale zavislost musi byt minimalné kvadraticka.



Proto byl jiz pfed vice nez sto lety zaveden tzv. Queteletiiv index, ktery je
dnes celosvétové oznacovan jako body mass index (BMI):

hmotnost v kg/(vyska v m)?

Jako normaélni hmotnost byvad udavana hodnota BMI 18,5 az 24,9 kg/
m? Pod touto Grovni klasifikujeme jiz onemocnéni jako podvyzivu. V riiz-
nych dobach byl vsak spolecensky idedl pod touto hranici a i dne$ni ucast-
nice soutézi krasy mivaji BMI ¢asto niz$i nez normalni.

Télesnou hmotnost pak podle BMI pfi obvyklém vyjadfeni na jedno
desetinné misto klasifikujeme takto:

Podvyziva do 18,4
Normalni hmotnost 18,5-24,9
Nadvaha 25-29,9
Obezita I. stupné (mirnd) 30-34,9
Obezita II. stupné (stfedni) 35-39,9
Obezita III. stupné (morbidni) nad 40

Ojedinéle se pouziva i oznaceni superobézni pro osoby s BMI nad 50
nebo super-superobézni ¢i suprasuperobézni s BMI nad 60.

Nadvaha byvala povazovana za predstupen obezity. Nékterd zdravotni
rizika vSak evidentné stoupaji jiz od BMI 25. Dnes je nadvaha povazovana
za nemoc, které by méla byt vénovana pozornost.

Optimalni Zivotni prognézu mivaji jedinci s BMI 20 az 22 v mladi, ktefi
se béhem zivota posunou do pasma nadvahy ¢i dokonce, jak bylo uvedeno,
do mirné obezity 1. stupné.

Pouziti BMI je tedy celosvétové uznavanym mértitkem pro stanoveni
diagndzy obezity, zaroven v§ak muze slouzit i jako ukazatel Zivotni progno-
zy a rizika vétsiny komplikaci obezity.

BMI bohuzel prestava byt univerzalnim ukazatelem rizik pro muze
a zeny. Jak je dale uvedeno, je riziko diabetu podle BMI odlisné u muzi
a Zen a procento diabetikil a hypertonikd, které oddéluji hranice nadvahy
a jednotlivych stupnu obezity, je zcela rozdilné u muzu a Zen. Naopak déle



uvedené hranice BMI oddéluji u muzi a Zen stejné procento hypertonikii
a diabetikil v populaci. Tato skute¢nost souvisi s tim, Ze pfi stejném BMI
maji zeny a muzi rozdilné procento tuku.

Prakticky stejné vyznamnd jako klasifikace dle BMI je i klasifikace kvali-
tativni na obezitu androidni a gynoidni.

Jak bude opakované dale zdtraznovano, je pravé androidni obezita
s vy$$im obvodem pasu provazena radou metabolickych komplikaci véetné
rozvoje diabetu a aterosklerézy. Gynoidni obezita byva naopak hlavné kos-
metickym problémem a metabolické komplikace pfi ni nejsou.

Pro jednoduchou klasifikaci byl fadu let pouzivan pomér obvodu pasu
a bokt, index pas/boky (waist to hip ratio), zkracovany obvykle WHR.
Uvadélo se, Ze hranici androidni obezity je u muzi pomér nad 1,0 a u Zen
nad 0,8 nebo 0,85. Dnes je tento index prakticky opustén a méfeni pouze
obvodu pasu se ukazalo vyznamnéjsi a ve studiich nejlépe korelovalo
s pfesnym méfenim metabolicky rizikového intraabdominalniho tuku.

Obvod pasu se obvykle méfi v misté viditelného pasu nebo v poloviné
vzdalenosti mezi lopatou kosti kycelni a poslednimi Zebry, obvod bokt se
méril nad velkym trochanterem nebo v misté nejvétsiho vyklenuti hyzdi.

Riziko metabolickych komplikaci, tj. tendence k androidnimu typu obe-
zity, je umérné obvodu pasu a obvykle se klasifikuje na mirné a vyrazné.

Metabolické riziko podle obvodu pasu

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

Klasifikace na androidni a gynoidni obezitu je nejdulezitéjsi kvalitativ-
ni klasifikaci v obezitologii. Gynoidni obezita ma obvod pasu, resp. WHR
pod uvedenou dolni hranici.

Vysetieni obézniho pacienta

U pacienttt s nadvahou a obezitou vidy provadime kompletni interni
anamnézu. Za nejdiilezitéjsi je treba pokladat tyto udaje:

- vyskyt obezity jiz v détském véku

- hmotnost v rané dospélosti v 18-20 letech



u zen pocet téhotenstvi a ustalenou hmotnost po gravidité, poruchy

cyklu

- vzestupy hmotnosti v dalsim Zivoté a okolnosti (napt. stres, ztrita za-
méstnani, rozvod apod.)

- pokusy o redukci a ev. udaj o maximalni dosazené redukci hmotnosti
a délce schopnosti hmotnost udrzet

- orienta¢ni anamnézu dietntho prijmu napf. frekven¢nimi dotazy (kolik
dni v tydnu jite ovoce, zeleninu, maso, druhotné zpracované maso, tuc-
nd jidla, sladkosti typu kola¢, buchta, cukrarensky vyrobek)

- orienta¢ni anamnézu fyzické aktivity — sport v mladi, vyvoj hmotnosti
po ukonéeni sportovni ¢innosti, aktualné frekvence pohybu, napt. pocet
dntl v tydnu - chize, sportovni aktivita

- pracovni anamnéza s ohledem na fyzickou aktivitu

- uzivané léky zejména s ohledem na vzestup hmotnosti (napf. psychofar-
maka, antidiabetika, steroidy)

- koufteni a vyvoj hmotnosti pfi pokusech o ukonéeni kouteni

- posouzeni depresivity, nalad, zajidani stresu, no¢niho jidla

- rodinnou anamnézu zejména s ohledem na vyskyt obezity, hypertenze
a diabetu 2. typu

- aktudlni obtize nemocného - napt. bolesti pohybového aparatu, dus-
nost, stenokardie, chrapani, znamky spankové apnoe, dyspeptické obtize

- v osobni anamnéze patrame po vyskytu komplikaci obezity a pred ba-

riatrickou operaci po provedenych operacich.

Je zajimavé, Ze pokud jde o vliv fyzické aktivity, je pracovni anamnéza
obéznich (napt. sedavé zaméstnani) mélo vyznamna a klicova je fyzicka
aktivita ve volném case.

Fyzikalni vysetfeni obéznich pacientti je klasické interni fyzikalni vy-
Setfeni. Dilezité je zejména stanoveni BMI, obvodu pasu a krevniho tlaku.
Casté jsou kyly po operaénich vykonech a znamky artrotického postizeni.

Dilezité je laboratorni vy3etieni. Rada 1ékaid povazuje obezitu za hor-
monalni onemocnéni. Maji tendenci stanovovat celou fadu hormont. Ta-
kova vysetfeni jsou draha a zbytecna. Dokonce hypotyredza neni Castéjsi
u obéznich, s vyjimkou déti a dospivajicich, kde je vyskyt hypotyredzy jen
lehce zvysen. Obezita miize provazet endokrinopatie, jako napt. Cushingtv
syndrom, hypogonadismy ¢i akromegalii. Je vSak vyloucené, ze by obezita



byla jedinym priznakem endokrinopatie. Proto odesilame na endokrinolo-
gické vySetfeni ¢i laboratorné vysetfujeme jen nemocné s dalsimi klinicky-
mi ¢i anamnestickymi pfiznaky endokrinopatie.

Pfi laboratornim vy$etfeni provadime zejména dva typy vySetieni:

1. VySetifujeme slozky metabolického syndromu, o kterych vime, ze maji
vazbu na obezitu - glykemii, event. HbA  , HDL cholesterol, event. apo-
liproteiny B (jako marker malych denznich LDL ¢astic), triglyceridy.
Dalsi vysetreni z této skupiny: sex hormon binding globulinu - SHBG,
jako markeru inzulinorezistence, inzulinu, C peptidu, testosteronu, ¢i
CRP jako markeru systémového zanétu, jsou pro béznou praxi zbytecné.
Naopak vzdy je vhodné vySetfeni mikroalbuminurie, kterd je markerem
jak ledvinového postizeni pfi obezité diabetu ¢i hypertenzi, tak obec-
nym ¢asnym markerem aterosklerdzy.

2. Vysetfeni doplnujici posouzeni rizik, a¢ ke klasickému metabolickému
syndromu nepatti, napt. vysSetfeni LDL a celkového cholesterolu.

3. V nékterych situacich je vhodné kvantifikovat jaterni steatézu sonogra-
ficky. Pred bariatrickou chirurgii provadime i dalsi vySetfeni, napt. fibro-
skopii, psychologické vysetteni cilené na indikaci bariatrického vykonu.

Obezita byva nékdy oznacovana za nemoc téla i duse. Pfi podezfeni na
podil psychologickych faktorti nevahame i u dal$ich nemocnych s indika-
ci psychologického vysetfeni, které je jednim z nejvyznamnéjsich vyset-
feni v obezitologii. Je $koda, ze lékati ¢asto nadmérné vysettuji pacienty
somaticky a prehlizeji potfebu psychologického vySetfeni a indikace psy-
choterapie.

V dne$nim stavu poznani je zbyte¢né nemocnym vysetfovat hormony
tukové tkané, biopsii tukové tkané ¢i provadét molekularné-biologické vy-
Setfent.

Monogenni formy obezity
Pti podezieni na vzacné monogenni formy obezity se orientujeme podle
¢asného vzniku obezity a dal$ich znamek onemocnéni, kde je obezita sou-
¢asti syndromd.

Nejcastéjsi je syndrom Pradertiv a Williho a ma popsan defekt na
15. chromozomu. Je to nej¢astéj$i onemocnéni ze skupiny charakterizova-



né tzv. genetickym imprintingem - situaci, kdy se inaktivuje gen na chro-
mozomu jednoho z rodic¢i a tim se uplatni patologicky gen na druhém. Jde
o obezitu s hypogonadismem, hypotonii, mentalni a rtstovou retardaci,
Casto i diabetem. I v dospélosti se tito lidé casto chovaji jako déti a mivaji
nezvladatelny ptijem potravy, kdyz maji ptileZitost. Casto je velmi ispéind
bariatricka operace zejména bypassového typu.

Bardettiv-Biedltiv syndrom je autosomalné recesivni a zajimavé je, Ze
klinicky byl popsan v Praze. Jde o obezitu s hypogonadismem, hypotonii
svalll, mentalni a riistovou retardaci, nefropatii, polydaktylii a pigmento-
vou retinitidou. Heterozygotni otcové jsou ve ¢tvrtiné zna¢né obézni a ji-
nak zdravi. Je jich 1 % v populaci a 3 % mezi obéznimi. Syndrom neni zce-
la homogenni a popsana jsou celkem 4 mista postizeni na chromozomech.

Autosomalné recesivni je i Alstromtv syndrom s obezitou, hluchotou,
degeneraci sitnice, kataraktou, frontdlni hyperostézou a téZ s diabetem
a acanthosis nigricans.

Databaze OMIN, ktera obsahuje onemocnéni s mendelovskou dédic-
nosti s pridélenym identifika¢nim ¢islem, obsahuje na dvé desitky syndro-
mi s monogenné mendelovsky definovanou obezitou.



3. Patofyziologie a patogeneze obezity

UloZeni tuku v téle

V soucasné dobé stale neumime presné odpoveédét na otazku, pro¢ je urcity
jedinec obézni. Zminéné demografické, rodinné a behavioralni faktory ne-
vysvetluji vSe. Nasledujici odstavce jsou ilustraci soucasné situace a pro kli-
nickou praxi jsou zatim malo podstatné a neovliviuji zasadné lécbu obezi-
ty a také se jen nejasné podili na vzniku komplikaci obezity.

Zcela nepochybné je tukova tkan vystavena jinym potfebam, nez tomu
bylo do prvni poloviny 20. stoleti. To vysvétluje teorie tzv. Setrného genu
(thrifty gene). Takovy gen je jen hypoteticky. Plati ale, ze lidé a zvifa-
ta maji mechanismy, kterymi dokazou celit nedostatku zivin. Kdyby tyto
mechanismy neexistovaly, nemohli by zivoc¢ichové prezit valky, hladomory
a mozna i pady vesmirnych téles. Obdobi mensiho nedostatku existovala
daleko castéji, a proto se vyvinuly adapta¢ni mechanismy Setfici energii,
napt. moznost snizit sekreci trijodotyroninu - low T3 syndrom ¢i suprese
tzv. uncoupling proteinti umoznujicich vétsi vydej energie. Podobné se vy-
vinula ve fylogenezi i tukova tkan jako zasoba energie na obdobi nedostat-
ku ¢i na stari. Proto je zfejmé fyziologické a v mirné formé dokonce zdravé
béhem Zivota tloustnout. Obdobi extrémniho nadbytku s moznosti dlou-
hodobého prejidani a spojeného navic s absenci pohybu danou predev$im
rozvojem techniky a dopravy do 20. stoleti neexistovala. Mechanismy Set-
Fici energii se vyvijely po desitky miliont let, mechanismy nové, branici se
nadbytku energie, se malo uspésné vyvijeji teprve 100 let.

Zdravy $tihly jedinec md cca 20 % tuku. To je zdsoba asi 110 000 kcal
na asi 70 dni. U ¢loveka spotiebuje tukova tkan cca 5 % energetického vy-
deje, coz je dano relativné mens$im metabolismem a prokrvenim. Zvirata
maji pfedni a zadni tukovy organ a nékolik visceralnich tukovych organt.
U zvifat je jasné rozpoznatelny hnédy a bily tuk. U ¢lovéka je situace slozi-
téjsi (viz dale).

Chemicky obsahuje tukova tkan hlavné triacylglyceroly. Tukova tkan
obsahuje relativné malo cholesterolu — cca 1-5 mg/g tuku. Cholesterol je
zejména volny, neesterifikovany, resp. jen cca 5 % je esterifikovano. Velmi
mald je i syntéza cholesterolu — asi 5 % vuci jinym organtim. Cholesterol
tak pochazi zejména z krevnich lipoproteint. Adipocyty maji LDL receptor



a nékolik typt scavengerovych receptort a to umoziuje vstup cholesterolu
do bunék. Cholesterol vytvari v tukovych bunkach dva kompartnenty:

1. v plazmatické membrané (kde ptisobi zaroven jako senzor)

2. na povrchu tukovych inkluzi.

Obsah cholesterolu souvisi s velikosti bunky kvantitativné, ale i kvalita-
tivné. Relativné klesd jeho obsah v membrané pri zvétsovani bunky. Existu-
je tak vazba mezi velikosti bunky a jeji funkci. Pfi nedostatku cholesterolu
v membrané se aktivuje napt. tzv. SREBP2 pathway (sterol response element
binding protein 2). Ten se aktivuje v cytoplazmé, kdyz je obsah cholesterolu
v membrané nizky. Aktivuje se i tzv. SCAP (sterol cleavage activating pro-
tein). Nedostatkem cholesterolu v membrané se aktivuji enzymy transportu
a syntézy cholesterolu, ale i dal$i geny. Cholesterol v membrané je senzorem
pro fadu genovych regulaci. Reguluje napt. produkci gentl jako TNF-alfa,
angiotenzinogen, IL-6 (interleukin 6), zmény prenasect glukdzy, zvyseni
GLUT1 a pokles GLUT4, snizeni uncoupling proteinu UCP3. Takto je vy-
svétleno i jiné spektrum sekretovanych adipokininit (hormoni tukové tka-
né). Neindukuji se pravdépodobné ale zadné zmény leptinu.

Plvod tukovych bunék
Ptivod tukovych bunék byl doneddvna neznamy a uvadél se vztah k cévam
i krevnim elementim.

Davno je vsak znamo, ze hnéda a bila tukova tkan se lisi a Ze je mozna
obousmérna transdiferenciace.

Typickd hnéda a bild tukova bunka se od sebe lisi (obr. 6). Bila tukova
bunka ma jednu velkou tukovou vakuolu a malo mitochondrii. V diferen-
ciaci se hnédé tukové bunky oddéli casné a maji jesté spolecny prekurzor
s bunikou svalovou. Funk¢né maji tedy blize k svalovym burnkam nikoli kon-
trakéni schopnosti, ale schopnosti vydavat energii (obr. 7). Kolik ma ¢lovék
hnédé tukové tkang, bylo doneddvna nejasné zejména proto, ze hnéda tuko-
va tkan nevytvari jasné tukové organy jako u zvirat. Presné méreni umoz-
nilo az vySetfeni pozitronovou emisni tomografii. Vyskytuje se predevsim
interskapularné, na krku a podél patefe doli. V primeéru predstavuje asi
5 % tuku. Procento je o néco vys$si u Zen nez u muzi a dale jsou typické dvé
zavislosti (obr. 8 a 9). Maximalni vyskyt tukové tkané je v puberté a klesa
k détstvi i rané dospélosti, kdy je vyskyt srovnatelny. V dospélosti pak po-
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Obrazek 6 Rozdily v morfologii tukovych bunék
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Hnéda tukova tkan u déti (BAT)
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Obrazek 8 Vyskyt hnédého tuku v zavislosti na véku (podle Fruhbecka a kol.)

°
10
°
— °
©
S 81
T,
= °
'—
& 61 ° b
2 °
= 4 L4 ° b
Ié o '
<C l
2 - i
O T T
0-19% 20-39 % 40-59 % 60-79 % 80-99 %

BMI nad normu v %

Obrazek 9 Vyskyt hnédého tuku podle BMI (podle Fruhbecka a kol.)



