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Souhrn

Cilem této prace bylo srovnani vysledkti riznych metod zamétenych na zjisténi mnozstvi
a distribuce télesného tuku u dvou raznych souborti zen. Druhy cilem bylo posouzeni vlivu
tubulizace zaludku na télesné sloZeni a na stravovaci zvyklosti pacienti V pribéhu 6 a 12

meésicl po operaci.

Metodika: U prvniho zkoumaného souboru 86 Zen s optimalni télesnou hmotnosti, nadvahou
i obezitou byly méfeny té€lesna hmotnost, vySka, obvod pasu, vypocitin Body mass index
(BMI). Télesné slozeni bylo zjistovano pomoci kaliperace koznich fas metodou podle
Patizkové, bioelektrické impedance (BIA, Tanita BC 418), dualni rentgenové absorpciometrie
(DXA, Hologic Discovery W).

U druhého souboru 67 obéznich Zen indikovanych ke sleeve gastrektomii byly méfeny télesna
hmotnost, vySka, obvod pasu, BMI a mnozstvi télesného tuku pomoci BIA (Nutriguard M) a

DXA (Hologic Discovery W).

U souboru sledovaného 6 mésicii (57 osob) a 12 mésicti (37 0sob) po tubulizaci zaludku byla
meétena télesnd hmotnost, vyska, obvod pasu a bokli a vypocitan BMI, mnozstvi télesného
tuku pomoci DXA. Stravovaci zvyklosti byly zjistovany dotaznikovou metodou. U 34 0sob
po pul roce a 15 osob po roce od operace byla pomoci frekven¢niho dotazniku sledovana

¢etnost konzumace vybranych skupin potravin.

Vysledky: Jednotlivé pouzité metody DXA a BIA navzdjem dobie koreluji u obou souborti
(r=0,929 a r = 0,726). Velmi dobra korelace byla u prvniho souboru mezi metodou DXA
apodle Patizkové (r = 0,925). V absolutnim mnozstvi tuku se jednotlivé metody V rdmci
celych soubord navzajem vyrazné lisi (p < 0,001). Metody DXA a BIA davaly srovnatelné
vysledky pouze ve skupiné obéznich Zen prvniho souboru (p = 0,684). Hodnoty BIA
prepocitané pomoci vytvorenych korek¢énich rovnic davaly v absolutnich hodnotach stejné

vysledky jako DXA (p = 0,565 - 0,808).

U pacientl sledovanych rok po tubulizaci zaludku doslo ke snizeni hmotnosti v priméru
031,7 kg (p < 0,001). BMI se sniZilo o 11,1 kg/m? (p < 0,001), mnozstvi t&lesného tuku
pokleslo o 21,4 kg (p < 0,001). Pacienti uvadéji snizeni chuti k jidlu (p = 0,001), vétsi



pravidelnost stravy (p < 0,001) a vice porci jidel za den (p = 0,003). Konzumuji mén¢ uzenin
S vy$8im obsahem tuku (p = 0,021) a destilata (p = 0,026).

Zaver: Metody BIA a podle Parizkové davaly u vétSiny souborit nizs$i vysledky procenta
télesného nez metoda DXA. Byla stanovena korekéni rovnice, pro piepocet procenta
télesného tuku stanoveného metodou BIA a DXA. Korigované hodnoty stanovené metodou

BIA davaly shodné vysledky procenta télesného tuku jako referen¢ni metoda DXA.

Vlivem tubulizace Zaludku a nésledné péce nutri¢niho terapeuta doslo v prubéhu pul roku po
operaci ke zlepSeni nékterych stravovacich zvyklosti pacientd. Pro dals$i posouzeni ucinnosti

1é¢by budou vysetfované osoby dale sledovany po dobu dvou let.

Kli¢ova slova: bioelektrickd impedance, dudlni rentgenova absorpciometrie, metoda podle
Patizkové, tubulizace zaludku, procento té¢lesného tuku, stravovaci zvyklosti, frekvence

piijmu stravy
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Summary

Comparison of various Methods for Assessment of Body Fat and Changes of Body

Composition and eating Habits after laparoscopic sleeve Gastrectomy

The aim of this study was to compare selected methods for measurement of body fat and its
distribution in the two various groups of women. The second aim of the study was to assess
the influence of sleeve gastrectomy on body weight and eating habits of patients 6 and 12

months after surgery.

Methods: The first group consisted of 86 women with normal weight, overweight and obesity.
These parameters were measured: body height, body weight, circumference of waist, BMI.
These methods were used for determination of body composition: skin fold thickness
measurement by Parizkova, bioelectrical impedance (BIA, Tanita BC-418), dual-energy X-
ray absorptiometry (DXA, Hologic Discovery W). The second sample consisted of 67 women
indicated a sleeve gastrectomy. The investigated individuals underwent body weight and
height, waist and hip measurement and the BMI, BIA (Nutriguard M) and DXA (Hologic
Discovery W) measurement.

Cohorts of 57 (6 month after surgery) and 37 (12 months after surgery) patients underwent
body weight, height, waist and hips, body fat (DXA) measurement and calculated BMI.
Dietary habits were assessed by questionnaire. Frequency gquestionnaire was used in the
groups of 34 patients (6 month after surgery) and 15 patients (12 months after srugery) to
assess the consumption frequency of selected food groups.

Results: Results of observed methods BIA and DXA correlated well in bouth groups of
women (r =0.929 and r = 0.726). Very good correlation was found between results of method
DXA and method by Parizkova (r = 0.925) in the first group. There were significant
differences in amount of body fat assessed by DXA and other methods (p < 0.001). The
results of the methods DXA and BIA were similar in the group of obese women (p = 0.684).
Correction equations created for these groups of women gave the same results in body fat
percentage as the reference method DXA (p = 0.565 — 0.808).

One year after sleeve gastrectomy the average weight reduction of 31.7 kg (p < 0.001) was
found. BMI decreased by 11.1 kg/m? (p < 0.001), body fat decreased by 21.4 kg (p < 0.001).
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Patients reported decreased appetite (p = 0.001), greater regularity of meals (p < 0.001) and
more servings per day (p = 0.021). They eat less fatty sausages and drink less spirits (p =
0.026).

Conclusion: The results of body fat obtained by BIA were on average lower compared with
DXA method. A correction equation for the conversion of body fat percentage determined by
BIA and DXA was created. Correction equation created for this group of women gave the

same results in body fat percentage as the reference method DXA.

The sleeve gastrectomy and follow-up by nutritional therapist led six months after surgery to
improvement of eating habits of some patients. For further assessment of the effectiveness of
treatment the group of patients will be followed up for two years.

Key words: dual-energy X-ray absorptiometry, bioelectrical impedance analysis, method by
Parizkova, sleeve gastrectomy, body fat percentage, body composition, dietary habits,

frequency of food intake
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1 Uvod

Prevalence obezity v poslednich desetiletich vyrazné stoupa. V nékterych zemich za
poslednich 20 let je az dvojnasobna. Obezita byva nazyvana pandemii tietiho tisicileti. Pocet
obéznich narGstd nejen v primyslové rozvinutych zemich Evropy a Ameriky, ale i
vV rozvojovych zemich v souvislosti s jejich lepSici se ekonomickou situaci. Analyzy
IASO/IOTF (International Association for the Study of Obesity/International Obesity Task
Force) a WHO (234) uvadéji, ze na svété ma piiblizn¢ 1 miliarda dospélych jedincti nadvahu
a dalSich 475 milionu je obéznich. (234) Nadvaha a obezita postihuji 200 miliond déti ve
Skolnim véku, z toho 40-50 milionti déti je obéznich. U déti navic stoupa vyskyt tézSich

stupiii obezity. (117)

Obezita zhorSuje zdravotni stav a kvalitu zivota obézniho jedince. Je prokdzano, ze
zvySuje riziko vyskytu fady kardiovaskularnich, metabolickych a nddorovych onemocnéni.
Dalsimi komplikacemi souvisejicimi s obezitou jsou degenerativni onemocnéni pohybového
aparatu a psychické poruchy pocinajici sebepodcenovanim a koncici klinicky vyjadifenym

depresivnim syndromem. (80)

Pro posouzeni zavaznosti nadvahy a obezity a ovéfovani ti¢innosti redukéniho rezimu
je dnes vyuzivdna fada metod zaméfenych zejména na zjiStovani mnozstvi a rozlozeni
télesného tuku. Neéktere z té€chto metod jsou finanéné a Casoveé narocné a ne vSechny poskytuji

srovnatelné vysledky.

V prevenci a 1écbé obezity je dllezité zaméfit na zménu nevhodnych stravovacich
navyki a pohybové aktivity, které byvaji jeji nejcastéjsi pticinou. V poslednich dvaceti letech
se vsak ukazuje, ze nejefektivnéjSim zptisobem 1é¢by obezity je 1é¢ba chirurgicka. Ta byva
dlouhodobé¢ Uspésna u vice nez 80 % pacientll na rozdil od konzervativni 1écby, ktera u vice

nez 80 % vysoce obéznich dlouhodobé selhava. (69)
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2 Obezita

Obezita je definovana jako nadmérné hromadéni tuku v tukové tkani. Jedna se
0 komplexni onemocnéni zptisobené interakci genetickych faktora s faktory prostiedi. Obezita
je dusledkem tzv. pozitivni energetické bilance, kdy piijem energie dlouhodob¢ ptevazuje nad
energetickym vydejem a dochazi k tak k nadmérnému ukladani nadbytku energie v tukové

tkani. (80, 83)

Obezita provazi lidstvo jiz od prehistorickych dob. Svédci o tom umélecka 1 literarni
dila. Historicky nejstar§im dokladem jsou sochy Venusi nalezené v rlznych zemich svéta
(Rakousko, Francie, Rusko i Ceska republika). Rozbory koznich fas nékterych faraond zase
potvrdily vyskyt obezity ve starovékém Egypté. V obdobi baroka byl ideal krasy hledan
v zaoblenych tvarech lidského téla. Otyly muz se stal symbolem ufedni moci, uspésnosti a
blahobytu. Jiz od starovéku se vSak objevuji nazory, Ze piejidani zptusobuje choroby a

zkracuje zivot.

Také 1é¢ba obezity mé své starovéké kofeny. Napi. ve starovéké Cing byla k 16¢bé
vyuzivana akupunktura. Lékai'ské autority starovéku poukazovaly na zdravotni rizika obezity
a navrhovaly zptisoby jeji 1é¢by. Hippokrates doporucoval pied jidlem namahavou praci.
Avicena doporucoval jist objemna, ale nepftili§ vydatnd jidla, zajistit urychlenou pasaz potravy

zaludkem a stievy, pied jidlem se ponofit do koupele a vénovat se usilovné cviceni. (80)
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3 Vyskyt obezity ve svété a v CR

Analyza IASO/IOTF (International Association for the Study of Obesity/ International
Obesity Taskforce) z roku 2010 odhaduje, Ze pfiblizné¢ 1 miliarda lidi na svété méla nadvahu
(BMI 25 - 29,9 kg/m?) a 475 miliont lidi bylo obéznich. Pokud by u Asijské populace byla
bréana hrani¢ni hodnota pro obezitu BMI >28 kg/m?, po&et obéznich osob na svéts by byl vice
nez 600 miliont. Celosvétové mélo nadvahu ¢i obezitu 200 miliont déti ve Skolnim véku, z
toho 40 - 50 miliont déti bylo obéznich. Ptiblizné 60 % dospélych a pies 20 % déti Skolniho
véku ma ve 27 statech Evropské unie nadvdhu ¢i obezitu, coz ¢ini kolem 260 miliond
dospélych a 12 miliont déti. V roce 2010 mélo nadvahu vice nez 40 miliont déti mladSich

péti let. (100, 234)

V Ceské republice podobné jako v dalsich zemich dochazi ke zvySovani prevalence
nadvahy a obezity u dospélych i u déti. Jedna se ale spiSe o presun z kategorie nadvahy do
obezity v poslednich 20 letech. V roce 2009 mélo nadvahu a obezitu 64 % muzi a 49 % Zen
ve véku 18 — 75 let, obéznich bylo 23 % muzti a 21 % zen. (80).

Prevalence obezity v Evropé ma vzestupny trend. Vyskyt obezity v Evropé se
pohybuje u muzii v rozmezi 4,0 % - 28,3 % a u zen 6,2 — 36,5 %. Byla zjiSténa znacna
geograficka variabilita v prevalenci obezity. Mira prevalence byla vyssi ve stfedni, vychodni

a jizni Evropé nez v Evropé Zapadni a Severni. (16)

Ve Spojenych statech americkych bylo v letech 2009 — 2010 obéznich pies 78
milliond dospélych a kolem 12,5 milionti déti a adolescentll. Prevalence obezity se nelisila
mezi muzi a zenami. Dospéli ve veku 60 a vice let méli vétsi pravdépodobnost, Ze budou
obézni nez mladsi dospéli. V poslednich letech nebyly zmény v prevalenci obezity zjistény
U zen a divek, ale za posledni desetileti bylo vyznamné zvySeni prevalence obezity u muza
a chlapct. Vyskyt obezity se 1isi mezi vékovymi i etnickymi skupinami. (64, 156) Obezita se

zde objevuje Casteji u afroamerickych Zen a zen hispanského ptivodu. (38, 64, 108)

Obezita uz delsi dobu neni problémem jen primysloveé vyspélych zemi. K nejvétsimu

narustu po¢tu obéznich od roku 1980 doslo v rozvojovych zemich, zejména v méstskych
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castech Oceédnie a Latinské Ameriky a Severni Afriky. (80) Existuji znacné rozdily ve
vyskytu obezity v riznych zemich od méné nez 1 % obéznich v Etiopii a Kambodzi az po
vice nez 60 % obéznich dospélych v Nauru a na Cookovych ostrovech. Jednotlivé zem¢ se
také 1isi vyskytem obezity u muzu a u zen. Daleko Castéji se zde vyskytuje obezita u zen nez u
muzd. (28). V poslednich 15 letech doslo vice nez ke zdvojnasobeni vyskytu obezity
v méstskych castech zapadni Afriky. Obecné maji v této populaci velmi vysoké riziko

nadvahy a obezity obyvatelé mést a zeny. (80).
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4 Tukova tkan

vvvvvv

adipocyty. Dale je tukovd tkan tvofena kolagennimi vldkny, krevnimi cévami,
stromavaskuldrnimi bunkami uloZzenymi v okoli cév, fibroblasty, leukocyty, makrofagy,
preadipocyty a fadou dalSich bunck. Obsah triglyceridii v adipocytech kolisa podle stavu
vyzivy, podle toho se také méni velikost adipocytli i metabolické vlastnosti tukové tkang.

(85)

Pocatkem 90. let bylo zjisténo, ze tukova tkan kromé funkce tepelného izolatoru,
mechanické ochrany nékterych organt proti naraztim a funkce zasoby energie, produkuje také
fadu hormont a cytokintl, a tak se podili na regulaci pfijmu potravy, energetického vydeje a
fady metabolickych dé&ja v organismu. (74, 85, 232) V soucasné dobé je tukova tkan
povazovana za dynamicky endokrinni orgén, ktery uvoliiuje nejen mastné kyseliny, ale i
Sirokou paletu biolgicky aktivnich molekul oznacovanych jako adipokiny. K nejznaméjsim
adipokiniim patii tumor nekrotizujicic faktor-a (TNFa), interleukiny, inhibitor aktivatoru
plazminogenu-1 (PAI-1), leptin, resistin a adiponektin. (74) Nékteré z nich jsou produkovany
pfevazné nebo vyluéné adipocyty (napt. adiponektin, leptin), jiné jsou produkovany prevazné
Vv jinych tkédnich (napt. TNFa). Dalsi jsou produkovany ptevazné v tukové tkani, ale na jejich

produkeci se podili jak adipocyty, tak i ostatni buniky tukové tkané (napf. resistin). (86)

Adipokiny ovliviyji mnohé procesy v lidském organismu napf. chut K jidlu,
inzulinovou senzitivitu, zanétlivé reakce a atrosklerdézu. Pusobi na tirovni centralni nervové
soustavy, ale i v perifernich tkanich jako jsou svaly, jatra ¢i cévni feCisté. (74) Pii obezité
dochazi casto k porucham endokrinni funkce tukové tkané, které souviseji s dalSimi
zdravotnimi komplikacemi vyskytujicimi se v ramci tzv. metabolického syndromu. Jedna se o
inzulinovou rezisteci a diabetes mellitus 2. typu, dyslipidémii, arteridlni hypertenzi a zvySené

riziko ateroskler6zy a jejich komplikaci. (85).

Dal$imi dualezitymi funkcemi tukové tkané jsou pfeména nékterych hormonalnich
prekurzorti na aktivni hormony a uloha pfti ukladéani lipofilnich toxina a 1ékt. V tukové tkéani
je tvofen hormon kortizol pfeménou z neaktivniho prekurzoru kortizonu. Tukova tkan je také

hlavnim zdrojem estrogenti u postmenopauzalnich Zen. Ze steroidnich prekurzorti zde vznikaji
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estron a estradiol. (86) U obéznich zZen mohou byt hladiny estrogenit az nékolikanasobné

zvyseny, coz vede mimo jiné ke zvyseni rizika karcinomu prsu. (130).

V tukové tkani se mohou kumulovat lipofilni toxické latky ze zevniho prosttedi napf.
organické pesticidy, polychlorované bifenyly, dioxiny, dibeznofurany a dalsi. Piedpoklada se,
ze tyto latky mohou ovliviiovat fadu funkci a regulacnich procesti v tukové tkani a mohou tak

mit vztah i k nékterym onemocnénim vazanym na obezitu. (85)

4.1 Typy tukové tkané

Jsou rozliSovany dva typy tukové tkané: bila tukova tkan a hnéda tukova tkan.
Adipocyty bilé tukové tkané obsahuji pfevazné jednu tukovou kapénku a malé mnozstvi
mitochondrii. Hnéda tukova tkan naopak je tvofena adipocyty s malymi tukovymi kapénkami
a velkym mnozstvim mitochondrii, které jsou pfic¢inou jejiho zbarveni. Jednd se
0 metabolicky vysoce aktivni tkan, ktera je zdrojem zna¢ného mnozstvi tepla. Nachazi se
mezi lopatkami u novorozenci a kojenct a pozd¢ji téméf mizi. Nékteré studie ale prokazuji,
ze 1 v dospélosti je v bilé tukové tkéni roztrouseno malé mnozstvi adipocytii hnédé tukové

tkang. (85, 220).

Bila tukova tkan se na zéklad¢ rozdilné metabolické aktivity dale déli na podkozni
a visceralni (nitrobfi$ni) tukovou tkan. Viscerdlni tukova tkan je metabolicky aktivnéjsi.
Adipocity jsou mensi a produkty viscerdlni tukové tkdn€ se portalnim obéhem dostavaji pfimo
do jater, kde mohou ovlivitovat probihajici metabolické procesy. Narhst viscerdlni tukoveé
tkdné je oznacovan jako centralni neboli androidni obezita a z hlediska kardiovaskularnich
komplikaci je povazovan za rizikovéjsi nez subkutanni tukova tkan v oblasti bokll a hyzdi
znama jako tzv. gynoidni obezita. Uvadi se, Ze visceralni tukova tkan je vice infiltrovana

makrofagy a produkuje vice prozanétlivych a metabolicky rizikovych faktora.
Kromé¢ visceralni tukové tkané existuji jesté dalsi podtypy tukové tkané s odliSnymi
vlastnostmi. Napf. epikardidlni tukovad tkan, ktera se nachazi kolem srde¢niho svalu.

V nékterych studiich se uvadi, Ze mnoZstvi této tkdné¢ odpovida metabolickym rizikim u

pacientt s koronarni aterosklerozou. (85).
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Bylo zjisténo, Ze obyvatelé jizni a jithovychodni Asie maji vzhledem ke své télesné
hmotnosti vice télesného tuku, véetné visceralniho, nez Evropané. V jinych studiich byl zase
rozpoznan hluboce ulozeny tuk ve svalové tkani, jehoz mnozstvi se 1i$i u riiznych etnickych
skupin. Wells uvadi, ze puvodni Africané maji vyssi zasoby intramuskularniho tuku. (232)
Subkutanni tukova tkan se jevi, zZe je dulezitéjsi jako zdroj energie pii jejim nedostatecném
ptisunu ve stravé. Pii dlouhodobém hladovéni byvéa vyrazné redukovana, zatimco visceralni
tukovd tkan byva spotfebovavana podstatné méné. Na zakladé téchto poznatkli se
predpokladd, Ze hloubé&ji ulozena tukovd tkan abdominalni 1 intramuskularni je
zachovani imunitni odpovédi, na druhé strané je vSak spojena s vys$Sim metabolickym

rizikem. (232)

4.2 Hormony produkované tukovou tkani

4.2.1 Leptin

Leptin je proteinovy hormon produkovany ptfedevsim adipocyty bilé tukové tkané.
Tvorba leptinu byla prokdzana i v hnédé tukové tkani, mozku, Zaludku, placenté, kosti
chrupavce, vlasovém folikulu a v epitelu prsni Zlazy. (80) V hypotalamu leptin navozuje pocit
sytosti a aktivaci sympatického nervového systému zvySuje energeticky vydej. V hypotalamu
ovliviiuje expresi geni pro neuropetid Y, kortikoliberin, proopiomelanokortin, orexiny,
melanin koncentrujici hormon a melanokortiny. ZvySuje sekreci gonadoliberinu, a tim iniciuje

pubertu a zajistuje fertilitu. (80, 146)

Hladiny leptinu u lidi velmi dobfe odraZi celkovy obsah tuku v organismu. U obéznich
jedinct jsou zvySeny a u Stihlych snizeny. (87) Hyperleptinémie vSak u obéznich jedinct
netlumi pfijem potravy a nechrani pted rozvojem obezity. Tento jev se vysvétluje dvéma
teoriemi. Prvni uvadi, Ze se jedna o tzv. leptinorezistenci, kdy nedostate¢ny ucinek leptinu je
dan poruchou jeho pusobeni. Druhd teorie vychazi primarni ulohy leptinu u malnutri¢nich
stavll. Priméarni ulohou leptinu neni chrdnit pfed obezitu a potlacovat piijem stravy, ale
naopak spustit fadu déji vedoucich k Setfeni energie a umoZnujicich pieziti jedince pii

nedostateéném piivodu energie. (86, 87) Uplné chybéni leptinu v diisledku mutace genu pro
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leptin vede u lidi k morbidni obezitd. Uplné chybéni leptinu je u lidi vzacné a podavani

leptinu obéznim nevedlo k ocekavanym vysledkiim pfi 1é¢beé obezity (86).

Krom¢ regulace pfijmu potravy ma leptin v organismu 1 dalsi dilezité funkce. Zvyseni
hladin leptinu se mize podilet napf. na vzniku arterialni hypertenze spojené s obezitou. (86,
207) Aktivaci sympatiku dochazi k vazokonstrikci, tachykardii, a tim i k hypertenzi. Tento

efekt u obéznich prevazuje. V ledvinach leptin ovliviiuje diurézu a zpétné vychytavani sodiku.

vvvvvv

Leptin se také vyznamné ucastni angiogeneze, reprodukénich funkei, imunologickych
procesti, hematopoézy a muze ovlivnit i vyvoj skeletu. Reguluje také syntézu a sekreci

glukokortikoidli a mineralokortikoidii. (Lichnovska 2005, Wells 2009)

4.2.2 Adiponektin

Adiponektin je hormon produkovany pfevazné adipocyty tukové tkdné€, v mensi mite
snad i svalovou tkani. (85) M4 antidabetické a protizanétlivé ucinky, reguluje energetickou
homeostazu, glukézovy a lipidovy metabolismus a je ucinnym stimuldtorem ptisobeni
inzulinu in vitro a in vivo. (52) Plazmatické hladiny adiponektinu negativné koreluji s body
mass indexem (BMI), mnozstvim télesného tuku, inzulinovou rezistenci a aterosklerézou. (74,
86, 143, 207, 112) Zvysené hladiy jsou nachazeny u stihlych jedinctd a u sportovcu. (86, 207)
Sekrece adiponektinu pozitivné koreluje s velikosti tukové buiky. Buiiky omentélni tukové
tkan¢, které jsou vyznamné mensi nez buiikky podkozni tukové tkané, produkuji také méné
adiponektinu (71 %). (104) ZmnozZeni visceralni tukové tkané u metabolického syndromu je
tudiz spojeno s nizsi produkcei adiponektinu. (81)

Exprese adiponektinu v adipocytech mtize byt stimulovana i ptisobenim syntetickych
latek napt. glitazonl nebo thioglitazont, které jsu vyuzivany ke zvySeni inzulinové senzitivity
pfi 1éCbé pacientil s diabetes mellitus 2. typu. Piesto existuje fada nejasnosti ohledné vyznamu

tohoto hormonu v metabolickych regulacich a jeho mozného klinického vyuziti. (86)

4.2.3 Resistin

Resistin je proteinovy hormon produkovany tukovou tkani. Bylo zjiS§téno, Ze je
produkovan prevdzné makrofagy v tukové tkdni neZz samotnymi adipocyty. Jednd se o

prozanétlivy hormon. ZvySené hladiny byly zjiStény v experimentu u obéznich zvifat. Jeho
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podavanim doslo u pokusnych zvifat k inzulinorezistenci. (85) U lidi je vSak vyznam rezistinu

V etiopatogeneze inzulinorezistence dosti sporny. (87, 207).

4.2.4 Tumor nekrotizujici faktor o (TNF-«)

TNF-a je prozanétlivy cytokin produkovany monocyty, jatry a také zejména
hypertrofovanymi adipocyty. Jeho hladina je vyssi u obéznich a klesd s redukci télesného
tuku. (207) Hlavnim metabolickym ucinkem vyvolanym po podani TNF-a je vzestup
triglyceridémie zpiisobeny kombinaci stimulace lipolyzy v tukové tkani a zvySeni lipogenezy
Vv jatrech. (87) TNF-a snizuje citlivost tkani k inzulinu zménou fosforylace inzulinového

receptoru. (110).

4.2.5 Inhibitor aktivatoru-1 plazminogenu (PAI-1)

vvvvvv

pusobi prokoagula¢né. (87) Produkce PAI-1 je stimulovana zanétem, vlivem interleukinu-1 a
interleukinu-6. Hladina je regulovana také systémem renin-aldosteron. Produkce je

stimulovana v jatrech i v tukové tkani.

Produkce PAI-1 muze byt vyssi u kurakt a n€které popsané alely piedstavuji vyssi
riziko z hlediska trombogeneze. Nekteré tyto alely jsou Castéjsi u hypertonikd. (207) Pomoci
multivariani regresni analyzy bylo zjisténo, ze hlavnimi faktory ovlivitujicimi koncentrace
PAI-1 byly koncentrace triglyceridi a vySe BMI. Dalsi studie ukazaly pozitivni korelaci PAI-
1aVLDL. (87)

4.2.6 Acylaci stimulujici protein (ASP)

ASP je protein produkovany tukovou tkani, ktery ma vztah k inzulinorezistenci
a diabetu 2. typu vice nez k hypertenzi. Ovliviiuje metabolismus mastnych kyselin, jejich
transport do adipocytii a podporuje tak ukladani triacylglycerolt v tukové tkéani. Pfi porusSe
této funkce dochazi k neschopnosti uklddat volné mastné kyseliny v tukové tkani

a k inzulinorezistenci. (110, 207)
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4.2.7 Komponenty systému renin-angiotenzin-aldosteron

Bylo zjisténo, Ze fada komponent systému renin-angiotenzin-aldosteron (piedevs§im
angiotenzinogen) je produkovana také v tukové tkani, zejména ve visceralni tukové tkani
obéznich pacietii. Angiotenzinogen negativné ovliviuje diferenciaci adipocytti i inzulinovou
senzitivitu v tukové tkani. Jeho nadprodukce muze vyvolavat arteridlni hypertenzi

i inzulinovou rezistenci. (85)

Dal$im hormony produkovanymi tukovou tkani, jejichz Gc¢inky jsou v soucasné dobé
zkoumany jsou napf. mastné kyseliny véazajici protein 4 (fatty acids binding protein 4 — FABP
4) a retinol vazajici protein 4 (retinol binding protein 4 — RBP 4). Hladiny téchto hormont
byvaji zvySeny u osob sobezitou, diabetes mellitus 2. typu a ateroskler6zou

a v experimentech ma jejich snizeni piiznivé metabolické Gc¢inky. (85)
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5 Etiopatogeneze obezity

Vice nez 90 % vSech obezit tvoii tzv. bézna obezita. Jednd se o multifaktoridlng
podminénou zvysenou dédi¢nou nachylnost k tzv. obezitogennim faktoriim zevniho prostredi.
Pravé toto obezitogenni prostiedi je povazovdno za hlavni pfiCinu pandemie obezity

Vv poslednich desetiletich. (80, 83, 19)
V soucasnosti lze obezitu z etiopatogenetického hlediska rozd¢lit do nékolika kategorii (80):

e béznd obezita — vice nez 90 % vSech obezit. Je multifaktorialné podminéna zvySenou
dédicnou néchylnosti k obezitogennim faktorim zevniho prostiedi. Genetické vlohy
mohou bud’ nachylnost ke vzniku obezity zvySovat (obezitogenni geny) nebo naopak
sniZzovat (leptogenni geny).

rrrrrr

chut' kjidlu (napf. glukokortikoidy, progestaéni hormony, néktera antiepileptika
a antipsychotika a antihistaminika), snizuji energeticky vydej (napf. glukokortikoidy,
néktera antipsychotika, blokatory beta-adrenergnich receptortt), aktivuji lipogenezu (napf.
inzulin, derivaty sulfonylurey), stimuluji diferenciaci adipocyti (napf. thiazolidindiony,

glukokortikoidy).

e obezita endokrinné podminéna — tento typ obezity je pomérné vzacny. Provazi endokrinni

onemocnéni (napf. Cushingliv syndrom, hypotyredza)

e monogenni obezity — jednd se o vzacnd onemocnéni, kterd se projevuji t€Zkou obezitou
jiz v Casném détstvi. Vznikaji na podkladé¢ mutace jednoho z 11 dosud znamych gent.
(123) Jedna se o geny ovliviiujici energetickou bilanci. Ve vétSiné piipadt je obezita
hlavnim klinickym pfiznakem. Jedinci s touto mutaci maji normalni vyvoj a nevyskytuji
se u nich dysmorfické zmény. Casto jsou doprovizené poruchami chovani a
endokrinnimi poruchami. (123) Mutace vétSinou postihuje leptin — melanokortinovou
regulac¢ni osu. Muze se jednat o mutaci genu pro leptin a mutaci leptinového receptoru,
mutaci POMC (propiomelanokortin), mutaci PC1 (prohormon konvertdza 1), mutaci
MC4R (melanokortinovy receptor 4) nebo mutaci BDNF (mozkovy neurotropni faktor) a
jeho receptoru TrkB (tyrozin kinazovy receptor B). (123) Odhaduje se, Ze monogenni

obezita se vyskytuje u 3 — 4 % obéznich pacientt. (174)
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e syndromy provazené obezitou — jde o velmi vzacnd mendelovsky dédéna onemocnéni
provazena fadou charakteristickych vrozenych vad, kde je obezita jednim z fenotypovych
projevit komplexniho onemocnéni. Obezita se manifestuje nezavisle na prostiedi. (83)
Jedna se o0 20 — 30 onemocnéni (napt. Praderiiv — Williho syndrom, Bardetiiv — Biedltv
syndrom, Chohentiv syndrom). Casto jsou spojeny s mentélni retardaci, dysmorfickymi

zménami a specifickymi organovymi abnormalitami. (123)

e Obezita podminéna jinymi patogenetickymi faktory — bylo zjisténo, ze vliv na rozvoj
obezity mohou mit také napt. adenovirové infekce, nepfimétena doba spanku, cileny

vybér partnerd a perzistujici organické polutanty.

5.1 Genetické faktory pri vzniku polygenni obezity

Genetické vlohy mohou bud’ nachylnost ke vzniku obezity zvySovat (obezitogenni
geny) nebo naopak snizovat (leptogenni geny). Studie u dvojcat provadéné v 80. a 90. letech
20. stoleti prokazaly, ze genetické faktory hraji zasadni roli v regulaci télesné hmotnosti.
Uvadi se, ze zmény télesné hmotnosti jsou az ve 40 — 70 % determinovany genetickymi
faktory. Hovoii se o genetické predispozici k rozvoji obezity, jez je v mnoha piipadech dana

mnoha polygennimi variantami. (83)

cey

Na zékladé srovnavacich studii dvojcat Zijicich oddélen¢ a spolecné byl vliv prostiedi
na vznik obezity odhadnut na 30 %. To také dokazuje studie u adoptovanych déti, ktera
ukazala, ze adoptované déti jsou vice podobné svym biologickym rodi¢iim nez rodicim
adoptivnim, i kdyZ s biologickymi rodi¢i nesdili stejné prostiedi. (75, 83,199) Dalsi studie
zahrnujicich dvojcata, adoptované a rodinné data potvrdily dédivost BMI nebo télesného tuku
vV rozmezi 25 — 40 %. Tyto studie potvrzuji roli genti v patogenezi obezity. (23, 122, 212, 230)
Studie sledujici podobnosti mnozstvi télesného tuku mezi dvojcaty a jinymi biologickymi
sourozenci ukazuji, ze podobnosti jsou nejsilngjsi u jednovajecnych dvojcat, potom u

dvojvajeénych dvojcat a potom u jinych sourozenct. (75)

Soucasné studie uvadeji, ze genetické faktory ovliviuji BMI ze 64 — 84 %. (123)
Obezita ma Sirokou fenotypovou variabilitu, po¢inaje mirnou nadvahou az po morbidni
obezitu stejné jako rtiznorodost obdobi Zivota, ve kterém se vyskytuje od ¢asné (détstvi) do
pozdni (dospélost). (122)
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Vliv prostiedi a sedavého zplusobu zivota je mozna dominantnim faktorem
ovliviiyjicim vznik obezity v dospélosti. U obezity, ktera vznikd v détstvi, mohou mit vétsi
vyznam pro rozvoj obezity genetické faktory na pozadi obezitogenniho prostiedi. To
podporuje domnénku, ze dédivost Casné obezity miize byt zna¢né vyssi nez dédivost obezity

objevujici se v dospélosti. (122, 199).

Také odpovéd jednotlivel pii snizovani télesné hmotnosti byva rozdilna. Jedinci, u
nichz pti vzniku obezity ptfevladaji faktory zivotniho prostfedi, mohou snadnéji snizit svou
télesnou hmotnost v porovnani s jedinci, u kterych maji pievazujici vliv genetické faktory.

(122)

Krom¢ télesné hmotnosti jsou dédi¢nosti ovliviiovany také klidovy energeticky vydej,
postprandidlni termoneze, chutové preference tukii a sacharidd, regulace chuti k jidlu,
schopnost spalovat Ziviny, vySe hladiny hormont, spontanni pohybova aktivita, télesné
slozeni a distribuce tuku. Sklon Kk prejidani nebo naopak omezovani jidla je také geneticky

podminén. (83)

V pribehu vyvoje lidstva se v diisledku vystaveni populaci hladomortim vyselektoval
tzv. usporny genotyp (thrifty genotyp). Jedna se o schopnost pfednostné uchovavat energii
vV podobé tukové tkané a snizeni ztrat energie. Tento genotyp po staleti umozZnoval preziti
V nepfiznivych podminkach a ovliviioval pfirodni vybér. Evoluéné lidsky genom spiSe

podporuje akumulaci tukové tkan¢ a brani jejimu odbouravani. (10, 83, 122)

Moderni obezitogenni prostiedi prumyslové vyspélych zemi se rozvinulo v poslednich
nékolika desetiletich ve snaze snizit naro€nost prace a zvysit jeji efektivitu a zvysit kvalitu
zivota. Populace se stala vice usedlou a zavislou na strojich a automatizaci. Spolu s lehkou
dostupnosti jidla doSlo ke sniZeni energetického vydeje a zvySeni energetického piijmu.
Lidské regula¢ni mechanismy pro télesnou hmotnost vSak nejsou schopny dostatecné rychle

drZet tempo se zmé&nami zivotniho prostiedi. (122)

Je znamo, Ze nékteré etnické skupiny jsou nachylnéjsi k rozvoji t€zké obezity (napf.

obyvatelé ostrovii v Tichomoti, Afroameri¢ané, obyvatelé nékterych arabskych zemi, Pima

cey

indiani a obyvatelé hispanského ptivodu zijici v Americe). (83, 37, 122)

K epidemii obezity mohou také pfispivat tzv. epigenetické zmény. Jedna se o zmény

histontl, které meéni pravdépodobnost transkripce specifickych gent. K vétSin€ téchto zmén
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dochdzi prenatalné ¢i v Casném postnatalnim obdobi. Dulezitou roli zde hraje vyzivovy stav
matky napf. pfijem folath a vitaminu Bj,. Bylo zjisténo, ze jednovaje¢na dvojcata jsou
epigeneticky béhem casného véku stejnd, nicméné v prabehu let dochazi k rozdilim vlivem

pusobeni prostiedi. (83, 187)

Predpoklada se, ze vliv jedné alely na sledovany znak je maly. Vliv nékolika alel se
muze potencovat a zifejm¢ mnoho takovych polygennich variant hraje roli v regulaci télesné
hmotnosti. Geneticka variabilita téZ ovliviiuje odpovéd’ na redukci télesné hmotnosti, ktera je

mezi jednotlivci ruzna. (83)

Plsobeni genti pro obezitu nemusi byt vzdy jen cestou ovlivnéni metabolismu, ale ¢ini
jedince nachylnymi také k rizikovému chovani. Rizikovym jidelnim chovanim mohou byt
preference tu¢nych jidel, oslabeny pocit sytosti, kratky pocit sytosti, silné chut'ové preference
(napt. sladka chut’ v kombinaci s tu¢nosti jidel), potencial pro nestfidmost Vv jidle a vysoky
pocit uspokojeni po jidle. Tato rizikova jidelni chovani mohou byt povazovana za biologické
dispozice, které vytvaieji nachylnost ke zvySovani hmotnosti a manifestuji se samy jako

chovani nebo fyziologické procesy, které podporuji ¢i dovoluji zmény v chovani. (19)

At uz se jednd o gentickou podminénost, fyziologickou adaptaci ¢i interakci vyzivy
a gent, nekteti jedinci jsou 1épe fyziologicky vybaveni pro piijem stravy s vysokym obsahem

tuku a energie. (19)

Definovat genetické pozadi obezity je velmi slozité. Nekteré fenotypické projevy jsou
vysledkem kumulace polymorfizmt nékolika gent. Pfedpoklada se, Ze vliv jedné alely na
sledovany znak je maly. Vliv n€kolika alel se mize potencovat. V roce 2006 vysla posledni
tiSt€énd forma Human Obesity Gene Map, kde bylo uvedeno 600 kandidatnich genti nebo
chromozomalnich oblasti. V té dob¢ byla pouze u 22 genti potvrzena asociace s obezitou vice
nez 5 nezavislymi studiemi. K témto genim patii PPARy (peroxisome proliferator-activated
receptor y), UCP1 (uncoupling protein 1), UCP2, UCP3, ADRB2 (B-adrenergic receptor 2),
ADRB3, PLIN (perilipin) a MC4R (melanokortinovy receptor 4. typu). (83, 175)
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5.2 Energeticka bilance

Obezita vznika v dasledku tzv. pozitivni energetické bilance, kdyz dojde k poruseni
energetické rovnovahy a energeticky pifijem dlouhodobé prevysSuje energeticky vyde;j.
Zvyseni télesné hmotnosti béhem né¢kolika let mize byt ndsledkem tzv. kumulativni pozitivni
energetické bilance. Jeji pfi¢inou mohou byt zmény rtiznych soucasti energetického vydeje
nebo spalovani Zzivin spoletné se zménami vybéru potravin nebo jidelnich zvyklosti

vedoucich ke zménam piijmu zivin. (19, 57, 75, 80, 161)

5.2.1 Energeticky prijem

Energeticky pfijem zavisi na zastoupeni zdkladnich zivin v potravé. K zdkladnim
zivinam poskytujicim energii patii sacharidy, tuky a bilkoviny. Také dalsi latky jako napft.
alkohol a kyselina citronova obsahuji energii. (196) Rozsahlé metaanalyzy zdiraznuji, vyse
celkového energetického piijmu ovliviiuje hromadéni tuku v organismu daleko vice nez
zastoupeni tuk a jednoduchych sacharidi ve stravé. (80) Energeticky pifijem je vedle

socioekonomickych a kulturnich faktori vyznamné ovliviiovéan faktory hereditarnimi.

5.2.1.1 Sacharidy

Energeticka denzita sacharidd je 17 kJ/g. Maji dobrou sytici schopnost. Uloha
sacharidii pfi rozvoji obezity zavisi na jejich charakteru. Zejména zvySena konzumace
jednoduchych sacharidt (sachardzy, fruktdzy) je spojena s obezitou. Pfi vysokém piijmu jsou
sacharidy pfednostné oxidovany nebo ukladany ve formé glykogenu. To vede k tomu, Ze pfi
nadmérném energetickém piijmu jsou mastné kyseliny ze stravy nejprve ukladany do tukové
tkan¢. Teprve az pii dlouhodobém nadmérném pfijmu sacharidi (400 — 500 g/den u mladych

dospélych) je organismus za¢ne pfeménovat na zasobni tuk. (196)

Sacharidy zvysuji postprandialni termogenezi vice nez tuky, ale méné nez bilkoviny.
Konzumace sacharidi piispiva k aktivaci sympatického nervového systému a k vzestupu
energetického vydeje. Energeticky vydej stimuluje pfedevSim fruktéoza a sachar6za, méné
potom glukoza a Skrob. Nicméné¢ nadmérny piijem fruktozy je spojen s hromadénim tuku a

vzestupem plazmatickych triacylglycerolt. (80)

Obezita pii konzumaci sacharidd zavisi mimo jiné na vysi glykemického indexu a

glykemické naloZi potravin. Glykemicky index uvadi plochu pod glykemickou kiivkou po
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poziti dané potraviny vzhledem k plose pod glykemickou kiivkou po poziti glukdzy, kterda ma
glykemicky index 100 %. Glykemicka naloz je soucin glykemického indexu a mnozstvi
sacharidi v gramech na porci potraviny déleny 100. (196) Potraviny s nizkym glykemickym
indexem vedou k mensimu postprandidlnimu vzestupu glykemie a inzulinemie a k del§imu
pocitu nasyceni. Inzulin aktivuje v CNS neurony snizujici chut’ k jidlu a inaktivuje neurony
podporujici piijem stravy. V perifernich tkanich vSak pisobi anabolicky, mimo jiné i

podporuje ukladani tuku v adipocytech. (80)

Nizky glykemicky index maji napt. ¢ocka (29 %), téstoviny (41 %) a ryze (56 %).
Vysoky glykemicky index mé napf. bageta z bilé mouky (95 %), brambory (85 %) a
kukuti¢né lupinky (84 %). Nizky glykemicky index ma také fruktéza. Nékteré metaanalyzy
ukézaly, ze nizky glykemicky index ¢i glykemickd néloZz mohou pozitivné ovlivnit glykémii
resp. riziko diabetes mellitus 2. typu. To plati zejména pro osoby s poruchou glukézové

tolerance a nadvahou. (9, 126, 196)

5.2.1.2 Tuky

Tuky maji vysokou energetickou denzitu (38 kJ/g), ale nizkou sytici schopnost. Na
zvySeném energetickém piijmu se podili pfedev§im zvySend konzumace tukii. Piijjem tukl by
m¢l tvotit do 30 % z celkového denniho energetického piijmu. Postprandialni termogeneze je
po poziti tuktl nejnizs$i ze vSech tii zivin. Pfi nadmérném piijmu tukt je tuk uklddan do
tukovych zasob s vysokou ucinnosti, vice nez 95%. (75, 80) Moznost tvorby tukovych zasob
je v podstaté neomezena. Se zmnozenim tukovych zasob je spojena inzulinorezistence. Jedna
se o adaptacni mechanismus, ktery zabranuje dalSimu inzulinem zprostfedkovanému

hromadéni triacylgyceroltl v tukovych bunkéach.

Konzumace vysokého mnozstvi tuk byla vyhodnocena jako hlavni faktor pficin
zvySovani hmotnosti. V Némecku, Rakousku a Svycarsku je strava na tuky a tedy i na energii
pfili$ bohata, coz je podstatnou pfi¢inou nadvahy. (196) Nicmén¢ vztah mezi stravou bohatou

na tuky a zvysenim BMI neni vzdy pravidlem. (19)

Nahrada tukl sacharidy ve stravé vyvolava pokles hmotnosti, pozitivné ovlivni
lipidové spektrum a zvysi citlivost k inzulinu. Obézni jedinci Casto preferuji tuéné pokrmy pro
jejich senzorické vlastnosti. Velmi Casto také preferuji konzumaci sladkosti s vysokym

obsahem tuku. Konzumace navozuje hédonické pocity a ptfijem takovych pokrmi potom neni
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regulovan pocitem nasyceni, ale pozitivni zpétnou vazbou jako odpovédi na senzorické

signaly z dutiny tstni. (80)

5.2.1.3 Bilkoviny

Bilkoviny maji nizkou energetickou denzitu (17 kJ/kg) a nejvyssi sytici schopnost ze
vSech zivin. Nadmérny pfijem bilkovin nema podstatny vliv na vznik obezity v dospélosti.
Vyssi vyskyt obezity pii nadmérné konzumaci zivocisSnych bilkovin byvéa disledkem
soucasného nadmérného piisunu zivocisnych tukl. ZvySeny piijem bilkovin vyvolava zvyseni
jejich oxidace. Bilkoviny zvySuji nejvice ze vSech Zivin postprandialni termogenezi. Kapacita

ukladat bilkoviny v organismu je na rozdil od tuki omezena. (75, 80, 196)

5.2.1.5 Vlaknina

Vlaknina snizuje energetickou denzitu stravy. Nékteré druhy vlakniny jsou schopny
bobtnat. Navozuji tak dilataci hornich ¢asti travici soustavy a tim i pocit sytosti. Obsah
vlakniny a vody v ovoci a zelenin€ snizuje jejich energetickou denzitu. Na zakladé rozsahlych
metaanalyz byl zji$tén inverzni vztah mezi konzumaci ovoce a zeleniny a vyskytem obezity.
Gelotvorna vladknina napt. pektin vaZe Ziviny a sniZuje jejich resorpci a ovliviiuje tak pfiznivé

lipidové spektrum a metabolismus sacharidt. (80)

5.2.1.6 Tekutiny

Obsah vody ve stravé sniZuje energetickou denzitu potravy. Voda obsazena
V potravinach pfispiva k vétsi distenzi Zaludku a navozeni pocitu sytosti. Naopak voda pfti
konzumaci napojii projde gastrointestindlnim traktem rychle, pfi¢emz nedojde k vétSimu
roztazeni zaludku a navozeni pocitu sytosti. Problémem byvaji energetické népoje obsahujici
obvykle cukry. Jejich nadmérna konzumace mutize pfispivat k nartistu hmotnosti diky svému

energetickému obsahu a nizké sytivosti. (80)

5.2.1.7 Alkohol

Zvysend konzumace alkoholu se miiZze podilet na vzniku obezity a zejména na
akumulaci rizikového visceralniho tuku. Alkohol ma vysoky energeticky obsah (29 kJ/g). Po
poziti je vSak alkohol ihned oxidovan. Oxidace alkoholu ma vSak za nasledek potlaceni

oxidace ostatnich energetickych zdrojli, coZ ma za nasledek jejich hromadéni. Posledni studie
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ukazuji, ze umirnéna konzumace alkoholu (cca 100 g/tyden) je u pacientd s t€Zkou obezitou

spojena s mensimi projevy manifestace metabolického syndromu. (80)

Podle nekterych epidemiologickych studii se povazuje mirna konzumace alkoholu u
starSich osob ve vztahu K riziku ischemické choroby srde¢ni za prospésnou. Kardioprotektivni
ucinky se vysvétluji zvysenou hladinou HDL-cholesterolu v krvi, sniZzenou agregaci krevnich
desti¢ek, snizenim hladiny fibrinogenu a zvySenim fibrinolyzy. Piesto nelze bez vyhrad
doporucovat alkohol v prevenci infarktu myokardu, protoze nad t€émito pozitivnim vlivem

pfevazuji negativni G¢inky jeho chronické konzumaci. (196)

5.2.1.8 Vitaminy a mineralni latky

Vétsina téchto nutricnich faktori nemé zasadni vliv na vznik a rozvoj obezity. Na
rozvoji obezity by se mohl podilet deficit vitaminu A. Vitamin A a jeho provitaminy a
derivaty maji tlumivy vliv na diferenciaci adipocytl a zvysuji téz tvorbu odptrahovacich
(uncoupling) proteinti. Pfi obvyklych stravovacich zvyklostech byva potfeba vitaminu A

zpravidla dobfe zajisténa. (196)

V soucasné dob¢ je predmétem vyzkumu také vliv deficitu vapniku v etiopatogenezi
obezity. Ve studiich na zvifatech vedlo ptidani vapniku k vy$S§imu spalovéni tukl a vétSimu
poklesu hmotnosti béhem energetické restrikce. Kabrnova — Hlavata et. al. (2008) uvadi, ze u
obéznich zen béhem tii tydenniho redukéniho reZzimu vedlo pfidani véapniku k Setfeni

beztukové hmoty, poklesu skore hladu a redukci plazmatického resistinu. (80, 134)

Hypotéza na zakladé¢ vyzkumu provadéného u hlodavci zroku 2000, kdy bylo
zjisténo, ze nizky piijem vapniku ve stravé sniZzuje lipolyzu a stimuluje lipogenezu a sniZuje
oxidaci tukl a pfispiva tak ke zvySovani télesné¢ hmotnosti, byla v dalSich studiich vyvréacena.

(20, 241)

Studie zaméfené na sledovani vlivu suplementace vapnikem a intervenci ke
konzumaci mlécnych vyrobkii, neprokazaly, Ze by suplementace vapnikem méla vliv na
snizeni té€lesné hmotnosti u Zen béhem tiiletého sledovani. Navic tyto studie naznacovaly, ze
mnohem vétsi efekt na télesnou hmotnost mél vapnik obsazeny v mléénych vyrobcich.
Vapnik ze stravy také vaze tuk v travici soustavé a tuk se potom nemuiZe vstiebat, coZ snizuje

postprandialni lipemii a zvySuje vyluCovani tuku stolici. (134) Mlécny vapnik tak mize byt
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mnohem G¢inné&jsi nez jeho jiné formy. (128) Ani vysledek analyzy 19 studii zabyvajicich se

vlivem pfijmu mlécného vapniku na télesnou hmotnost vSak neni jednoznacny. (129)

5.2.2 Stravovaci zvyklosti

5.2.2.1 Pocet a sloZeni dennich jidel

V¢étSina obéznich vynechéva ranni a mnohdy i poledni jidlo a podstatnou ¢ast denniho
energetického pfijmu konzumuje béhem 4 — 6 hodin v pozdnim odpoledni nebo vecer. Jiz
v 60. letech 20. stol. Bylo zjisténo, Ze Castéj$i konzumace jidla zabraiuje rozvoji obezity u
experimentalnich zvifat i u lidi (80). U jedinct s nizkou frekvenci piijmu potravy se objevuje
energetickd uspornost organismu. Nepravidelny stravovaci rezim u lidi pracujicich na smény,
zejména pii nocnich sméndch, byva spojen s nariistem télesné hmotnosti. Dalsi studie
zabyvajici vztahem Cetnosti konzumace stravy béhem dne a Body mass indexu (BMI) dosly
K riznym zaveérim.

Americka studie NHANES (2010) prokézala, ze dospivajici, ktefi konzumovali denné
Ctyfi a vice jidel a svacili mezi hlavnimi jidly, méli méné Casto nadvahu a abdominélni
obezitu nez ti, ktefi si zadné svaciny béhem dne nedavali. Také studie Némeckych déti ve
véku 5 az 6 let prokazala, ze nizsi frekvence piijmu dennich jidel byla spojena s obezitou.
V této studii se nepotvrdil vliv pravidelnych snidani v prevenci obezity u déti. (219) Také
nékteré dalsi studie déti a adolescentt potvrdily, Ze je vhodné v prevenci obezity podporovat

frekvenci 5 dennich jidel a vhodné slozeni stravy u déti a jejich rodin. (109, 147)

Jiné studie ale poukazuji na to, ze ¢im je CastéjSi konzumace jidla béhem dne, tim
vyssi je BMI. Vyznamnou roli zde sehrava hlavné sloZeni dennich jidel a svain. Ty by mély
zahrnovat vice zeleniny, ovoce, nizkotuénych vyrobkli a omezovat slazené napoje. Obézni
lidé maji tendenci jist méné rano a vice odpoledne a vecer. V extrémnich piipadech byl

pozorovan i tzv. syndrom no¢niho jedeni. (11)

Vyzkum STEM/MARK provadény v CR ukizal, ze BMI negativné koreluje
s konzumaci ovoce a zeleniny. Lidé s vys§im BMI konzumuji Cast&ji uzeniny. Zvlasté pii
uzeninach ke snidani je tento vztah zfejmy. O néco mén¢ je vyjadien u uzenin k vecefi. Vztah

nebyl pozorovan u konzumace sladkosti, brambor, masa a mléénych vyrobku. (142)
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5.2.2.2 Slazené nealkoholické napoje

Vztah konzumace slazenych nealkoholickych napoji a obezity byl sledovan
V metaanalyze 44 studii (prufezovych, prospektivnich a intervencnich) provadénych u déti i
dospélych. Polovina prufezovych studii potvrdila souvislost konzumace slazenych ndpojua a
BMI, hmotnosti, mnozstvi télesného tuku a pfibyvani na vaze. VétSina byla potvrzena u studii
provadénych v Americe, kde je také konzumace téchto napoji vysSi a napoje maji jiné
slozeni. V mnoha studiich nebylo jednoznacéné, zda ke zvyseni télesné hmotnosti doslo vlivem
konzumace slazenych napoji nebo vlivem jinych aspektli stravy ¢i zivotniho stylu. VéEtsina
studii naznacuje, ze vliv téchto napoji na rozvoj obezity je ptecenovan s vyjimkou

vnimavéjsich jednincti nebo pii nadmérného piijmu. (76)

5.2.2.3 Stravovani v restauracich

Lidé, ktefi se pravidelné stravuji mimo domov, maji vyssi BMI nez ti, ktefi jedi
prevazné doma. Stravovani v restauracich vede ke zvySeni denniho energetického piijmu az
0 1,2 MJ. Bylo zji§téno, ze vyznamnou roli sehrava i velikost porci pokrmi servirovanych
Vv jidelnach a restauracich. V restauracich, kde je po pfedplaceni umoznéna volnd konzumace

jidel, se vyskytuje vice navstévniku s nadvahou a obezitou. (80)

Casta konzumace rychlého obéerstveni (fast food) je také spojena se vzestupem BMI.
Potraviny z fast foodu maji obvyke vysokou energetickou denzitu, vysokou glykemickou
naloZz a nadmérné porce prevySuji denni energetickou pottebu, naopak byvaji chudé na
mikronutrienty a vlakninu. (182)

Vysledky analyzy 16 studii zaméfenych na konzumaci jidel z fast foodu, piijem
energie a zmény hmotnosti u déti 1 dospélych, nebyly jednotné. V né€kolika studiich bylo
zjisténo vyssi BMI pfi CastéjSich navstévach fast food restauraci (1 ¢i vicekrat za tyden). (17,
101, 102, 216, 56, 67) V n&kterych studiich nebyla zavislost potvrzena u vSech sledovanych
skupin (déti, dospéli, muzi zeny) (24, 154)

5.2.2.4 Sedavy styl Zivota

Také sedavy styl zivota vede ke zvySené konzumaci stravy. Epidemiologické studie

uvadéji, Ze sledovani televize je spojeno s vys§im piijmem stravy. Soucasna zjiSténi uvadeji,
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ze 20 — 25 % denniho pfijmu energie je konzumovano u televize. Bylo také zjisténo, ze lidé

konzumuji vice snacky pfi televizi, i kdyz nemaji hlad. (95)

Sledovani televize pfi jidle vede k potlaceni pocitu sytosti, coz Casto vede k piejidani.
Navic k nadmérné konzumaci energie ptispivaji také televizni reklamy na népoje a potraviny.
(89) Nadmérna konzumace jidla bez pocitu hladu byla zjisténa pii aktivitich spojenych

S pocitacem. (43)

Také lidé vykonavajici duSevni praci konzumovali vyznamné vice kalorii a vice
tu¢nych sladkych jidel ve dnech, kdy byli ve stresu. Snédené porce jidel vSak byly podobné
jako v klidngjsich dnech. N¢které prace také uvadéji, ze nadmérna konzumace potravin slouzi
jako utécha ¢i kompenzace stresu. (95) Akutni psychologicky stres byl spojen s jedenim bez

pocitu hladu. (184)

5.2.3 Energeticky vydej

Celkovy denni energeticky vydej se skladd z bazalniho energetického vydeje,
postprandialni termogeneze a energetického vydeje pti pohybové aktivité. Od 80. let 20. stol.
bylo provedeno mnoho studii pro porovnani bazalniho energetického vydeje, postprandidlni
termogeneze a denniho energetického vydeje mezi obéznimi a neobéznimi lidmi. Studie
neprokazaly vyznamneé rozdily v bazélnim energetickém vydeji mezi obéznimi a neobéznimi

dospélymi nebo détmi. (75)

5.2.3.1 Bazalni energeticky vydej

Bazalni energeticky vydej slouzi k zajisténi zakladnich Zivotnich funkci organismu.
Jeho podil na celkovém dennim energetickém vydeji se mezi jednotlivei 1i§i. U dospélych se
sedavy zpisobem zivota ¢ini 55 — 70 % celkového denniho energetického vydeje. Vyse
bazalniho energetického vydeje uzce koreluje s aktivni tukuprostou télesnou hmotou. Muzi

maji vice netukové hmoty, a proto je jejich BM asi o 10 % vyssi nez u Zen. (196).

S vé€kem se bazalni metabolismus snizuje. Télesna teplota vyrazné ovliviiuje hodnotu
BM. Pii zvyseni télesné teploty o 1 °C se zvysi BM o 14 %. (220) Ke zvyseni energetického

vydeje dochazi také v obdobi ristu, v t€hotenstvi, pii laktaci a pfi riznych onemocnénich. Ke
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snizeni bazalniho metabolismu dochazi v disledku hladovéni ¢i nékterych onemocnéni (napf.

hypotyreo6zy).

5.2.3.2 Postprandialni termogeneze

Postprandialni termogeneze (dietou navozena termogeneze — DIT) se pii primérné
smiSené stravé podili na celkovém energetickém vydeji 8 — 12 %. Jedna se o zvyseni
energetického vydeje po poziti stravy. Je spojena s trdvenim, vstfebavanim a metabolismem
zivin po jidle.

Genetické faktory vyznamné ovliviiuji vysi bazalniho energetického vydeje 1 vysi

postpradialni termogeneze. (75, 80)

5.2.3.3 Energeticky vydej pri pohybovych aktivitach

Energeticky vydej pfi pohybové aktivité se na celkovém energetickém vydeji podili
20 — 40 %. Uplatiuji se zde sociokulturni vlivy. Vyrazn€ geneticky determinovana je cast

spontanni pohybové aktivity ozna¢ovana jako fidgeting (vrténi se, o$ivani se). (75)

V poslednich desetiletich se prevalence obezity v fadé vyspélych zemi zvysila praveé
diky snizeni pohybové aktivity, i pfes pokles energetického ptijmu a spotieby tukid. Jednd se
hlavné o pokles tzv. habitudlni fyzické aktivity. Pohybova aktivita poklesla v dusledku
automatizace a vyuzivani pocitacové techniky, pouzivani individuédlni automobilové dopravy,
vyuzivani mobilnich telefond, e-mailti apod. Diky moderni technice (automatické pracky,
mycky nadobi, vysavace, motorove a elektrické sekacky, motorové a elektrické pily apod.) se
vyznamné omezuje i fyzicka aktivita pti praci v domacnosti, na zahradé atd. Dusevni prace
postupné nahradila fyzickou préci a stala se dilleZitou soucasti lidské aktivity. Také pojem
unava zprace byl vsouvislosti stimto redefiovan. Dnes ma tato unava vétSinou

psychosomaticky ptvod, neZ aby se jednalo o fyzické vyc€erpani. (96)

Pohybova aktivita a jeji frekvence hraje vyznamnou roli v prevenci obezity. V CR se
muzi vénuji intenzivni pohybové aktivité Castéji a déle nez zeny, vice nez polovina Zen a
40 % muzt ji nevykonavaiji viibec. Chiizi se vénuji muzi i Zeny zhruba stejné. Cim vy$si BMI
maji respondenti, tim méné hodin tydné stravi pohybovou aktivitou. U obéznich je vyznamné
vyssi podil téch, ktefi nevykonavaji zadnou pohybovou aktivitu. Sedavé zaméstnani nema

zadnou souvislost s vysi BMI. (142, 210)
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U d¢éti stoupa prevalence obezity imérné poctu hodin stravenych u televize a osobnich
pocitaci. Vyzkum Matieu et al. (2009) ukazal, ze vyskyt obezity byl vyssi u déti, které travily
2 a vice hodin denné& pfed obrazovkou. Déle zjistil, ze 64 % déti, které nebyly schopny

dodrzovat pohybovou aktivitu navrzenou v tomto vyzkumu, bylo obéznich (141)

S ndstupem nové generace tzv. aktivnich videoher budou muset byt pfi vyzkumu
rozliSovany videohry aktivni a pasivni. Existuji hry, které vyzaduji, aby hrajici tancili, hréli na
hudebni nastroje nebo napodobovali sportovni discipliny. Ukazuje se, ze takové hry vedou
k vyznamnému zvySeni energetického vydeje, srde¢ni frekvence v porovnani s podminkami
her, kdy hrajici jen sedi pied obrazovkou. (78, 145) Na druhé strané¢ mize byt tato aktivita
kompenzovéana zvySenim energetického piijmu daleko vice nez tradicni télesna aktivita,
zejména v piipad¢ online her, které jsou zatizeny reklamou zamétenou na vysoce kalorické

napoje a potraviny. (94)

Pravidelna télesna aktivita prispiva také ke zvySeni kardiorespiracéni zdatnosti. Dle
nékterych studii mize tato zdatnost zabranit rozvoji kardiometabolickych zdravotnich rizik u

obézniho jedince (fit and fat). (80)

5.2.3.4 Vliv kavy, ¢aje a koufeni na energeticky vydej

K mirnému zvyseni energetického vydeje dochazi také vlivem kofeinu a metylxantini
obsazenych v kavé, Cajich a nékterych napojich. Metaanalyza Hursel (2011) studii vlivu
kofeinu a katechinu na energeticky vydej, potvrdila zvySeni energetického vydeje po
podavani kofeinu a smési katechinu a kofeinu v suplementech. Sledovany efekt byl zvySeni
denniho energetického vydeje v priméru o 428 kJ. Toto zvySeni zaviselo na mnozstvi
podaného suplementa. V porovnani s placebem se statisticky vyznamné se zvysila i oxidace
tukd. (93)

Také koufeni stimuluje energeticky vydej. Akutni ucinky nikotinu zvySuji
prostfednictvim stimulace sympatického nervového systému energeticky vydej o 5 — 10 %.
(Sucharda 2010) Vzestup energetického vydeje navozeny koufenim muze u silnych kufakt
¢init az 10 % celkového denniho energetického vydeje. (80). Na druhé strané nékteré studie
prokazaly vy$§i hmotnost u kufdkd s vy$si spotfebou cigaret. Ve Svycarské studii 17 500
dospélych bylo u silnych kuidkti (vice nez 20 cigaret za den) riziko obezity dvojndsobné

oproti slab§im kutfdkim (do 9 cigaret za den). MoZznym vysvétlenim je spolupiisobeni
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obezitogennich faktorti zivotniho stylu (nevhodna strava, nedostatek pohybu), ale také mtze
jit 1 0 tzv. reverzni kauzalitu zejména u zen, které kouti kvuli problémim s udrzenim télesné

hmotnosti. (201)

5.2.4 Regulace energetické rovnovahy

Regulace energetické rovnovahy je slozity déj. Je ovliviiovana mechanickymi a
nutricnimi signaly souvisejicimi s pfijmem stravy, termogennimi signaly o zevni i vnitini
teploté¢ a signaly neurohomoralnimi vcetné informaci o mnozZstvi energetickych tukovych
zasob zprostiedkovanych leptinem a inzulinem. Centrem této regulace je hypotalamus.
Ventromedidlni hypotalamus je centrem sytosti. Lateralni hypotalamus je centrem hladu.
PoSkozeni ventromediilniho hypotalamu, anebo stimulace laterdlniho hypotalamu vede
k vzestupu hmotnosti a vzniku obezity. Naopak poskozeni laterarniho hypotalamu a stimulace

ventrolateralniho hypotalamu vede k poklesu hmotnosti a nasledné kachexii. (80, 220)

V fizeni piijmu potravy se uplatiiuji signaly anorexigenni (katabolické) a orexigenni
(anabolické). Anorexigenni signaly vedou ke snizeni pfijmu potravy a zvySeni energetického
vydeje. Jsou vyvolany napi. distenzi zaludku a stfeva, zvySenim zevni teploty, tvorbou tepla
Vv jatrech a ve svalech, glukoza, mastné kyseliny, aminokyseliny (tryptofan, tyrosin), beta-OH-
butyrat a laktdt. Z neurohumordlnich signali se jako katabolické wuplatiiuji napft.:
kortikoliberin, leptin, adiponektin, amylin, cholecystokinin, somatostatin, glukagon, glukagon
like petide-1 (GLP-1), enterostatin, adipsin, proopiomelanokortin (POMC) a alfa-melanocyty
stimulujici hormon (a-MSH) a signaly alfal-, beta2- a beta3- adrenergni, serotoninergni,
dopaminergni a histaminergni. Orexigenni signaly navozuji zvySeni pfijmu potravy. Do této
skupiny patii napt. signdly alfa2-adrenergni, nerupeptid Y (NPY), endorfiny, somatoliberin,

melanin koncentrujici hormon (MCH), orexiny a ghrelin.

Také dalsi peptidy uvolnované z GIT po konzumaci potravy (cholecystokinin,
bombesin, glukagon like peptide-1, peptid YY33s, enterostatin a somatostatin) sehravaji

vyznamnou tlohu v pocitu nasyceni. (80)
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5.3 Jiné patogenetické faktory ovlivriujici vznik obezity

5.3.1 Nedostatek spanku

Nedostatek spanu je stresujici a Skodlivy. Soucasné vysledky studii ukazuji, ze 5 -
13 % obezit u déti a 3 — 5 % obezit u dospélych lze pricist nedostatku spanku. (238) U Zen,
které spaly méné nez 5 hodin denné se vyskytovala obezita dvakrat Castéji nez u zen, které

spaly 7 — 8 hodin denn¢. U muzi byla prevalence obezity dokonce ¢tyfikrat vyssi. (80)

Kratka doba spanku je pravdépodobné spojena s vysSim rizikem nadvahy a obezity,
protoze neumoznuje zotaveni hormondlniho profilu usnadiujiciho kontrolu chuti k jidlu.
Navic nedostatek spanku je spojen s delsim ¢asem a vétsi prilezitosti k jedeni (i tzv. no¢nimu
jedeni) a k vétsi unavé, ktera Casto zpUsobuje snizeni fyzické aktivity. (95, 96) Vlivem
nedostatku spanku dochazi také ke zméndm endokrinnich funkci napt. ke snizeni glukézové
tolerance, zvySeni tonu sympatiku, zvySeni koncentraci kortisolu, zvySeni hladin

prozanétlivych cytokind, snizeni hladin leptinu a zvySeni hladin ghrelinu. (194, 224)

Uvazuje se o tom, Ze chronicky nedostatek spanku je stresovy faktorem stimulujicim
chut kjidlu podporujici zvySovani télesné hmotnosti. M4 vliv na regulaci glykémie a

nasledné zvysené riziko diabetes mellitus 2. typu. (96, 224)

5.3.2 Virové infekce

Na rozvoji nadvahy a obezity se mohou podilet i n€které virové infekce. U lidi bylo
postupné zjisténo nékolik adenovirl, které mohou mit souvislost s obezitou a diabetem. Jedna
se 0 adenovirus AD-36, AD-37 a AD-5. Zvyseni titru protilatek proti AD-36 bylo pozorovano
u 30 % obéznich osob a u 11 % neobéznich. (80)

Studie provadéna u jednovajeény dvojcat v Korei prokazala, ze dvojéata méla podobné
BMI, ale ta u kterych byla prokdzana adenovirova infekce, méla BMI vyssi. Pfitomnost
adenoviru byla zjiSténa v tukové tkani, kde virus indukoval diferenciaci preadipocyti,

zvySoval expresi lipoproteinové lipazy a akumulaci tuku v lidské tukové tkani. (80)

Studie 124 déti a dospivajicich (8 — 18 let) provadéna v Kalifornii prokazala také
CastejSi vyskyt protilatek proti adenoviru AD-36 u obéznich déti. (72) Yamada (2012)
V metaanalyze 237 studii uvadi, ze pfitomnost infekce AD-36 je spojena s rizikem obezity a
zvyseni télesné hmotnosti, ale neni spojena s projevy abnormalniho metabolismu napf.
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s rizikovym obvodem pasu. Piedpoklada tedy, ze infekce AD-36 souvisi vice s akumulaci

podkozniho tuku nez se zvySovanim mnozstvi visceralniho tuku. (237)

5.3.3 Perzistujici oganické polutanty

K perzistujicim organickym polutantim patfi napi. polychlorované bifenyly,
organochlorové pesticidy, dioxiny, dibenzofurany a polybrované zpomalovace hoteni. Tyto
latky kontaminuji zivotni prostfedi, jsou lipofilni a do lidského téla se dostavaji piedevsi
z potravy. U c¢lovéka se hromadi v tukové tkani, v mozku a nadledvinach. Ukazuje se, Ze tyto
latky mohou zasahovat ¢i naruSovat homeostazu kontroly rozvoje tukové tkang, lipidového
metabolismu a energetické rovnovahy cestou ovlivnéni jadernych receptort. Ovliviiuji napft.
receptory pro estrogen, retionidni X receptor, receptor aktivovany peroxizomovymi
proliferatory (PPAR-y) a receptory pro glukokortikoidy. (191) Oznacuji se proto jako
endogenni disruptory neboli metabolismus narusujici chemické latky. Nekteti autofi uvadéji,
ze tyto chemické latky mohou béhem vyvojového obdobi prepuberty a puberty pisobit
zmény, které ovliviiuji piijem stravy, inzulinovou senzitivitu, lipidovy metabolismus a rozvoj

adipocyti. Mohou tak pfispivat ke zvySenému vyskytu obezity a diabetu. (191)

5.3.4 Stirevni mikroflora

Vztah obezity a stfevni mikroflory vychazi z predpokladu, Ze stitevni mikroflora mize
ovlivitovat vyuziti energie z potravy a jeji ukladani do tukovych zasob. Dal§im moznym
zpusobem je ovlivnéni zanétu prostfednictvim metabolické endotoxémie a S nim spojenych
rizik jako je visceralni obezita a kardiometabolicka rizika zejména diabetes mellitus 2. typu.
Nektefi autofi také uvadéji priznivé ovlivnéni hormonti navozujicich pocit sytosti, jako jsou

leptin a GLP (glucagon-like peptides). (35, 176)

5.3.5 Cileny vybér partnert

K vyS§Simu vyskytu zejména téZSich forem obezity mulZe pfispivat i cileny vybér
partnerti, kdy si obézni jedinec Casto vybird opét obézniho jedince. To ma za nésledek

kumulaci obezitogennich geni u potomstva. (33)
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6 Predisponujici faktory a rizikova obdobi pro vznik obezity

Predisponujicimi faktory pro vznik obezity jsou pozitivni rodinnd anamnéza obezity,
vysS§i v€k matek pii porodu, socioekonomické postaveni (nizsi piijem, niz§i vzdélani,
venkovska populace v CR), psychicka alterace (deprese, tzkost, stres), anamnéza kolisani

hmotnosti, rizikova obdobi pro vznik otylosti. (80)

Rizikové pro rozvoj obezity jsou prenatalni obdobi, doba dospivani, dosp&lost (nastup
do zaméstndni, zaloZeni rodiny, ukonéeni sportovni c¢innosti, odchod do dachodu),
dlouhodoba onemocnéni ¢i urazy, tehotenstvi a nasledné kojeni, obdobi menopauzy,

zanechani koufeni, uzivani 1€k, které mohou ovlivnit télesnou hmotnost. (80)

6.1 Vliv kojeni na vznik otylosti

Existuje celd tada studii, kter¢ dokumentuji, ze déti dlouhodob¢ kojené matefskym
mlékem trpi méné Casto obezitou v pozd¢jSim Zivoté nez déti, které byly krmeny umélou
mlécnou vyzivou. Podle nékterych hypotéz je tato souvislost dana nedostateCnym piivodem
polynenasycenych mastnych kyselin u déti krmenych umélou mléénou vyZivou. Nasledkem
toho muze dojit ke snizené tvorbé inzulinovych a dopaminovych receptorti v CNS a zvysené
tvorbé prozanétlivych cytokind, jejichz nadmérna tvorba je spojena s kardiovaskularnimi
riziky.

Jiné studie zase prokazaly, Ze kojeni m& maly protektivni ucinek pro vznik obezity.
Mateiské mléko dokonale vyhovuje pozadavkiim pro optimalni rist a vyvoj a mize jedine¢né
ovlivitovat neuroendokrinni a imunitni funkce zahrnujici i1 regulaci télesné hmotnosti.
Nicméné jiné vlivy jako genetickd predispozice a faktory Zivotniho prostfedi jako jsou
socioekonomicky status, obezita rodicl, koufeni, porodni hmotnost a rychlé pfibyvani na vaze

v détstvi snizuji vyznam zpusobu vyzivy jako rizikového faktoru détské obezity. (33)
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6.2 Vliv socioekonomického statutu a mista bydlisté

Vliv socioekonomického statutu na obezitu u déti se liSi v riznych populacich.
V zé4padnich zemich se obezita vyskytuje vice v oblastech socidlniho nedostatku a chudoby.
V USA je vliv socialniho statutu na nadvahu slaby a mén¢ staly. VSeobecné¢ vyssi vzdélani

rodic¢a (> 13 let skolni dochazky) bylo spojeno s niz$im vyskytem obezity u déti. (32, 33)

Ve vyzkumu STEM/MARK v CR (2008 — 2009) byl vztah vzdélani a BMI potvrzen u

zen. U muzt se zda dokonce opaény s vyjimkou skupiny vyuceni bez maturity. (142)

Vliv mista bydlisté¢ (vesnice, malé mésto, velkomésto) na BMI je Casto zminovan
V literatuie nebyl na zkoumaném souboru potvrzen kromé& malych vesnic (do 999 obyvatel),
kde byl prokazan vyssi vyskyt obéznich a niz8i vyskyt osob s normalni hmotnosti. (142)
Pravdépodobné se jednd o vliv zmén Zivotnich podminek na vesnicich a ve meéstech

Vv poslednich desetiletich.

6.3 Obezita v rodiné

Obezita rodi¢l je silnym prediktorem obezity u déti. Divodem je geneticka
predispozice a stejné podminky prostiedi. Cetné studie uvadgji vliv obezity otce i matky na
riziko obezity u jejich potomki. Casny zadatek obezity (< 10 let) byl spojen s vyskytem
obezity u pifibuznych prvniho stupné a naznacuje na zvySenou genetickou zatéZ v rodinach.
(90, 132, 170, 193) Dité obéznich rodi¢u (obou) ma znac¢nou Sanci, ze zdédi genové varianty
sklonu Kk obezité od obou rodict a dojde u né&j k rozvoji tézké obezity. (33) Nékteré studie
dokladaji siln€jsi vliv obezity matky nez otce, coz miize byt dano vlivem intrauterinniho

prostiedi. (83)

6.4 Prenatalni obdobi a obezita v détstvi

Koufeni matek v te¢hotenstvi bylo identifikovano jako pozitivni prediktor détské
obezity i pfes dobfe znamy nepiiznivy vliv koufeni na porodni hmotnost. (111) Koufeni vede
K intrauterinni rastové retardaci a podstatné redukci télesné hmotnosti. VySsi porodni
hmotnost byla spojena s obezitou v pozd¢jsim obdobi pouze u déti matek, které nekoufily.
(33)
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Porodni hmotnost mize mit vliv na obezitu v pozd¢jsim détstvi. Velky pocet
epidemiologickych studii prokazal pozitivni souvislost mezi porodni hmotnosti a BMI
dosazeném v détstvi a dospivani. Zda se, ze nizka porodni hmotnost je spojena s pozd¢jSim
rizikem tzv. centralni obezity, a tedy i zvySenym rizikem kardiovaskularnich onemocnéni,

diabetes mellitus 2. typu a metabolického syndromu u mladych dospélych. (62, 173, 180)

V mnoha studiich byl zkoumén vztah mezi hmotnosti kojenci nebo BMI a rychlosti
prirastku hmotnosti a obezitou Vv pozdéjsim obdobi. OR pro hmotnost kojencii nebo BMI a
obezitu ve véku 3 — 35 let bylo v rozmezi 1,50 — 9,38. OR pro rychly rist a obezitu bylo 1,17
— 5,70. (6) Neexistoval piesvéd¢ivy dikaz, Ze obezita v urcitém obdobi béhem kojeneckého
obdobi byla vice kritickd pro vyskyt obezity v pozdéjsim obdobi. Déti, které¢ jsou v tomto
obdobi obézni nebo které rostly rychleji, mely vétsi pravdépodobnost, Ze v pozd¢jSim obdobi
u nich dojde krozvoji obezity nebo zustanou obéznimi. (33) V nékterych studiich byla
nadvaha ve véku 7 let spojena s ptiristkem hmotnosti béhem prvnich 4 mésici zivota,

v nékterych studiich zase v obdobi mezi 4. — 12. mésicem Zivota. (33)

Zda se, Ze spojeni mezi rychlym ptirGstkem hmotnosti v raném détstvi a obezitou
V pozdéj$im obdobi nezavisi na porodni hmotnosti. DonoSené déti, které prodé€laly rastovy
skok po intrauterinni ristové retardaci, nemély nizsi riziko obezity v pozdéj$im obdobi. (158,

197)

Dal§im z faktorti, které mohou ovliviiovat vznik otylosti v pozd¢jsim véku je tzv.
pred¢asny ,,adiposity rebound”. Jedna se o druhy vzestup BMI v détstvi ve véku 6 — 7 let
ditéte. Adiposity rebound se u jedincii obéznich v dospélosti objevuje jiz ve véku 5 let,
zatimco Stihli dospéli jej vykazovali ve v€ku 7,6 let. PfedCasny adiposity rebound byva
spojovan s gestatnim diabetem ¢i porusenou glukézovou toleranci matky v pribéhu

nitrodélozniho Zivota. (80)

6.5 Obezita v dospélosti

Je Casto ptehlizeno, ze také vek je dilezity prediktorem BMI. BMI se zvysuje s vékem

velkou ¢ast zivota. Nejrizikovejsim obdobim pro rozvoj obezity bylo obdobi mezi 40. — 49.
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rokem. V tomto obdobi vice nez 50 % dospélé populace zvysi svou hmotnost alespon o 5 kg.

Trend vzestupu hmotnosti je podobny u muzu i u zen. (19, 142)

Vice nez 80 % dé&ti s nadvahou a obezitou se s ni potyka i v dospé€losti. Lidé, ktefi
v mladi aktivné sportovali, po skonceni sportovni ¢innosti nakonec zvysi svou hmotnost
ptiblizné stejné jako lidé, ktefi nesportovali. Byvali sportovci mivaji kone¢né BMI nizsi nez
Ve studii STEM/MARK (2008 — 2009) bylo nalezeno 6 zakladnich parametru, které ovliviuji
hmotnost resp. BMI v dospélosti. Ptiznivy vliv maji sportovani v détstvi a v adolescenci,
vlastnictvi kola a chaty. K fakortim pfispivajicim k vy$simu BMI patii vlastnictvi automobilu,

navstévy rychlych obcerstveni a spotieba uzenin. (142)
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7 Zdravotni rizika spojena s obezitou

Obezita je spojena s Castym vyskytem fady zavaznych onemocnéni. Vyse BMI
ovliviiuje ze 60 % vznik diabetu 2. typu, podili se z vice nez 20 % na vzniku hypertenze a
ischemické choroby srdecni a z 10 — 30 % se podili na patogenezi nékterych nadord.
Zmnozena tukova tkan je zdrojem hormoni a prozanétlivych cytokinti a zvySuje zatéZz na
patet a klouby. (119, 113) V Evropském regionu je obezita zodpovédna za 2 — 8 % nakladi a
10 — 13 % amrti. (73)

Riziko vzniku onemocnéni stoupa jiz od nadvahy. Francouzska studie z roku 1995

ukézala relativni riziko (RR) vzniku onemocnéni pti BMI > 27 kg/m®. (164) (Tab. 1)

Tab. 1: Relativni riziko vzniku onemocnéni v zavislosti pti BMI > 27 kg/m?

Vyrazné zvyseni rizika Sti‘edné vysoké riziko Mirné zvySeni rizika
e Diabetes mellitus 2. typu | e Cholecystopatie (RR = e Nadorova onemocnéni (ca
a inzulinova rezistence 2,0) prsu, délohy, tlustého stieva)
(RR=2.9) e Dyslipidemie (RR = ¢ Poruchy pohlavnich hormoni
e Hypertenze (RR = 2,9) 1,5) a plodnosti
¢|CHS (RR =2,5) ¢ Syndrom polycystickych
¢ Syndrom spankové ovarlt
apnoe e Vertebrogenni algicky
syndrom

e ZvySené riziko komplikaci
pfi narkoze

¢ Defekty plodu obéznich
matek

Zdroj: Payer J, Jackuliak P, Nagyova M. Obezita a riziko karcinomov. Vniti Lék 2010,
56(10): 1082-1087.

Vysledky metaanalyzy IASO uvadéjici RR onemocnéni u osob ve véku 20 a vice let
v souvislosti s nadvahou a obezitou se nachazeji v pfiloze. Zohlednéno bylo pohlavi, vék

a v nékterych ptipadech i koufeni. (Ptiloha ¢. 1)

Tukova tkan je aktivni endokrinnim a imunitnim orgénem. Pfi obezit¢ dochazi ke

zméndm spektra produkovanych adipokini. Ty jsou zpusobeny poruchami diferenciace
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adipocytt,, subklinickym zanétem a hypoxii zmnozené tukové tkan€, v dusledku jejiho
nedostate¢ného prokrveni. Snizuje se také kapacita tukové tkan¢ skladovat tuk, a proto
dochazi k nadmérnému ukladdani tuki v kosternich svalech, jatrech, B buiikach pankreatu a
kumulaci intraabdominalniho tuku. To vede k inzulinorezistenci, porucham sekrece inzulinu a

k dal$im negativnim u¢inkiim na metabolismus. (113)
Zdravotni komplikace provazejici obezitu je mozné rozdélit do nékolika skupin (80):

e Metabolické komplikace - inzulinorezistence — hyperinzulinemie — porucha glukozové
tolerance — DM 2. typu, poruchy metabolismu lipida (dyslipidémie, hypertriglyceridémie),

hyperurikémie, zvySena koncentrace fibrinogenu a PAI-1

e Endokrinni poruchy — hyperestrogenismus, hyperandrogenismus u zen, hypogonadismus u
muzi s tézkou obezitou, hyperkortizolismus s naslednou poruchou sekrece kortizolu,
hyposekrece ristového hormonu, pozménéna aktivita sympatoadrenalniho systému — u

obéznich snizena, hyperinzulinémie ji zvySuje (metabolicky syndrom)

e Kardiovaskularni komplikace — hypertenze, hypertrofie a dilatace levé srde¢ni komory,
ICHS, snizena kontraktilita myokardu az srde¢ni selhani, arytmie, nahla smrt, CMP,

varixy, trombembolickd nemoc

e Respiracni komplikace - hypoventilace a restrikéni ventilaéni porucha (Pickwiklv

syndrom), syndrom spankové apnoe, bronchialni astma

e Potize zazivaciho traktu - gastroezofagedlni reflux, hidtovd hernie, cholelitiaza,

cholecystitida, pankreatitida, jaterni steatoza

¢ Gynekologické komplikace - poruchy menstruacniho cyklu, amenorea, infertilita (vliv

zvySené hladiny estrogentt), Komplikace v t€hotenstvi a pti porodu, pokles délohy, zanéty

e Nadorova onemocnéni - karcinom endometria, d€lozniho hrdla, vajec¢niku, prsu,
kolorektalni karcinom (muzi), karcinom zlu¢niku, zluCovych cest, pankreatu a jater,

karcinom prostaty a ledvin

e Ortopedické komplikace - degenerativni onemocnéni kloubl (gonartroza, koxartroza) a
patete, epifyzeolyza u déti, vyboc¢ena holen

e Kozni komplikace - ekzémy a mykozy, strie, celulitida, hypertrichdza, hirsutismus, benigni
papilomatdza
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e Psychosocialni komplikace - SpoleCenska diskriminace, malé sebevédomi, poruchy

motivace, autoakuzace, deprese, tizkost, poruchy piijmu potravy

e Chirurgicka a anesteziologicka rizika - Kardiorespira¢ni komplikace, trombembolie, horsi

hojeni ran, tvorba hernii v pooperacnich jizvach

e Jatrogenni poSkozeni - nevhodné diety, nevhodna farmakoterapie, Spatné indikovana
chirurgicka lécba
e Jiné zdravotni komplikace — edémy, horsi hojeni ran, urazy, kyly, pseudotumor cerebri u
deéti
Zda se, ze urcitad skupina obéznich je chranéna pted kardivaskuldrnimi a metabolickymi
abnormalitami, které provazeji nadvdhu a obezitu. Tato pozorovani zvySuji moZnost, zZe
obezita neni nevyhnutelné spojena s komorbiditami. Jedna se o tzv. metabolicky normalni
obezitu (MNO) popsanou jako nepiitomnost kteréhokoliv ~z kardiometabolickych

onemocnéni: konkrétnd DM 2. typu, dyslipidémie a hypertenze u osob s BMI > 30 kg/m*
Pataky (2010) uvadi v analyze 9 rtiznych studii prevalenci MNO 6 — 33,5 %. (163, 225)

7.1 Kardiovaskularni onemocnéni

Predev§im viscerdlni obezita je dilezitym rizikovym faktorem ICHS, srde¢niho

selhani, arytmie, nahlé smrti a hypertenze.

7.1.1 Srdecni selhani

Vlivem zmnozZeni tukové tkané dochazi ke zvyseni srdecniho vydeje u obéznich.
Nastava zvySeni zejména tepového objemu. ZvySeni plnicitho tlaku a objemu vede
K hypertrofii levé komory srde¢ni, nasledné se zvétSuje i leva sii. To predisponuje obézniho
k ¢ast&jsimu vyskytu fibrilace sini. (15, 73, 113) Centralni typ obezity je vSak Spojen s niz§im

srde¢nim vydejem a vyssi celkovou periferni cévni rezistenci. (73, 177)

Rada obéznich ma zvy3eny odpor i v plicnim fegisti v disledku hypoventilace &i spankové
apnoe. Se zvysujicim se BMI stoupa i riziko srde¢niho selhani. Vzestup BMI o 1 kg/m? se

zvysuje riziko 0 5 % umuziia o 7 % u zen. (117)
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Hromadéni tuku v epikardu a infiltrace do myokardu vede ke kardiomyopatii
obéznich. V ptipadé, Zze se tuk hromadi v mistech srdecni pfevodni soustavy, dochézi
k porucham srde¢niho rytmu. Volné mastné kyseliny poskozuji kardiomyocyty. V dasledku

toho potom dochazi k porucham kontraktility srde¢nho svalu.

7.1.2 Ischemicka choroba sdec¢ni

Rada studii prokazala, Ze zejména abdominalni obezita je dilezitym rizikovym
faktorem ischemické choroby srde¢ni. Riziko rozvoje ICHS dale zvySuje koufeni, DM 2.

typu, hypertenze a dyslipidémie. Tato rizika jsou znama jiz z Framinghamské studie. (235)

Rozvoj ICHS mohou ovliviiovat nékteré cytokiny produkované tukovou tkani napf.
TNF-a, PAI-1, angiotenzinogen, IL-6, adiponektin, rezistin. IL-6 stimuluje produkci C-
reaktivniho proteinu (CRP) v jatrech. Ten je ukazatelem zanétlivého stavu, ktery se vyznamné

uplatiiuje pfi vzniku akutnich koronarnich ptihod. (113, 117)

7.1.3 Arytmie a nahla smrt

Obézni jedinci Casto nahle umiraji v disledku arytmii. Riziko ndhlé smrti souvisi
s prodlouZenim intervalu QT na EKG. Byla zjiSténa pozitivni asociace délky QT a BMIL
Neékteré studie uvadéji jeste vetsi souvislost prodlouzeni QT s visceralni akumulaci tuku

v souvislosti s hyperinzulinémii, ktera vede k aktivaci sympatického nervového systému.

7.1.4 Cévni mozkova prihoda

Nadvaha a obezita, zejména visceralni, zvySuji riziko CMP. Pfi zvySeni BMI o 1
kg/m? se zvySuje vyskyt ischemickych CMP o 4 % a krvacivych CMP o 6 %. Obézni muzi
maji dvakrat cast&jsi vyskyt CMP v porovndni s muzi Soptimanli télesnou hmotnosti.
Pticinou vzniku CMP je chronicky prozanétlivy stav, zvySeni trombogennich faktorti a
hypertenze. Pii vzniku hypertenze se uplatiuje hyperinzulinémie, inzulinorezistence,
hyperleptinémie, aktivace sympatického nervového systému i systému renin-angiotenzin. (73,
113, 117)

7.1.5 Arterialni hypertenze

Bylo zjisténo, Ze se zvySujici se télesnou hmotnosti se zvySuje i krevni tlak u muzii i u
zen. Po snizeni télesné hmotnosti se krevni tlak snizuje. (73, 113) Vztah mezi BMI a krevnim
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tlakem je silnéj$i pro systolicky krevni tlak nez pro diastolicky krevni tlak. Riziko arterialni
hypertenze je v izkém vztahu k obvodu pasu i poméru pas/boky. (65, 117) Odhaduje se, ze
u75 % muzi shypertenzi a 65 % zen s hypertenzi ma nadvahu ¢i obezitu. (73) Dle

popula¢nih studii mohou byt 2/3 vyskytu hypertenze zptisobeny vlivem obezity. (114)

Vyzkum STEM/MARK (2008 — 2009) ukazal, ze téméf polovina obéznich trpi
hypertenzi. Vyskyt byl vyssi u osob, jejichz rodice trpéli také hypertenzi. V soucasné dobé¢ se
uvadi posun vyskytu hypertenze do mladsiho véku. Nejcastéji byva rozpoznana mezi 40. a 60.
rokem. (142)

7.1.6 Dyslipidémie

Obezita je také spojena s nepiiznivym lipidovym spektrem v disledku zvysSené
lipolyzy spojené s inzulinovou rezistenci a zvysSené jaterni syntézy triglyceridi. Vysledkem je
aterogenni dyslipidémie. Dyslipidémie se vyznacuje zvySenim LDL-cholesterolu, snizenou
koncentraci HDL-cholesterolu a zvySenim hladiny triglyceridd. Pfi snizeni télesné hmotnosti

se zlepSuje i lipidové spektrum. (113)
Endotelialni dysfunkce

Poruchy cévniho endotelu maji vyznamnou ulohu v procesu aterosklerdzy
a trombogeneze u obézniho jedince. Patti tady poruchy koagulace s naslednou tvorbou trombiti
a poruchy tonu cévni stény. Snizend relaxace cévni stény je zplsbend poklesem tvorby oxidu
dusnatého (NO) pii zanétlivé reakci v cévni sténé. Vlivem zanétlivého procesu v cévni sténé
dochazi také k oxida¢nimu stresu a tvrobé volnych kyslikovych radikalt. Dochéazi ke ztlusténi
intimy, tvorbé aterosklerotického platu, ptfipadné i trombu nasedajiciho na ateroskleroticky
plat s uzavérem tepny. PocCatecni stddia aterogeneze byla sledovana u obéznich adolescentl

Castéji nez u normosteniku. (73, 113, 117)
Trombembolickd nemoc

Hluboka zilni tromboza se vyskytuje u obéznich 2,5krat cCastéji, plicni embolie
2,21krat Castéji nez u normostenikii.V patogenezi se uplatiuje zvySena tvorba

protrombogennich faktort, zejména PAI-1, stagnace krve v oblasti dolnich koncetin u tézsich

obezit.
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7.2 Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom (MS) je souborem vzajemné propojenych rizikovych faktort
kardiovaskularnich onemocnéni a diabetu 2. typu a slouzi pfedevsim k identifikaci jedincu
nejvice ohrozenych témito onemocnénimi. Neni vSak absolutnim ukazatelem rizika, protoze
nezahrnuje mnoho dal§ihch rizikovych faktorG téchto onemocnéni jako jsou vek, pohlavi,
koufeni cigaret a hladina LDL-cholesterolu. Pfesto maji pacienti s metabolickym syndromem
dvakrat vyssi riziko rozvoje kardiovaskularniho onemocnéni v dalSich 5 — 10 letech

a pétinasobné vyssi riziko vzniku DM 2. typu. (3)

Odhaduje se, ze ve vyspélych zemich je metabolickym syndromem postizeno 25 —
40 % dospélé populace. Dle studie MONICA se v CR metabolicky syndrom vyskytuje u 24 %
zen a 32 % muzi ve v€ku 25 — 64 let. Prevalence MS se celosvétoveé zvySuje v zavislosti na
zvySujicim se vyskytu obezity a starnuti populace. (22) Rozdilné hodnoty ve vyskytu MS
zalezi také na pouzitych kritériich hodnoceni. (viz nize). Pradépodobné kolem 40 % vyskytu

MS je dano geneticky, u dalsi ¢asti populace potom prevladaji vlivy prostiedi.

Typickou pficinou je nedostatek pohybu a nadmérny energeticky pfijem. Dodnes neni
jasné, zda mize MS vzniknout i u jedince bez jakychkoli genetikych vioh. (205) Osoby
s metabolickym syndromem jsou charakterizovany aterogennim, prozanétlivym a
prokoagulaénim stavem. (208) Maji sniZzenou fybrinolytickou aktivitu a zvySené prozanétlivé
markery a markery systémového zanétu (napi. TNF-a, IL-1, IL-6, CRP). Vétsina z téchto
ukazaltelll je spojena také s vyS$im rizikem DM 2. typu. Endotelova dysfunkce se znamkami
zanétu je pocateCnim stadiem aterogeneze. Dochézi ke zvySeni prokoagulacnich faktord napft.
von Willebrandova faktoru, fibrinogenu, solubilniho trombomodulinu a endotelinu 1, je
zvySend 1 aktivita trombocytl. V disledku poskozeni cév glomerulii ledvin dochézi
k mikroalbuminurii. (3, 22, 208) Klesa produkce adiponektinu, ktery je povazovan za
protektivni faktor napf. v rozvoji aterosklerdzy. V perifernich tkanich dochéazi k porucham
signaliza¢ni kaskady inzulinového receptoru, coz miZe pfispivat k rozvoji inzulinové
rezistence. U obéznich dochazi také ke zménam v fizeni krevniho tlaku a retence sodiku

zmé&nami systému renin-angiotenzin-aldosteron a kardialniho natriuretického systému. (22)

Jiz ve 20. letech 20. stoleti byl zminén spole¢ny vyskyt n€kolika rizikovych faktort

kardiovaskularnich onemocnéni, hypertenze, hyperglykémie a hyperurikémie. Pozdéji byla
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popséna souvislost androidni obezity s dal§imi metabolickymi poruchami vedoucimi ke

kardiovaskularnim onemocnénim a diabetes mellitus 2. typu. (22)

V roce 1988 definoval Reaven tzv. syndrom X (Reaveniim metabolicky syndrom X)
jako spole¢ny vyskyt inzulinové rezistence, hyperinzulinémie, poruSené glukozové tolerance,
zvySeni triglyceridii, snizeni HDL-cholesterolu a arteridlni hypertenze. Pozdéji pribyli jeste
mikrovaskularni zmény a zvyseni hladiny PAI-1 s néaslednou poruchou fibrinolyzy. Soucasti

tohoto syndromu nebyla obezita. (22, 204, 205, 208)

Prvni definice metabolického syndromu byla navrzena vroce 1998 Svétovou
zdravotnickou organizaci (WHO). Dle této definice byla inzulinorezistence hlavnim
rizikovym faktorem plus jest¢ dal§i dva znasledujicich rizikovych faktort: obezita (dle
poméru pas/boky - WHR), hypertenze, zvySena triglyceridémie, snizeny HDL-cholesterol

nebo mikroalbuminurie. (3, 204)

V dasich letech bylo uvetejnéno nékolik upravenych definic metabolického syndromu.
Tyto definice se shodovaly v zakladnich podminkach jako je porucha gluk6zové tolerance,
hypertenze, dyslipidémie a obezita. Obezita jiz byla hodnocena dle obvodu pasu. (BoSanska
2010, Sucharda 2007, Alberti 2010) V roce 2001 definovali metabolicky syndrom experti
NCEP ATP IIl (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel I11) USA,
kteti ustoupili od podminky inzulinorezistence a zvySeni glykémie mélo stejnou dilezitost

jako ostatni sou¢asti metabolického syndromu. (3, 203, 204)

IDF (International Diabetes Federation) ve své definici metabolického syndromu se
zameétila na abdomindlni obezitu (dle obvodu pasu) jako na hlavni podminku metabolického
syndromu. Hrani¢ni hodnoty obvodu pasu byly navic sniZzeny na 80 ¢cm u Zen a 94 cm u
muzu.

V roce 2009 vysla nova harmonizovana definice AHA/NHLBI a IDF. (Tab. 2) Dle
této definice jsou vSechny rizikové faktory na stejné tirovni. Metabolicky syndrom znamena
vyskyt minimalné 3 z uvedenych rizikovych faktorti. Obvod pasu byl specifikovan nejen
s ohledem na pohlavi, ale také pro rtizné etnické skupiny. V harmonizované definici MS byly
zatim ponechany hrani¢ni hodnoty obvodu pasu NCEP ATP I, WHO 1 ptisnéjsi kritéria IDF,
pii ¢emz je mozné pouzit oboji hodnoty. (Tab. 2) Pfi pouziti nizSich hrani¢nich hodnot

obvodu pasu bude zji$tén niZsi pocet osob s MS nez pti pouziti kritérii IDF. To ale neplati pro
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vSechny zemé. Naptf. v USA je rozdil pfi pouziti obou kritérii maly, protoze abdominalni
obezita vysoce koreluje s dalsimi 4 komponentami MS. (3) Cesky Institut metabolického

syndromu pouziva jako kritérium hranici hodnoty obvodu pasu 88 cm pro zeny a 102 cm pro

muze. (41)

Tab. 2: Harmonizovana definice metabolického syndromu AHA/NHLBI a IDF (2009)

Pritomnost alespoii 3 z nasledujicich kritérii znamenaji metabolicky syndrom:
» ZvétSeny obvod pasu — specificky pro pohlavi a etnikum

* Krevni tlak - TKs > 130 mmHg nebo TKd > 85 mmHg a nebo medikamentdzni
1é¢ba hypertenze

* Glykémie na la¢no > 5,55 mmol/l nebo medikament6zni 1écba hyperglykémie
» Triglyceridémie > 1,7 mmol/l

* HDL-cholesterol < 1,0 mmol/l u muzi a < 1,3 mmol/l u Zen

Hrani¢ni obvody pasu:

» IDF: euroidni populace, Sttedni Vychod, Subsaharskd Afrika: > 80 cm Zeny, >
94 cm muzi

* NCEP: > 88 cm zeny, > 102 cm muzi

* WHO: bélosska populace: > 80 cm Zeny, > 94 cm muzi (zvySené riziko), > 88
cm Zeny, > 102 cm muZi (vysoké riziko)

* IDF, WHO: asijska populace, stfedni Afrika: >80 cm Zeny, > 90 cm muZi

Zdroj: Alberti KG et. al. Harmonizing the metabolic syndrome. Circulation 2009; 120:1640 —
1645.

Postizeni srdce a cév a vyskyt DM 2. typu se zvySuje s rostoucim poctem slozek MS a 1isi se i
podle miry vyjadieni, pfitomnosti DM nebo jinych rizikovych faktorii (vek, pohlavi, kouteni).
(Obr. 1) (208)
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Obr. 1: Metabolicky syndrom jako prediktor koronarni ptihody a diabetu 2. typu

CHD umrti/nefatalni infarkt myokardu vznik nového diabetu 2. typu
%% s pfihodami relativii riziko % & pfihodami relativniriziko
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Zdroj: Svacina 8., Soucek M., Smahelova A. et al. Metabolicky syndrom: Nové postupy.
Praha: Grada 2011, 72s.

Poznamka:
CHD - koronarni ptihoda

7.3 Diabetes mellitus 2. typu

V roce 2010 se 1é¢ilo v CR s riiznymi typy diabetu celkem 806 230 osob. Oproti roku
2009 doslo k narastu témet o 3 %. V roce 2010 piipadalo na 1 tisic obyvatel 77 diabetikd.
Diabetes mellitus 2. typu tvofil 91,8 % z celkového poctu osob 1écenych s diabetem. Lécilo se
na n¢ 396074 zen a 343 785 muzl. Nejcastéjsi pric¢inou umrti diabetiki jsou
kardiovaskularni onemocnéni a aterosklerotické komplikace. (40, 223)

Diabetes 2. typu je vice nez v 90 % provazen obezitou ¢i nadvahou. | diabetici 1. typu
jsou dnes stejné jako vétSina populace vystaveni nedostatku pohybu a vysokoenergetické
strave, a proto jsou také Casto obézni. Snizeni hmotnosti je proto u obéznich diabetikli téméet
vzdy dalezitym opatfenim vedoucim ke zlepSeni progndzy. U diabetikli 2. typu zejména na
pocatku 1éCby muze vést snizeni hmotnosti az k vymizeni onemocnéni. (206)

N 24

vSechny osoby s MS. Kolem 70 % diabetikii 2. typu ma hypertenzi a zvysenou
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triglyceridémii, hypercholesterolémie je pfitomna u 30 - 40 %. (205) Pfechodnou
diagnostickou jednotkou je porusend glukézova tolerance. Spolu se zvySenou glykémii na
lacno byva oznacovana jako prediabetes. (22) DM 2. typu byl oznacovan jako onemocnéni
vyznaCujici se primarn¢ inzulinovou rezistenci v dusledku postreceptorové poruchy
Vv perifefnich tkanich. V dnes$ni dobé¢ je ale zfejmé, ze DM 2. typu vznika u jedinct s periferni
inzulinorezistenci, ale pfi vzniku se vyznamné uplatiiuje porucha sekrece inzulinu. Rada dgja,
ktera souvisi s poruchou sekrece inzulinu, je pravépodobné¢ blizka i déjim za inzulinovym
receptorem a interakcim glukdza-inzulin v periferii. Chronicka hypersekrece inzulinu se
projevuje vysokou bazalni inzulinémii a vysokou pozdni sekreci inzulinu. V souvislosti s tim

souvisi 1 hyperplazii B bun€k pankreatu. (205)

Pfitomnost diabetu dale zvySuje kardiovaskuldrni riziko a pfi nedostatecné
kompenzaci dochazi k rozvoji mikrovaskularnich komplikaci. (22) U diabetika je vyznamné

zvysena glukoneogeneze Vv zavislosti na glykémii. Cim vy$si je glykémie, tim vyssi je

SV v

neesterifikovanych mastnych kyselin. Klesa schopnost ukladat a oxidovat glukézu. Znacné

mnozstvi glukozy zlstava i v extracelularni tekuting diabetikti. (205)
Porucha glukozové homeostazy se vyznacuje (40):
— hrani¢ni glykémii na lacno 5,6 - 6,9 mmol/I

— nebo poruchou tolerance glukézy pii oGTT (oralni glukézovy toleranéni test) — ve 120.

min glykémie 7,8 mmo/I - 11 mmol/I

— nebo kombinace obou

O diabetes mellitus se jedna v piipadé (40):

priznakt diabetu (viz.nize) + ndhodna glykémie > 11,1 mmol/l

— glykémie na la¢no > 7,0 mmol/l

glykémie ve 120. min oGTT > 11,1 mmol/l

pokud nejsou ptiznaky diabetu (zizen, polyurie, hubnuti) — musi byt potvrzeno dvakrat v

riznych dnech
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7.4 Hyperurikémie

Zvysend koncentrace kyseliny mocové v krevnim séru je spojena s rizikem
karidovaskularnich onemocnéni a onemocnéni ledvin. (7, 36) Hyperurikémie se casto
vyskytuje u obéznich jedinci a casto byva spojena s metabolickym syndromem. Byl
pozorovan pokles kyseliny mocové v krvi pfi snizeni inzulinové rezistence dietou. Zda se, ze

pravé inzulinova rezistence muize byt pfi¢inou hyperurikémie. (213, 222)

S hyperurikémii souvisi zvySeny vyskyt dny u obéznich s metabolickym syndromem.
(113) Akram et al. zjistili, ze BMI koreloval s hladinou urati v krvi. U obéznich o0sob
s metabolickym syndromem byla zvySend tvorba kyseliny mocové a snizend jeji exkrece
ledvinami. (2, 213) Tang et al. uvadéji ve studii japonskych déti (6 — 14 let) vyskyt
hyperurikémie 20,7 %. Ztoho u 30,5 % dé&ti byl zjistén také metabolicky syndrom.
Metabolicky syndrom mélo i 13,6 % déti s normalni hladinou kyseliny mocové v krvi. Vyskyt

hyperurikémie byl signifikantné vyssi u chlapci a ve vyssich vékovych skupinach. (213)

7.5 Syndrom spankové apnoe

U obéznich osob se také Casto objevuje tzv. syndrom obstruktivni spankové apnoe
(OSA). Obezita je povazovana za hlavni rizikovy a zhorSujici faktor OSA. (181) Vyskytuje se
zejmnéna u tézSich stupni obezity. Syndrom spankové apnoe byva zjistén u 40 — 90 %
pacientti s BMI > 40 kg/ m?. Je spojen se zmnoZenim tuku v oblasti krku, ktery predisponuje
k obstrukci dychacich cest ve spanku. Také tuk v horni ¢asti téla zhorSuje funkci pomocnych

inspiracnich a expiracnich svalii. Pfi snizeni télesné hmotnosti se zlepSuje i tento syndrom.

OSA se projevuje epizodami zastavy dechu pii spanku v diisledku ochabnuti hornich
cest dychacich. (113, 117) Nemocni trpi S$patnou kvalitou spanku, ktery je provazen
chrdpanim, buzenim béhem noci, n€kdy 1 zvySenym nocnim pocenim a polyurii. Behem dne
jsou pacienti unaveni, malatni, maji bolesti hlavy, poruchy paméti a koncentrace. Bylo
prokdzano, Ze syndrom spankové apnoe je nezavislym rizikovym faktorem vzniku inzulinové
rezistence a diabetu, hypertenze, vcetné plicni hypertenze a kardiovaskularnich onemocnéni.
Hypoxie v dobé apnoe podporuje vznik arytmii a nahlé smrti. Dochazi také ke zvySeni
prozanétlivych cytokini (IL-1, IL-6, TNF-a) a CRP. Dale se v souvislosti s OSA objevuje

hyperleptinémie, leptinorezistence a zvySena produkce ghrelinu. (1, 117)
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7.6 Nadorova onemocnéni

Obezita je spojena s vyssim vyskytem fady nadorti. Nadmérné BMI souvisi s piiblizné
3,2 % nové¢ diagnostikovanych nadortt u muzd a 8,8 % u Zen. (164) Podle japonské studie
relativni riziko amrti na nddoroné onemocnéni pii BMI > 27 kg/m2 je 1,28 uzena 1,22 u
muzi. P¥ BMI > 30 kg/m? riziko stoupa na 7,73 u Zen a 1,83 u muzi (221) Roli zde hraje
zejména zmnoZzeni abdomindlni tukové tkan€, hyperinzulinémie, inzulinorezistence a
chronicky zanét. Vyznam ma 1 potlaceni aktivity PPAR-y, jehoz aktivace plisobi

protinddorové.

Hyperinzulinémie prostfednictvim IGF (insuline-like growth factors) mize vyznamné
ovliviiovat proliferaci. Inzulin a IGF-1 plsobi mitogenné a antiapopticky, ¢imz podporuji
kumulaci genetickych mutaci, ktera ptisobi karcinogenezi. K dalSim faktorim, které podporuji
karcinogenezi, patii zvySena hladina leptinu, PAI-1, pohlavnich hormonii a snizend hladina

adiponektinu.

Dal$im z faktort, ktery pfispiva k rakoviné jicnu u obéznich, patii vyss$i vyskyt
gastroezofagealniho refluxu. V patogenezi karcinomu endometria a prsu ma vliv zvySena
systéza estrogenli z androgenti v tukové tkani. Hyperinzulinémie a inzulinorezistence navic
potlacuji syntézu SHBG (sexual hormone binding globulin), kterd vede k vySs$i hladiné
volnych pohlavnich hormont. U nadort prsu a kolorektalniho karcinomu se zvazuje také role
zvySené exprese leptinu v nadorové tkani. (117) Dalsi studie uvadgji vliv jidelnich zvyklosti a

télesné aktivity jiz od détstvi a dospivani.

V nékterych studiich se uvadi, Ze vhodnéjSim ukazatelem rizika nez BMI je pomér

pas/boky (WHR), ktery upozoriiuje na abdominalni obezitu. (92, 166)

7.6.1 Kolorektalni karcinom

Epidemiologické studie potvrdily vztah zvySeného BMI a kolorektalniho karcinomu.
V patogenezi se uplatiuje pravdépodobné nékolik faktori. Mitogenni ucinek
hyperinzulinémie na kolonocyty. Hyperglykémie a zvySena koncentrace mastnych kyselin
mohou vyvoldvat metabolické poruchy, zmeény Vbunkich a oxidacni stres. DalSim
mechanismem vzniku muze byt chronicky zanét pii obezité. Leptin produkovany tukovou

tkdni maze zvysit rast nadorovych bunék tlustého stieva. Neékteré typy karcinomt reaguji jako
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receptory pro leptin. U obéznich je 2 — 3krat vyssi pravdépodobnost vzniku karcinomu
tlustého stieva. (164, 166)

7.6.2 Karcinom prostaty

V Norské studii v priibdhu 21 let bylo sledovano 950 000 muzd. Pii BMI > 30 kg/m?
se zvysilo riziko karcinomu prostaty o 9 %, ale ve vékové skupiné¢ 50 — 59 let se zvysilo
riziko o 58 %. V jiné studii bylo pozorovano zvySeni rizika o 40 %. Ve studii 50 000
zdravotnickych pracovnikii v USA bylo naopak zaznamendno sniZeni rizika u obéznich muzi
S pozitini rodinnou anamnézou karcinomu prostaty u muzi mladSich 60 let. Autoii
vysvétlovali tento fakt niz§imi hladinami angrogenti u obéznich a nasledné protektinim

ucinkem estrogenti na rozvoj karcinomu prostaty. (164)

7.6.3 Karcinom prsu

Obézni zeny pifed menopauzou maji niz$i riziko karcinomu prsu nez zeny s BMI < 25
kg/m?®. Ale po menopauze maji obézni Zeny riziko 1,5krat vy$si. Mortalita na karcinom prsu
roste se zvysujicim se BMI. Zavislost BMI a vyskytu karcinomi u Zzen uZzivajicich
vV menopauze hormondlni substitucni 1écbu neni tak statisticky vyznamna jako u Zen, které
hormonalni 1é€bu nevyuzivaly. Vyssi vyskyt rakoviny prsu u obézich Zen po menopauze je
davan do souvislosti s vyssi hladinou estrogentl, ktera podle literarnich zdroji byva o 50 —
219 % vyssi neZ u Zen s optimalni télesnou hmotnosti. Obezita také zhorSuje odpovéd na

16&bu nadord. (164, 59, 120)

7.6.4 Riziko dalSich nadoru

Obezita zvySuje 2 — Skrat riziko endometridlniho karcinomu u Zen pied
I po menopauze. Dilezitou ulohu v patogeneze maji zvySené hladiny androstendionu
a testosteronu. U postmenopauzalnich Zen 1 zvySené hladiny estronu a estradiolu. Rizikovym

faktorem je i hyperinzulinémie a inzulinova rezistence. (164)

Nadvaha a obezita zvySuji také riziko rakoviny zaludku, zejména adenokarcinomu.

U osob s nadvahou je toto riziko 2krat vyssi, u obéznich 3krat vyssi. (164)

Také u nadort ledvin je riziko vyssi u obéznich zen (2 — 4 krat), u muzi se vysledky

lisi od pozitivni korelace jako u Zen az po negativni asociaci. (97, 98, 152)
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Adenokarcinom jicnu je také castéjSi u osob snadvdhou a obezitou. Roli zde
pravdépodobné hraje Castéjsi vyskyt gastroezofagealniho refluxu a tzv. Baretova jicnu, ktefi
jsou rizikovymi faktory tohoto typu nadoru. Je mozné, ze obezita zhorSuje zanét, ktery je
s uvedenymi potizemi spojen. (152)

Dalsi nadorova onemocnéni, ktera jsou davana do souvislosti s nadvahou a obezitou

jsou nadory slinivky bfisni, $titné Zlazy a zlu¢niku. (152)
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8 Hodnoceni nadvahy a obezity

Zakladnimi antropometrickymi parametry jsou télesnd hmotnost a vyska.

Pro posouzeni, zda je télesna hmotnost jedince optimalni je mozné vyuzit nékolik indexi.

8.1 Télesna hmotnost

Pro posouzeni, zda je télesnd hmotnost jedince optimélni je mozné vyuzit né€kolik
indexti nebo porovnat télesnou hmotnost s optimalni hmotnosti podle tabulek. Optimalni

télesna hmotnost je zde uvadéna jako hmotnost s nejnizsi mortalitou. (119).

8.1.1 Body Mass Index (BMI)

Nejcastéji pouzivanym hmotnostné vyskovym indexem u déti i dospélych je tzv. body

mass index (BMI). BMI se vypocitava podle vzorce:

hmotnost (kg)

BMI =
vyska® (m)

Hodnoceni BMI u dospélych je uvedeno v Tab. 3. Tyto normy plati pro euroamerickou

populaci. Pro asijskou populaci jsou hodnoty normy nizsi: pasmo nadvahy je BMI 23,0 — 24,9
kg/m? a BMI > 25,0 kg/m? jiz znamena obezitu. (119)

Tab. 3: Hodnoceni BMI u dospélych dle doporuc¢eni WHO (1997)

BMI - Riziko zdravotnich
) Klasifikace . .
(kg/m?) komplikaci obezity
<185 podvaha nizké (riziko jinych chorob)

185-249 normalni hmotnost | primérné

25,0-29,9 nadvéha mirné zvysené

30,0-34,9 obezita I. stupné sttedné zvysené

35,0-139,9 obezita II. stupné velmi zvySené

>40,0 obezita III. stupné | vysoké

Zdroj: Kunesova M. Vysetieni v obezitologii. In: Hainer V a kol.
Zaklady klinické obezitologie, 2. vyd. Praha: Grada 2011: 163 -179.
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U déti se BMI hodnodnoti s ohledem na vék pomoci percentilovych grafi. Za nadvédhu

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

BMI je u déti a dospélych povazovan za zakladni ukazatel télesného slozeni. Studie
ukazuji, ze BMI, 1 kdyZ neni pfimym méfenim télesného tuku, vyznamné koreluje s télesnym
tukem namétfenym laboratornimi metodami zahrnujicimi hydrodenzitometrii, diluci izotopli a
méfeni celkového télesného drasliku. Jedna z hlavnich vyhod vyuziti BMI pro méfeni
nadvahy a obezity je ta, Ze mize byt odvozen z méfeni vySsky a hmotnosti. (75) Je
dostacujicim ukazatelem v epidemiologickych studiich, ale u jednotliveti mize vést k chybam
v hodnoceni. Nevyhodou tohoto indexu je skute¢nost, ze neodrazi podil a distribuci télesného

tuku a tukuprosté hmoty (39, 75, 227).

Diagnoza obezity miiZze byt nespravné zjisténa u osob s vyvinutou svalovou hmotou.
Na druhé strané¢ vede pouziti BMI k podhodnoceni vysledki u osob s relativné vysokym

zastoupenim tukové tkané a normalni télesnou hmotnosti (tzv. sarkopenicka obezita).

BMI také neodrazi funkéni stav a kvalitu Zivota obéznich a jiné souvisejici
prognostické faktory. Proto néktefi autofi navrhuji doplnéni dosavadni hodnoceni BMI o 5
stadii popisujicich obezitu z klinického a funkéniho hlediska, kterym odpovida doporuceny
postup péce o pacienta podobné jako napft. Klasifikace NYHA (New York Heart Association).
(203)

8.1.2 Brocuv index

Dftive byl pro hodnoceni télesné hmotnosti vyuZzivan tzv. Brocliv index idedlni télesné

hmotnosti. Brociiv index se vypocitaval podle rovnice:
optimalni hmotnost (kg) = [télesnd vyska (cm) — 100] £+ 15 % (u muzii) nebo + 10 % (u Zen)

Hodnoceni télesné hmotnosti pomoci Brocova indexu se dnes jiz pfili§ nepouziva. Stejné jako
BMI se pomoci tohoto indexu hodnoti pouze télesna hmotnost a ne mnoZzstvi a distribuce

télesného tuku.
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8.2 Metody méreni télesného sloZzeni

Pro zjistovani nadvahy a obezity existuje celd fada metod, diky nimz je mozné
posoudit nejen rizika rozvoje uvedenych onemocnéni, ale také sledovat a¢innost 1é¢by obezity
a motivovat pacienty. Tyto metody se navzijem liSi presnosti, pozadavky na piistrojové
vybaveni, naro¢nosti pro obsluhujici persondl, finan¢ni a casovou naro¢nosti. Také moznosti
stanoveni jednotlivych télesnych komponent jsou razné. Riiznymi metodami Ize zjistit napf.
obsah tukové tkang, beztukové t€lesné hmoty, té€lesné vody a kostnich mineralt. Jako obezita
je hodnocen obsah tukové tkané > 25 % télesné hmotnosti u muzi a > 30 % télesné hmotnosti

u zen. (119)

8.2.1 Antropometrické metody

Jedna se o nejjednodussi metody stanoveni obsahu tukové tkané. Patii zde métedni
tloustky koznich tfas pomoci kaliperu. Existuji rtizné metodiky méteni a nékolik typd
kaliperti. Vyhodou téchto metod je nizkd cena. Podminkou nutnou pro ziskani kvalitnich

vysledkt je erudice vySetiujiciho.

8.2.1.1 Metoda podle Pafizkové

U nas hojné vyuzivanou metodou je kaliperace deseti koznich fas metodou podle
Patizkové kaliperem typu Best (162). Procento tuku se stanovuje pomoci rovnic nebo tabulek,

jez byly odvozeny z vysledkil referen¢ni metody hydrodenzitometrie u pokusnych osob.

8.2.1.2 Metoda podle Matiegky
Nejstar§i metodou na vypocet slozeni téla je metoda podle Matiegky. Ta spociva v
méfeni tlouStky Sesti koznich fas, Ctyf obvodovych rozmérii a ¢tyt Sitkovych kostnich

parametrii. Umoznuje stanoveni hmotnosti svalové hmoty, tukové tkané a kosti. (18)

Dalsimi metodami jsou napf. méfeni 4 koznich fas podle Durnina a Wommersleyho
pii pouziti harpendenského ¢i Holtainova kaliperu. (119) nebo vypocet procenta télesného

tuku u déti a dospivajicich z tloustky 2 koznich tas. (228)
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8.2.2 Metody zaloZené na vodivosti téla

8.2.2.1 Bioelektricka impedance (BIA)

V poslednich letech je pro zjistovani télesného slozeni v klinické praxi stale vice
vyuzivana bioelektricka impedancni analyza (BIA). T¢lesné slozeni je zjiSténo na zakladé
stanoveni odporu téla vii¢i pruchodu elektrického proudu. Tukuprosta hmota, ktera obsahuje
velké mnozstvi vody a elektrolytl, je dobrym elektrickym vodi¢em. Té€lesny tuk s malym

obsahem vody je naopak $patnym elektrickym vodi¢em. (31)

Pfi této metod¢ je vyuzivan stiidavy elektricky proud o0 nizké intenzité¢ (400 az 800
pA) a frekvenci 1 az 1000 kHz. Vyuzivané piistroje se lisi lokalizaci elektrod, mezi nimiz
proud probiha. Elektrody mohou mit uspofadani bimanualni (napt. ptistroj Omron), kdy jsou
umistény na madlech pro uchopeni rukama. Pfi uspofadani bipedalnim (napt. ptistroj Tanita)
vySetfovana osoba stoji na vdze s vyznacenym umisténim elektrod. Tetrapoldrni uspotfadani
elektrod mize byt bud’ kombinaci bimanuélniho a bipedalniho uspofadani soucasné (napf.
piistroje In-Body, Tanita), anebo je vySetfovana osoba meéfena vleze a elektrody jsou
umistény po dvou na zapésti a nad hlezennim kloubem pravostrannych koncetin (napf.
ptistroje Bodystat, Nutriguard M). Metoda BIA je pro vySetiovaného i vySetfujiciho
nenaroCna. AvSak pifesnost méfeni zavisi zejména na adekvatni hydrataci organismu,

usporadani elektrod a pouzitych frekvencich elektrického proudu (119, 217, 226, 227).

Multifrekvencni BIA umoZiiuje presnéj$i stanoveni télesného slozeni nez
monofrekvenéni pfistroje BIA. Vysledky ziskané pii rtiznych frekvencich umoziuji zjistit
mnozstvi extracelularni vody (ECW) pfti nizkych frekvencich (1 — 5 kHz) a celkové télesné
vody (TBW) pfi vyssich frekvencich (>100 kHz). Intracelularni vodu (ICW) mtzeme zjistit
z rozdilu naméfenych TBW a ECW. (133)

Presnost méfeni zavisi také na rozdilech v délce jednotlivych segmentt téla, kontaktu
elektrod s piislusnou c¢asti téla (napf. plosky nohou) a také na nastaveni predikCnich rovnic
pro vypocet télesného slozeni. (31, 63, 119, 227) K moznym chybam pii pouziti metody BIA

dochazi i v disledku ptedpokladii valcového modelu a homogenni hustoty lidského téla. (31)
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8.2.2.2 Celotélova elektricka vodivost (TOBEC — Total Body Electric Conductivity)

Dalsi metodou zalozenou na vodivosti téla je Celotélova elektrickd vodivost (TOBEC
— Total Body Electric Conductivity). Méifeni vodivosti t€la probiha v elektromagnetickém
poli. Jedna se o velmi pfesnou neinvazivni metodu, jeji nevyhodou je vSak vysoka cena

pfistroje. (119)

8.2.3 Referenc¢ni metody

8.2.3.1 Hydrodenzitometrie

Hydrodenzitometrie (vaZeni pod vodou) patii k nejstar§im metodam méfeni télesného
slozeni. Je zalozena na principu Archimédova zakona. Z odlis$né hmotnosti vysetfovaného pod
vodou a na vzduchu je vypocitdvana denzita lidského téla a z ni obsah tuku. Denzita tuku je
kolem 0,9007 g/cm®, denzita beztukové t&lesné hmoty je pFiblizng 1,100 g/em®. Pro vypocet
obsahu tuku jsou vyuZivany rtizné rovnice. V CR se nejéastéji vyuziva rovnice podle Brozka,
Keyese a Brozka nebo Siriho. K vypoctu je nutné stanovit také rezidualni plicni objem, obsah

stfevniho plynu je zadavan jako konstanta (100 ml). (119, 162)
Vypocet denzity téla podle Brozka (Brozek 1963):

Wta x 0,996
Wta — Wtw —VALR x 0,996

Denzita =

Vypocet procenta télesn¢ho tuku podle Keyse a Brozka (Keys, Brozek 1953):

4,201
%tuku = — —3,813 %100
Denzita
wt, — hmotnost na vzduchu VALR - rezidudlni objem plic
wt,, — hmotnost pod vodou 0,996 — specificka denzita vody pii teploté 37 °C

Zdroj: Parizkova J. Body fat and physical fitness. Prague: Avicenum 1977.

Nevyhodou je draz$i provoz zafizeni, naro¢nost na prostor a také vysledky riznych
rovnic vyuzivanych pro vypocet obsahu tuku se mohou vyznamné liSit. Ddale musi

vySetiovana osoba provést pod vodou maximalni vydech. (119) DileZitou podminkou je zde
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konstantni hydratace tukuprosté hmoty. Neni vhodné takto méfit déti a starSi osoby a také

obézni z divodu prostorového omezeni zafizeni. (135)

8.2.3.2 Pletyzmografie

Pletyzmografie (air displacement pletysmography) je zalozena na principu stanoveni
objemu téla v prostoru hermeticky uzavieném, vyplnéném vzduchem. Ze zmén tlaku vzduchu
se vypocitava objem téla a z n¢j denzita téla. Tuto metodu je mozné vyuzit i pro méteni déti.

(119)

8.2.3.3 Dualn rentgenova absorpciometrie (DXA)

Metoda dudlni rentgenové absorpciometriec (DXA) je povazovana za spolehlivou
referen¢ni metodu méfeni télesného slozeni (217, 26). Jeji princip spociva v odlisné absorpci
rentgenového zafeni o dvou rtiznych vlnovych délkach a velmi nizké intenzité tukovou tkani,
svalovou tkani a kostmi. V b&zné praxi je DXA vyuZzivana hlavné na méteni denzity kostni
hmoty a jejich zmén v prub¢hu rtiznych onemocnéni. Umoziuje také stanoveni télesného
sloZzeni se zaméfenim na mnozstvi kostnich minerald (BMC), tukuprosté télesné hmoty a

mnozstvi télesného tuku. Uvadéna chyba méfeni je 1 — 2 %. (26, 214)

Celé télo je skenovéano najednou a vysledné hodnoty télesného slozeni jsou uvadény
v gramech. Obsah tuku v téle je rovnéz udavan v procentech. Zastoupeni uvedenych tkani je
mozné zjistit na Urovni celého té€la nebo i v jeho jednotlivych castech (hlava, trup a
koncetiny). Jedna se o metodu piesnou, rychlou, jednoduchou a neinvazivni, ktera vystavuje

pacienta zanedbatelné davce rtg zateni.

Nevyhodou této metody je znacnd finan¢ni narocnost a nemoZznost jejiho vyuziti v
terénnich studiich. (26, 29, 227)Nezbytnou podminkou je erudice obsluhujiciho personalu.
Problematické je také méfeni obéznich pacientil, kteti se nemusi vejit do skenovaného pole.
Moderni pfistroje jsou jiz vybaveny softwarerem umoznujicim dopocitat ¢ast téla, ktera byla
mimo skenované pole. (119) Pristroje maji navic vahové omezeni méfenych pacienti.

Nosnost riznych typi piistroji DXA se pohybuje kolem 200 kg.

8.2.3.4 M&Feni pFirozeného izotopu drasliku “K

Radioaktivni “°K je v téle zastoupen Vv konstatnim procentu celkového drasliku

(0,0125). Uvolnuje charakteristické gama-zateni, kteréé muze byt detekovdno pomoci
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celotélovych detektort. Draslik je slozkou pouze beztukové télesné hmoty (celularni i
extracelularni). Z celkového mnozstvi drasliku v téle je tedy mozné stanovit mnozstvi

tukuprosté t€lesné hmoty. (119)

8.2.3.5 Celotélova uhlikova metoda

Podstatou tohoto méfeni je vyskyt uhliku v celém téle. Nachazi se v tuku, glykogenu,
bilkovinach i kostech. Pfi neutronové aktivacni analyze je télo vystaveno riznym typtim
proudu neutront a dochazi ke specifickym reakcim s uhlikem, dusikem a vapnikem. Z jejich
zastoupeni v téle je pak pomoci rovnic vypocitdno mnozstvi tuku. Metoda je velmi pfesna, ale

naro¢na na vybaveni a navic predstavuje urcitou radia¢ni zatéz pro vysetfované. (119)

8.2.3.6 Metody na stanoveni obsahu télesné vody

Ke stanoveni obsahu vody se pouzivaji metody diluce, pfedvsim latek znacenych
izotopy. Nejéastéji se méti celkova télesna voda, ktera tvoii v beztukové té€lesné hmoté kolem
73,2 %. Vyuziva se izotopové znacena voda, a to bud se znaCenym vodikem deuteriem
(®*H,0) ¢i triciem (3H,0), anebo se znadenym kyslikem (H,'°O). Jedna se vSak o metody

naro¢né na vybaveni, a proto se piili§ nepouzivaji. (12, 119)

8.3 Metody méreni distribuce tukové tkané

Posouzeni distribuce tukové tkané je vyznamné z hlediska urCeni typu obezity
a posouzeni rizika zdravotnich komplikaci spojenych zejména se zvySenym mnoZstvim
intraabdomindlniho tuku.

8.3.1 Antropometrické metody

Nejcasteji vyuzivanymi antropometrickymi metodami, které umoznuji zjistit distribuci
tukové tkang, jsou méfeni obvodu pasu, vypocet poméru pas/boky a pas/vySka. DalSimi
metodami jsou urceni indexu centralizace a zjiSténi sagitdlniho abdominalniho rozméru.

8.3.1.1 Obvod pasu

Nejjednodussi metodou pro posouzeni kardiovaskuldrniho rizika je méteni obvodu

pasu. Bylo zjisténo, Ze obvod pasu nejlépe koreluje s intraabdominalnim tukem méfenym
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pomoci pocitatové tomografie a nuklearni magnetické rezonance, ale také se subkutanni
abdominalni tukovou tkani a vznikem komplikaci obezity, zejména s kardiovaskularnimi
komplikacemi a diabetes mellitus 2. typu. Obvod pasu také na rozdil od poméru pas/boky
koreluje s BMI. (8, 66, 200). Dnes se pro hodnoceni rizik pouziva obvod pasu méfeny
Vv polovin¢ vzdalenosti mezi spodnim okrajem posledniho zebra a crista illiaca. Hrani¢ni

hodnoty obvodu pasu jsou uvedeny v Tab. 4.

Tab. 4: Riziko vzniku metabolickych a obéhovych komplikaci spojenych s obezitou
hodnocené podle obvodu pasu podle WHO (1997)

Zvysené riziko Vysoké riziko

Mutzi - obvod pasu (cm) >94 >102
Zeny - obvod pasu (cm) >80 > 88

Zdroj: Kunesova M. Vysetreni v obezitologii. In: Hainer V a kol.
Zaklady klinické obezitologie, 2. vyd. Praha: Grada 2011: 163 -179.

V CR se také vyuzivalo méfeni obvodu bficha ve vysi pupku, ke kterému byly
vypracovany percentilové grafy pro dospélou i détskou populaci. V ramci Celostatniho
antropologického vyzkum déti publikovaného v roce 2001 byl uveden také obvod biicha.
Tyto hodnoty byvaji vys$si neZz obvod pasu. V soucasné dobé se vramci vyzkumu kvili

moznostem porovnani s jinymi publikovanymi daty méti nékdy i oba dva obvody. (119, 228)

8.3.1.2 Pomér pas/boky (WHR index)

Hrani¢nimi hodnotami WHR indexu jsou hodnoty 1,0 u muzt a 0,85 u Zen. Riziko
zdravotnich komplikaci spojenych s abdominalni obezitou stoupa se zvySujicimi se
hodnotami poméru pas/boky. Tento index koreluje také s mnozstvim intraabdominalni tukové

tkang. Dnes se vSak od jeho uzivani spise ustupuje. (204)

8.3.1.3 Pomér pas/vyska

Tento pomér u populace CR dobie koreluje sobvodem pasu a plochou
intraabdominalniho tuku stanoveného pomoci CT. Normalni hodnota poméru pas/vyska je do

0,4 - 0,5. Riziko zdravotnich komplikaci vyrazné stoupa od hodnoty 0,6. (119)
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8.3.1.4 Index centralizace

K orientaénimu vysetfeni rozlozeni tukové tkané¢ slouzi napt. i index centrality. Ten se
vypocitava jako pomeér kozni fasy subskapularni a nad tricepsem. Hodnota vyssi nez 1 svéd¢i

pro centralni distribuci tukové tkané.

8.3.1.5 Sagitalni abdominalni rozmér (Sagital Abdominal Diameter - SAD)

Jednd se o vzdalenost mezi piedni bfisni sténou a zady ve stiedni care ve vysi 4. - 5.
bederniho obratle. M¢&fi se pomoci pelvimetru. Nékteré studie uvadéji, ze vyssi SAD je stejné
jako zvétSeny obvod pasu nebo pomeér pas/boky spojen se zvySenym rizikem onemocnéni ¢i
umrti na srde¢ni koronarni chorobu v souvislosti s abdominalnim typem obezity. (Empana
2004) Pouliot ve své studii zjistila, ze SAD > 25 cm je spojen s vyss§i pravdépodobnosti
vyskytu potencidlnich aterogenetickych metabolickych poruch nez WHR, zejména u zen.
(169) Risérus (2004) uvadi ve studii 59 obéznich muzi, ze SAD vykazoval silnéjsi korelaci
se vSemi proménnymi metabolickych rizik, v¢etné inzulinové senzitivity, nez BMI, obvod

pasu a WHR. (179)

8.3.2 Zobrazovaci metody

8.3.2.1 Pocitacova tomografie (CT) a nuklearni magneticka rezonance (NMR)

Tyto metody jsou vyuzivany hlavné pro zjisténi distribuce tukové tkadné. MéEfi se
plocha intraabdomindlniho tuku (IAT) a subkutdnni abdomindlni tukové tkan¢€ (SAT) v urovni
4. - 5. bederniho obratle. Intraabdominalni tukova tkan se déli na intraperitonealni
a retroperitonealni tuk, subkutanni tukovéa tkan se sklada zpovrchni a hluboké vrstvy.
Hluboka vrstva SAT se zda, ze je metabolicky blizsi IAT. (119) Jedna se o piesné metody, ale
vzhledem k vysoké cené a nedostateéné dostupnosti se pfili§ pro zjisStovani télesného tuku

nevyuzivaji. CT navic zna¢né zatéZuje pacienty rentgenovym zatenim.

65


http://care.diabetesjournals.org/search?author1=Ulf+Ris%C3%A9rus&sortspec=date&submit=Submit

8.3.2.2 Dualni rentgenova absorpciometrie (DXA)

Pomoci DXA je mozné zjistit mnozstvi télesného tuku v oblasti trupu a periferni tuk

V oblasti koncetin.

8.3.2.3 Bioelektricka impedance (BIA)

V soucCasnosti se objevuji snahy o vyuziti BIA metod i kurovani mnozstvi
intraabdomindlniho (visceralniho) tuku. Bylo prok4zano, ze trunkalni tuk stanoveny pomoci
BIA vyznamné koreluje s celkovym abdomindlnim tukem zjisStovanym pomoci NMR a
trunkalnim tukem métenym pomoci DXA. Naproti tomu pro stanoveni intraabdominélniho
tuku se metoda BIA 1 pfi pouziti specialniho ptistrojového vybaveni neukéazala jako vhodna v

porovnani s NMR. (119, 240)
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9 Lécba obezity

Existuje nékolik zplisobl 1éCby obezity. Ve vétsing piipadl je prvni volbou zména
zivotniho stylu se zameéfenim na piijem vyvazené stravy a pohybovou aktivitu. Dalsi
moznosti je farmakoterapie, jejiz hlavnim cilem je podpora zmén stravovani, zabranéni
snizeni bazalniho metabolismu apod. Od konce 90. let 20. stoleti se ukazuje, ze
nejefektivnéjSim zptisobem 1éCby obezity je 1écba chirurgickd (bariatrickd chirurgie). U
tézkych typt obezit je tato 1é¢ba jedinou, ktera vede k dlouhodobému sniZeni hmotnosti. (157)

K chirurgické 1é¢bé obezity se vétsinou piistupuje po selhani predchozich postupt.

Uspésnost 16¢by obezity se hodnoti nejen podle ubytku télesné hmotnosti ve formé
tukové tkang, ale také podle schopnosti dlouhodobé si tento stav udrzet. EXistuje vyznamna
korelace mezi velikosti ztraty hmotnosti a zlepSenim metabolickych rizikovych faktorii

a kvality Zivota. (80)

9.1 Lécba obezity dietou

Na zacatku 1écby obezity je cilem dietoterpie obezity navozeni negativni energetické
bilance, kterd vede k poklesu nadmérné télesné hmotnosti. Dalsi dlouhodoba faze 1écby je
zaméefena na navozeni energetické rovnovahy, kterd ma za cil udrZzeni dosazen¢ho poklesu
télesné hmotnosti. Zasadni podminkou je zde ovlivnéni stravovacich zvyklosti pacienta. Dieta
je dilezitad v prevenci onemocnéni a k udrZeni zdravi. Diiraz je kladen na vyvaZenost stravy
sohledem na vé&k, pohlavi, chutové preference, jidelni zvyklosti a dalSi individualni

charakteristiky.

Cilem lécby je také prevence piejidani, které byva casto hlavni pfi¢inou obezity.
Piejidani miiZze mit fadu pficin, mizZe byt soucasti kulturnich tradic (napf. v zemich Blizkého
Vychodu a Afriky), miize se na ném podilet intenzivni reklama na potraviny, ktera u citlivych
jedinci mize zplsobit zvysSeni pfijmu potravy. Piejidani mize byt také zplisobem feSeni
stresovych situaci a mlzZe se stat i ndvykem. Existuje i1 tzv. pasivni piejidani, zplisobené
konzumaci potravin s vysokou energetickou denzitou. Nejcastéji se jedna o vysoky piijem

tukl ve stravé. SniZzeni energetické denzity stravy je mozné navodit nizSim piijmem tukd,
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pfidanim ovoce a zeleniny nebo pridanim vody pfed jednotliva jidla. Slozeni stravy ovliviiuje

uvoliovani mastnych kyselin z tryacylglycerolii tukové tkané.

9.1.1 Vyvazena strava

Vyvazena strava pii 1€Cbé obezity je nizkoenergetickd dieta s vyvazenym slozenim
energeticky vydej pacienta. Pfi navrzeni energetického pfijmu se vychdzi z vyzivovych
doporuceni pro dany vék, pohlavi, pohybovou aktivitu a z pfijmu energie pied 1écbou obezity.
Zastoupeni jednotlivych Zivin ve stravé by mélo odpovidat zasadam spravné vyzivy a melo by
odpovidat individudlnim potfebam pacienta. Sacharidy by mély tvotfit 50 — 55 % denniho
energetického piijmu, tuky do 30 % (ne méné nez 20 %) a bilkoviny 20 — 25 % denniho
energetického piijmu, coZ ¢ini pfiblizné 75 g bilkovin, 45 g tukti a 180 g sacharidu. (118)

Pfi energetickém obsahu diety 6000 kJ/den mohou mit pacienti nedostate¢ny piijem
nékterych minerdlnich latek a vitamint, pfedevSim zeleza a vépniku. Je nutno je nahradit
vhodnymi dopliiky stravy. Nebo je mozné pro doplnéni vitaminl, mineralnich latek a
esencialnich aminokyselin misto jednoho jidla wvyuzit jednu porci velmi pfistné
nizkoenergetické diety (VLED). U osob zvyklych na vysoky energeticky piijem pred
zahajenim redukéniho reZzimu se doporucuje zacinat na vysSSim energetickém piijmu kolem

8000 kJ/den. (118) Energeticky ptijem by nemél byt nizs§i nez 1200 kcal/den. (77)

Pii terapii obezity je dilezity vhodny vybér potravin a napoji. Vybér potravin
vhodnych pfi 1écbé obezity je uveden v piiloze €. 2. Strava béhem dne by méla byt rozd€lena
do 5 — 6 porci tak, aby byl rozdélen ptisun energi rovnomérné béhem dne a nedochazelo
k hladovéni. (209)

Na zhubnuti 1 kg télesného tuku je potieba energeticky deficit asi 25 - 30 MJ. Tomu
pfi snizeni denniho energetického piijmu o 2500 kJ odpovidd ptredpokladany pokles
hmotnosti ptiblizné 2,5 kg/mésic. (140)

Avenell uvadi v review 13 randomizovanych studii diet s nizSim obsahem tuku, véetné
diety se snizenim o 2500 kJ/den, ze byly spojeny s prevenci DM 2. typu a vedly ke zlepSeni
krevniho tlaku. Tyto studie vykazovaly v pruméru o 5,3 kg niz§i hmotost V porovnani
s kontrolnimi skupinami za 12 mésict. Pfiznivy vliv na zlepSeni rizikovych faktord se

snizenim hmotnosti byl sledovan po 3 roky. (5)
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Douketis v review 16 studii uvadi, ze snizeny energeticky piijem bez farmakologické
intervence vedl ke snizeni télesné hmotnosti o 3,5 + 2,4 kg za po 2 — 3 letech a po 4 — 7 letech

sledovani byla hmotnost o 3,6 kg & 2,6 kg niz$i neZ na zacatku studii. (53)

9.1.2 Dieta se snizenym obsahem tuku

Tyto diety maji vysoky obsah sacharidl, zpravidla komplexnich. Vysledky studii jsou
rizné. Metaanalyza 5 randomizovanych studii prokazala vyznamné snizeni télesné hmotnosti
pfi dodrzovéni diety se snizenym obsahem tuku. Pfi porovnéni s jinymi typy dodrZzovanych
diet nebyly mezi jednotlivymi skupinami zji§tény rozdily, a to jak z kratkodobého, tak
dlouhodobého hlediska (12 - 18 mésict). (165) Randomizovana intervenéni studie 48 835
americkych Zen po menopauze prokazala lepsi vysledky u Zen, které dodrZovaly dietu se
snizenym obsahem tuku (doporu¢ovano bylo 20 % denniho energetického piijmu) nez u
jinych diet. Snizeni hmotnosti bylo po roce sledovani v priméru o 2,2 kg oproti vychozim
hodnotdm. Rozdil mezi obéma skupinami byl 1,9 kg po roce a 0,4 kg po 7,5 letech sledovani.
Podobnych, ale nizSich vysledkii dosahly zeny, které zvysily pfijem ovoce a zeleniny.

Zvyseny piijem vlakniny v této studii nemél vliv na snizeni t€lesné hmotnosti. (91)

V multicentrické evropské studit NUGEOB (Nutrient Gene Interaction in Obesity)
nebyl zjistén rozdil ve vysledcich diety (10 tydnt) se snizenym obsahem tuku (25 %
z denniho energetického piijmu) oproti dieté s vy$Sim obsahem tuku (40 %) u osob po
celkovy energeticky piijem. Ve skupiné se sniZenym piijmem tukli bylo vyznamné méné
osob, které skoncili studii pfedCasné a vyznamné vice osob, které zhubly 10 a vice procent své

puvodni télesné hmotnosti. (118)

Kopecky et al. uvadéji pfiznivy vliv ©-3 mastnych kyselin (o-3 PUFA) EPA a DHA,
na tukovou tkan, vznik srdecnich ptihod a rozvoj aterosklerézy. U hlovaci ®-3 MK
zabrabranuji rozvoji obezity a zhorSeni glukozové tolerance. ®-3 PUFA podporuji
katabolismus tukd a potlacuji lipogenezu napi. v jatrech, tukové tkani a tenkém stievé.
Zabranuji tak hyperplazii a hypertrofii tukové tkan¢, indukuji mitochondridlni biogenezi
Vv adipocytech, podporuji produkci adiponektinu a zmensuji produkci zndmek zanétu v tukové

tkani. (110)
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9.1.3 Dieta se zménénym obsahem tuku

Tato dieta vychazi ze stfedomoiské (mediteranni) diety. VyznacCuje se snizenym
obsahem nasycenych tukti a zvySenym pfijmem mononenasycenych mastnych kyselin
a polynenasycenych kyselin. Konzumace této stravy je spojena s niz§im vyskytem korondrni
srdecni ptihody a o 18 % niz§i mortalitou po infarktu u populace ve véku nad 60 let. (118)
Celkovy obsah tukt kolisa podle riiznych oblasti Stfredomoii mezi 30 — 40 % celkového
denniho energetického piijmu. Hlavnimi slozkami jidelnicku jsou olivovy olej, zelenina,
ovoce, moiské ryby a jini zivoc¢ichové. Dal§im rysem této diety je vysoka spotteba obilovin a

hroznového vina.

Martinez-Gonzalez et al. (2009) v hodnoceni nékolika studii uvadgji ptiznivy vliv
mediterdnni diety na mortalitu a kardiovaskularni onemocnéni. Ptiznivy efekt je ptfisuzovan
interakci raznych slozek metiteranni diety nez pouze jedné skuping jidel. Ackoli je tato strava
bohaté na rostlinné oleje (zejména olivovy) a ofechy, nebyl celkovy denni energeticky piijem
vys8i nez energeticky vydej. Ve studii Medi-RIVAGE (Mediterranean Diet, Cardiovascular
Risks and Gene Polymorphisms study) doslo u 0sob s mediteranni dietou po 3 mésicich
K vyznamné vétSimu snizeni BMI nez u osob s dietou se snizenym obsahem tuku. Ob¢ studie
mély ptiznivy vliv také na rizikové faktory kardiovaskuldrnich onemocnéni (9% sniZeni rizika
vs. 15% snizeni rizika u stfedomotské diety). Vysledky osob na stiedomotiské dieté byly

vyznamné lepsi zejména U hladin krevnich lipoproteint a inzulinémie. (139, 229)

9.1.4 Dieta s nizkym obsahem sacharidii

Strava se sklada pievazné z bilkovin a tuki. Tato dieta mé ketogenni Ui€inek, ketolatky
pusobi anorekticky. Jejimi nevyhodami jsou zvySeni hladin krevnich lipidd a deficit
sacharidt, ktery mize pfispét ke vzniku syndromu nizkého trijodtyroninu. (118) Ptikladem
této diety je Atkinsova dieta ¢i vysokoproteinova dieta. Obsah proteini se zde pohybuje
kolem 35 % z celkového denniho energetického piijmu a tuky tvoii > 50 % a sacharidy < 10

% denniho energetického piijmu.
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V Izraelské studii byl po 2 roky sledovan vliv 3 diet na télesnou hmotnost. Jednalo se
0 dietu s velmi nizkym obsahem sacharidi (obdoba Atkinsovy diety), dietu se snizenym
obsahem tuku a stfedomoiskou dietu. V prihéhu prvnich Sesti mésicti byl zjiStén nejvyssi
vahovy ubytek u osob sdietou snizkym obsahem sacharidd. V dal§im pilroce doslo
k zvy$eni vahového tbytku u osob se stfedomoiskou stravou. Na konci dvouletého sledovani
dosahovali stejnych vysledk jako lidé s nizkosacharidovou dietou. Skupina s dietou se

snizenym obsahem tuku sniZila hmotnost méné nez zbyvajici dvé skupiny. (189)

Dvouleta studie Sackse et al. (2009) (USA, 811 ucastniklt) porovnavajici u¢inek 4 diet
S riznym zastoupenim tuki a bilkovin ve stravé, neprokazala vyznamné rozdily ve vahovém
ubytku zkoumanych osob. Zakladnim faktorem, ktery ovliviioval uspéch diety, bylo jeji
dodrzovani. (185)

9.1.5 Strava s nizkym glykemickym indexem ¢i glykemickou naloZi

Glykemicky index potravin nezavisi na molekulové hmotnosti sacharidové slozky.
Mléko a mléEné vyrobky i n€které druhy ovoce maji nizky GI, pfestoZze obsahuji jednoduché
sacharidy. Vys§i obsah vlakniny v potravé zase nemusi zaruCovat nizky GI. Piesngj$im
ukazatelem pfijmu sacharidl je glykemicka naloz, kterd zohledituje GI i celkové mnozstvi
sacharidi v potravé. Diety se snizenym obsahem tukd, sacharidi a s nizkym GI vedou ke

zvySeni inzulinové senzitivity, snizuji sekreci inzulinu po jidle a navozuji pocit sytosti. (118)

Thomas et al. (2007) srovnava vysledky 6 rtiznych studii diet s nizkym glykemickym
indexem, vysokym glykemickym indexem, snizenou glykemickou nalozi, diet s omezenim
energetického pfijmu a diet se snizenym obsahem tuku. Délka studii byla 5 tydnt az 6
mésict. Byl zde zjiStén maly vyznamny rodil o 1,1 kg u osob se stravou s nizkym
glykemickym indexem oproti ostatnim dietam. Ubytek tukové tkané byl podobny u viech
diet. Celkovy cholesterol a LDL-cholesterol poklesly nejvice u osob konzumujicich stravu

s nizkym glykemickym indexem. (215)

V epidemiologické studii evropské populace sledované v priméru 6,5 let nebyl zjistén
vztah glykemického indexu a glykemické ndloZe ke zméné hmotnosti, ale glykemicky index

pozitivn¢ koreloval s obvodem pasu. (118).
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9.1.6 Velmi prisna nizkoenergeticka dieta (VLED)

Energeticky obsah této diety se pohybuje kolem 1600 — 3500 kJ/den (tj. 400 — 800
kcal/den). Jsou obvykle podavany jako jediny zdroj vyzivy u pacientll s t€Z8im stupném
obezity (BMI > 35) po selhani standardni nizkoenergetické diety nebo kdyz je nutny rychly
pokles télesné hmotnosti pacienta napt. pted operaci. Jako jediny zdroj vyzivy ma byt VLED
podavéana zasadné pod Iékarskym dohledem. Neméla by byt uzivana déle nez 12 mésicu.
Dilezity pii podavani je dostatecny ptivod tekutin (2,0 -2,5 1/den). Vhodné jsou neslazené
napoje. Kava a C¢aj jsou povoleny. Je tfeba ale pocitat s jejich diuretickymi ucinky,
obstipa¢nimi uc¢inky silného ¢erného caje a se stimulaci zalude¢ni sekrece kofeinem.

Zakazano je pozivani alkoholu. (25, 77)

Existuji rizné piipravky VLED (napf. Modifast, Cambridgska dieta, Redita). V CR
byl vyvinut ptipravek Redita. Obsahuje plnohodnotné mlééné bilkoviny (28 — 48 % energie) a
je distribuovan v podobé prasku Kk piipravé napoji, polévek a ty¢inek s vysokym obsahem
vlakniny. VLED obsahuji miniméalni mnozstvi tukt, které jsou tvofeny pirevazné
nenasycenymi mastnymi kyselinami. Nékteré jsou obohaceny o MCT oleje (s mastnymi
kyselinami o stfednim fetézci), které zabranuji adaptatnimu poklesu bazalniho metabolismu
pii redukéni dieté. Obsah sacharidd se pohybuje kolem 30 — 80 g. V disledku toho se vice
v organismu tvoii ketolatky, které jsou vyuzivany jako zdroj energie a maji anorekticky
ucinek a Setii télesné bilkoviny.

Obsah zivin, vitamini a mineralnich latek v ndhradidch celodenni stravy upravuje
vyhlaska Ministerstva zemédélstvi, ktera vychéazi z doporuceni Evropské unie. Bilkoviny by
se mely na energetickém piijmu podilet 25 — 50 %. Denni davka bilkovin by neméla byt vyssi
nez 125 g. Ptisun tukl by nemél prekrocit 30 % energie. Minimalni mnozstvi dodané kyseliny
linolenové by mélo byt 4,5 g (resp. 1 g na porci redukéni diety). Denni pfisun vlakniny by mél
byt 10 — 30 g. Nezbytné minimalni mnoZstvi drasliku pro prevenci srde¢nich arytmii je 500

mg za den.

Podavani VLED je kontraindikovano pii poruchach jidelniho chovani a vaznéjsich
psychickych onemocnénich, viedové chorobé gastroduodena, tyreotoxikéze, anémil,
vaznéjSich onemocnénich srdce (nestabilni AP, casné¢ po IM, arytmie, prodlouzeny QT
interval), pfi onemocnénich jater a ledvin, CMP v poslednim roce, u diabetikd 1écenych
inzulinem, pfi nelécené dnég, porfyrii, intoleranci laktozy a alergii na slozky mléka (v piipadé
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VLED na bazi mléka), fenylketonurii a jako jediny zdroj vyzivy ve stafi, u téhotnych a
kojicich Zen, v détstvi a pii BMI < 30 kg/m®. (77, 118)

V priabehu hubnuti, dochédzi ke zvySeni diurézy a poklesu krevniho tlaku a glykémie.
Z toho duvodu byvd nutné upravit davky, mnohdy i upIné vysadit uzivani, diuretik,

antihypertenziv a antidiabetik.

Vyskyt nezadoucich ucinkli byva diky obsazenym nutricnim faktorim sporadicky,
nékteré G¢inky jsou piechodné (napf. zavraté, hyperurikémie). Castdji se nezadouci Géinky
vyskytuji u diet s velmi nizkym energetickym obsahem (1,5 — 2,0 MJ/den) a pii pfivodu
sacharidi < 50 g/den. Nejcastéji se vyskytuji: nauzea, n¢kdy i zvraceni, zacpa, dehydratace
pii nedostatecném piijmu tekutin, prijem, zimomiivost, pokles klidového energetického
vydeje 0 17 % (po mésici podavani VLED 1,6 MJ/den), cholelitidza, arytmie (byva oSetieno
draslikem ve VLED, ale arytmogenné plisobi 1 vzestup volnych mastnych kyselin v plazmg).

(25, 151)

Ubytek télesné hmotonosti pii uzivani VLED byva vys§i u muzi neZ u Zen, u muZil se
ale dochazi k vétSimu ubytku svalové hmoty nez u Zen. Je to dano redukci nadbytecné svalové
hmoty, kterda byva u obéznich muzii vice zmnoZena nez u Zen. U Zen do 50 let byva po 4
tydnech ubytek tukové tkané 7,3 kg, u Zen starSich 50 let se tukova tkan zmens$i o 6 kg.
Zvyseni pohybové aktivity vede k vétsi redukei tukové tkané a zabranuje vétsimu poklesu

v

hmotnosti také vyznamné ovlivituje genotyp obézniho jedince. (118)

Lécba VLED je spojena s vyznamnym snizenim kardiometabolickych rizikovych
faktori, zlepSuje se glykémie, inzulinémie a koncentrace C-peptidu. Po pocatecnim vzestupu
urikémie dochazi k jejimu snizeni. Dochazi k poklesu celkového a LDL-cholesterolu

a triglyceridd. Pfi soucasné vhodné pohybové aktivité se zvySuje HDL-cholesterol. (151)

9.1.7 Magické diety

Jedna se o celou fadu diet, které maji i€inkovat prostiednictvim plsobeni nékterych
slozek potravy nebo jejich kombinaci. Neékteré znich jsou propagovany znadmymi

osobnostmi, v médiich, Casopisech pro zeny apod. Patii tady napf. grapefruitova dieta,

73



melounova dieta, zeleninova dieta, dieta podle Lenky Kofinkové ¢i Stefana Margity. Jedna se
vétSinou o jednostranné zaméiené diety, které nezajist'uji pfiméteny piisun nezbytnych Zivin,
vitamini a minerdlnich latek. Neuc¢i jedince upravit stravovaci navyky k zajiSténi

dlouhodobého uspéchu redukéniho rezimu a jsou spojeny s jo-jo efektem po ukonéeni diety.

Do této skupiny patii také uzivani potravinovych doplikt latek, jejichz fyziologicky
uginek je jasny. UCinnost pii podavani ve formé potravinového doplitku viak nebyla

prokazana. Jedna se napf. o karnitin, chrom, bromelin a ananasovou vlakninu. (118, 140)

9.2 Pohybova aktivita v 1écbé obezity

Pohybova aktivita je dulezitou soucasti 1é€by obezity a ma vyznamnou roli v prevenci
onemocnéni spojenych s obezitou. Pfi 1é¢bé obezity se doporuCuje pohybova aktivita
aerobniho charakteru. V posledni dobé se prokazuji i ptiznivé Gcinky silové dynamické
pohybové aktivity. U vysSich stupnii obezity jsou z aerobnich pohybovych aktivit
chuze, nordic walking, aquaaerobic, béh na bézkach, veslovani, chiize do schodi, dechova a
relaxaéni cviceni. Nevhodnymi pohybovymi aktivitami jsou poskoky, chiize ze schodu,
sjezdové lyzovani a dalsi sporty kde hrozi pietézovani kloubtl, kolektivni micové hry

s nepravidelnou intenzitou zatéze a silova cviceni.

Dtlezita je spravné navrzena intenzita cviceni, doba trvani a frekvence cvic¢eni. Volba
télesné aktivity zavisi také na fyzické zdatnosti obézniho jedince. Dle informaci Narodniho
institutu zdravi USA a Americké akademie sportovni mediciny pohybové aktivita o objemu
1000 kcal/tyden miize vést k pfiznivym zménam metabolismu. Za tyden to ¢ini 150 — 200
minut pohybové aktivity stfedni intenzity. Pfi redukci hmotnosti se doporucuje pohybova
aktivita stfedni intenzity 250 — 300 minut/tyden. Ta vede k ubytku tukové tkané a zvySeni
HDL-cholesterolu. (211) Uginek je zachovan i pii rozdéleni této aktivity do jednotek po 10 —
20 min. Je-li pohybova aktivita kombinovana s nizkoeenergetickou dietou, zvysuje ucéinek
diety. Pii velké energetické restrikci, neni mozné jiz ubytek hmotnosti zvysit pohybovou

aktivitou.
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Pro prevenci vzestupu hmotnosti po ptedchozim zhubnuti je potieba prodlouzit dobu
cviCeni pfi stfedni intenzit¢ zatéze na 400 — 500 min/tyden, coz odpovidd energetickému

vydeji 2000 kcal/tyden.

Pohybova aktivita stfedni intenzity odpovida 40 — 65 % maximalni aerobni kapacity
(VOzmax). Vysoka intenzita cviceni je na urovni > 70 % VO,;max. Frekvence cviCeni by pii
stiedni intenzit¢ méla byt téméf kazdy den, pfi vyssi intenzit¢ obden ¢i alepon tiikrat tydné.
Pfi zajisténi uvedenych intenzit cviceni je mozné vychazet z tepové frekvence, kterou je
mozno v dnesni dobé snadno monitorovat i v pribéhu cviceni. Cilovou tepovou frekvenci

odpovidajici 40 — 65 % VO,max je mozné vypocitat podle vzorce:
cilova TF = 0,40 (az 0,65) x koronarni rezerva + klidova TF

koronarni rezerva = maximalni TF — klidova TF

U pacientd uzivajicich léky ovliviyjici TF je obtizné stanoveni optimalni TF

pro sportovani, doporucuje se tedy orientovat podle Borgovy skaly a od ni odvozené TF.

Svacinova a Matoulek uvadéji doporuceni pro obézni denné neptetrzité chiize nebo 3 —
4krat tydné aerobni cviCeni odpovidajici intenzity (podle zdatnosti) po dobu 45 min.
V prvnich tydnech je mozné zacit s pohybovou aktivitou mirné intenzity po dobu 15 — 20 min

s postupnym prodluZzovanim ¢asu na 45 — 60 min. (210)

Pohybové aktivita ma vyznam pfi snizovani télesné hmotnosti. Poméha pti udrzeni
snizené télesné hmotnosti. (94) Dietni rezim vede v zavislosti na mnozstvi pfijimané energie
ke sniZeni klidového energetického vydeje. Pokud je soucasti reZimu pravidelnd pohybova
aktivita, potom je snizeni klidového energetického vydeje nizsi ve srovnani s pouhym dietnim
rezimem. Tento kompenzacni vliv v§ak neni jednoznaéné prokazan. Variabilita je disledkem

riznych metodickych postupti, zpisobti hodnoceni a ptisobenim genetickych faktoru. (210)

Pti pravidelné pohybové aktivite dochdzi ke zvySeni utilizace tukll vlivem zvySeni
po¢tu mitochondrii v pracujicich svalech a zvySenim aktivity lipoproteinové lipazy
Vv kosternim svalu a zvySenim mnozstvi karnitinu u trénovanych osob. (211)

ZlepSeni parametri je mozné dosdhnout pii dobfe organizovanych programech

trvajicich 16 — 24 tydnd, pfi frekvenci cviceni tfikrat tydné o intenzit¢ 50 — 70 % VO,max a
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trvani 40 min. (131) Ke zvysené oxidaci tuki tukové tkané dochazi zejména pii aerobnim
cviCeni nizké a stfedni intenzity, pfi kterém je 1épe a vice vyuzivan tuk jako zdroj energie.

(210)

Pravidelna pohybova aktivita ovliviiuje také priznivé rizikové faktory
kardiovaskularnich onemocnéni a DM 2. typu. Ovliviluje vSechny hlavni soucasti
metabolického syndromu. Rada studii prokézala, Ze vlivem vhodné pravidelné pohybové
aktivity dochazi ke snizeni mnozstvi visceralniho tuku, snizeni inzulinorezistence, snizeni

krevniho tlaku a zvySeni HDL-cholesterolu a snizeni triglyceridémie. (54, 122, 210, 236)

9.3 Kognitivné-behaviordlni pristup k 1écbé obezity

Kognitivné behaviordlni terapie (KBT) ptredstavuje v soucasné dobé jeden ze
zakladnich smérti soucasné psychoterapie. Pti KBT je cil kladen na odstranéni ¢i zmirnéni
nevhodnych navykt, pfi¢emz se bere v tvahu celkova struktura osobnosti. KBT vychazi
Z toho, ze pti¢inou obezity je nevhoné chovani (chybné stravovaci a pohybové navyky) a
mysleni, které je naucené a udrzované vnéjSimi a vnitinimi faktory. V terapii se mlze klient
chybné chovani a mySleni odnaudit, pfeucit nebo se mulze naucit novym, vhodnéjSim
zpusobim feseni problému. KBT se ukazuje pro navykové chovani (obezita, drogy, alkohol
apod.) jako jeden z nejefektivnéjsich sméra.

V CR republice je tato terapie propagovana spole¢nosti STOB poiadajici skupinové
kurzy snizovani nadvahy. Ve vyzkumu provadéném samotnou spolecnosti u 1000 ucastnikt
kurzd v odstupu 2 — 7 let bylo zjisténo, Ze z téch, kteti odpoveédéli (67 %) si minimalné 5%
ubytek ptuvodni hmotnosti udrzelo 40 % ucastnikd. (137)
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9.4 Farmakoterapie obezity

V soucasné dobé je pouze né€kolik 1€ki, které je mozné vyuzit k dlouhodobé 1écbé
obezity a jejichz bezpecnost a uinnost byla prokdzana v klinickych studiich. VétSinou se
k tomuto zptsobu 1é¢by pfistupuje az pii nedostatetné Gcinné 1é¢bé dietni, pohybové a
behavioralni. Farmakologicka 1é¢ba se doporuuje u pacientd s BMI > 30 kg/m? pokud
Vv poslednich 6 mésicich nefarmakologické 1é¢b nebylo dosazeno vahového ubytku vétsiho
nez 5 - 10 %. (61) Nebo u pacienti s BMI 27 — 30, pokud jsou pfitomna kardiovaskularni a
metabolicka rizika souvisejici s nadvahou. VétSinou se nedoporucuje tato 1écba u déti a osob

star§ich 65 let. V USA je povoleno podavani Orlisatu dospivajicim ve véku 12 — 16 let. (80)

Pocatky farmakoterapie obezity byly na konci 19. stoleti, kdy se zacaly k 1é¢b¢ obezity
pouzivat hormony §titné Zlazy. Postupem casu se objevily dalsi 1€ky, které ovliviuji rtizné
funkce organismu. VétSina z téchto 1ékd ma také nezadouci Géinky, a proto neni mozné je
podavat obéznim bez ohledu na jejich zdravotni stav. Nezadoucimi ucinky riznych
antiobezitik jsou napt. psychostimula¢ni pusobeni, vyskyt depresi, tachykardie, zvysSeni
krevniho tlaku, chlopenni vady, neurotoxicita, ovlivnéni kognitivnich funkci, nauzea, deficit

vitamintl a navykovost.
Mechanismus u¢inku antiobezitik je mozné rozdé€lit na 5 skupin (80):

e latky pilisobici v CNS pocit nasyceni nebo tlumi pocit hladu (napf. sibutramin,
fentermin, smés efedrinu s kofeinem, analoga anorexigennich hormont a antagonisté

orexigennich hormonil)

e latky ovliviujici kromé pocitu hladu a sytosti i regulaci hedonickych odpovédi v CNS

(napf. rimonabant, otanabant)

e Iéky zvySujici energeticky vydej (termogenni farmaka) popf. zvySujici oxidaci tuki

Vv organismu (napt. efedrin s kofeinem)

e Iéky, které ovliviiuji metabolismus v perifernich tkanich (jatra, slinivka, svaly i tukova
tkan) (napt. latky ovlivitujici sekreci adiponektinu, hormony gastrointestinalniho

traktu a jejich analoga)

e I¢ky snizujici vstiebavani tukii ve stfeveé (napf. orlistat)
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9.4.1 Fentermin

Fentermin (preparat Adipex retard) je v USA nejéastéji piedepisovany 1ék na obezitu.
Snizuje chut’ k jidlu podporou uvoliiovani dopaminu a noradrenalinu v CNS. V Evropské unii

byl pied nékolika lety stazen z trhu kvili ¢astéjSimu vyskytu nezddoucim ucinki.

K nezaddoucim uc¢inkim patii nespavost, zvySena drazdivost, agitovanost, sucho
v ustech, zvyseni krevniho tlaku a tachykardie. Popisovano je také zvyseni rizika rozvoje
plicni hypertenze a mozny vznik zéavislosti. NepodoporoCuje se uzivat vice nez 12 tydni

Vv pritbéhu 1 roku. (25, 61)

9.4.2 Kombinace efedrinu a kofeinu

Kombinace efedrinu a kofeinu (preparat Elsinorské prasky) tlumi chut k jidlu
noradrenergnim mechanismem a zvySuji energeticky vydej. Zabranuji poklesu bazalniho
metabolismu pii dodrzovani nizkoenergetickych diet. Ve studii provedné Astrup et al.(1992)
byla kombinace efedrinu a kofeinu vyznamné u¢inngjsi pti hubnuti nez ucinnost kazdé slozky
zvlast a také nez Gcinnost placeba. (4) V USA neni efedrin schvaleny pro 1é€bu obezity. (25,

84)

K nezéddoucim ucinkim patii nespavost, agitovanost, palpitace, zavraté a suchost
Vv ustech, prechodna tachykardie a mirné zvyseni krevniho tlaku. V pribéhu dlouhodobé 1écby
dochazi ke snizeni krevniho tlaku podobné jako u placeba (4, 27) Navyk vznika vzacné.
Nepodavaji se déle neZ 3 mésice. Nepodavaji se détem, starSim lidem, t¢hotnym a kojicim
Zzenam. Nedoporucuji se podavat také lidem s téZsi hypertenzi, ICHS, arytmiemi, psychickymi

poruchami a glaukomem a pfi t€Zkych onemocnénich jater a ledvin. (80)

9.4.3 Orlistat

Orlistat (preparaty Xenical a Alli) inhibuje lipadzy v zazivacim traktu a snizuje tak
vstiebavani tuku ze stravy o 30 %. Nevstiebany tuk se vylucuje z organismu stolici. Orlistat
sam se v travici soustavé témét nevstiebava a 97 % podané davky se vylucuje stolici. Orlistat

je doporucovan k 1é€bé pacientil, ktefi nejsou schopni omezit piijem tuku ve stravé. U osob
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jejichz ptijem tuku je nizsi nez 30 % z denniho energetického pfijmu, nemé podavani orlistatu

vyznam.

Nezadoucimi ucinky jsou zazivaci obtize souvisejici se steatorheou, které mohou
pacienty odradit od dalsi 1écby. Potize jako je flatulence, inkontinence stolice a bolesti bficha
je mozné zmirnit pfiddnim pfirodni vldkniny psyllia, kterda véze volné tuky. Predejit
uvedenym obtizim je mozné také dodrzovanim ptredepsanych dietnich opatfeni. (61, 80) Pii
uzivani orlistatu, mize dochdzet ke sniZzeni vstfebavani vitaminl rozpustnych v tucich. Pfi
dlouhodobém podavani orlistatu mtize byt pacientim doporuceno uzivani multivitaminovych

preparatu. Ty by mély byt poddvany nejméné 2 hodiny po podani orlistatu.

Na svété bylo za desetileté obdobi do roku 2010 zaznamendno celkem 14 piipadi
vzacného tézkého poskozeni jater u osob, které uzivaly orlistat. V tomto obdobi orlistat

uzivalo pres 40 miliond lidi. Pfi¢innd souvislost s uzivanim orlistatu vSak nebyla prokdzana.

(25)

Uginnost orlistatu byla hodnocena mnohymi studiemi. Dle dat z téchto studii dosahlo
kolem 70 % pacientl redukce hmotnosti o vice nez 5 % a vice nez 70 % pacientl si snizenou
hmotnost udrzelo 2 roky. (61) Ctyiletd dvojité zaslepend randomizovana studie XEDOS
(Xenical in the Prevention of Diabetes in Obese Subjects) 3304 pacientd, ze kterych 21 %
mélo sniZenou glukdézovou toleranci, zjistila po roce sniZzeni télesné hmotnosti o vice nez 11
% u osob uzivajicich orlistat oproti 6 % osob uzivajicim placebo. V dalSich 3 letech doSlo
K ptirdstku hmotnosti. Po 4 letech bylo celkové snizeni hmotnosti 0 6,9 % u osob 1é¢enych
orlistatem a 0 4,1 % u osob s placebem. Kumulativni incidence diabetes mellitus 2. typu byla
Vv priibéhu 4 let vyssi ve skuping uzivajici placebo (9,0 % vs. 6,2 %). Byl zjistén také ptiznivy
vliv redukce hmotnosti orlistatem na sniZzeni krevniho tlaku této studii. Pokles tlaku byl
vyznamné vyssi nez ve skupiné uzivajici placebo (Torgerson 2004) Dalsi studie potvrzuji také
ptiznivy vliv 1é¢by orlistatem na hladinu LDL-cholesterolu a zménseni obvodu pasu. (61,

115)

Rucker (2007) v metaanalyze 30 studii trvajicich od 1 do 4 let uvadi pii 1é¢bé
orlistatem redukci hmotnosti 0 2,9 kg v porovnani s placebem. Uzivani orlistatu bylo také
spojen se snizenim incidence diabetes a zlepSenim koncentrace celkového cholesterolu a
LDL-cholesterolu, krevniho tlaku a kontroly glykémie u pacientti s diabetes. Na druh¢ strané

ale doslo ke zvyseni zazivacich obtizi a k mirnému snizeni HDL-cholesterolu. (183)
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9.4.4 Sibutramin

Sibutramin (preparaty Meridia, Sibutramin a Reductil) je inhibitorem zpé&tného
vychytavani serotoninu, noradrenalinu a ¢aste¢né i dopaminu v CNS. Navozuje pocit sytosti
amirné zvysuje energeticky vydej. Nezadouci Gcinky byly mirné a vétSinou prechodné.

Nejcastéji se objevovali sucho v tstech, zacpa, nespavost, zavraté a nausea.

V metaanalyze 21 studii byl zjistén u osob uZzivajicich sibutramin, mirny, ale
statisticky vyznamnému vzestup krevniho tlaku oproti skupindm s placebem. Vliv
sibutraminu na sniZzeni hmotnosti byl vysoky. (107) Také Rucker (2010) ve své metaanalyze
uvadi zvySeni krevniho tlaku a srde¢ni frekvence v souvislosti s konzumaci sibutraminu.
(183) Jina metaanalyza 20 studii naopak vliv sibutraminu na vyznamné zvysSeni krevniho

tlaku nepotvrdila. (48)

Sibutramin byl v roce 2010 stazen z trhu stati Evropské unie, USA a Australie. Stalo
se tak na zaklad¢ zavéru pétileté studie SCOUT (Sibutramine Cardiovascular Outcome Trial).
Tato studie byla provedena na osobach ve véku nad 55 let, které mély v anamnéze DM 2. typu
nebo ischemickou chorobu srdeéni a ktomu jeSt¢ alesponl jeden rizikovy faktor
kardiovaskularnich onemocnéni. 90 % pacientl tak bylo dle informaci z ptibalového letaku
K uzivani sibutraminu kontraindikovano. Ve skupiné osob 1écenych sibutraminem byl vyssi
vyskyt nefatdlnich infarktd myokardu a cévnich mozkovych ptihod, 1 ptfes vétsi redukci
télesné hmotnosti, zlepSeni lipidového spektra a diabetu v porovnani s placebem. Bylo
uzavieno, ze ptinosy sibutraminu uz nepfevySuji mozna rizika a na zaklad¢é zadosti FDA byl

preparat stazen z trhu. (61, 80)

Podavani sibutraminu nebylo vhodné pro déti, starSim osoby nad 65 let, téhotné
a kojici Zeny. Kontraindikaci byla nekontrolovana hypertenze, ICHS, arytmiemi, srde¢ni
selhavani, onemocnéni perifernich tepen a onemocnéni jater a ledvin. Diivodem pro ukonceni
1é¢by sibutraminem bylo zvySeni krevniho tlaku, zhorSeni dusnosti a opresi na hrudi anebo

vzniku otoku dolnich kondetin.

Rucker (2007) v metaanalyze 30 studii trvajicich od 1 do 4 let uvadi pii 1é¢bé
sibutraminem snizeni hmotnosti o 4,2 kg v porovnani s placebem. Toto snizeni bylo vétsi nez

pfi uzivani orlistatu. U osob se sibutraminem doslo také ke snizeni HDL-cholesterolu
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a triglyceridd. (183) Pfiznivy vliv sibutraminu na snizeni télesné hmotnosti uvadi fada dalsich

metaaalyz. (25, 107)

9.4.5 Vyzkum dalSich moZnosti farmakoterapie obezity

V soucasné dob¢ je provadéna tada klinickych studii zkoumajici G€inky vice nez 30
ruznych potencidlni antiobezitik. Jedna se o 1€ky pilisobici na urovni CNS (napt. Lorkaserin,
Tesofensin, Contrave, Qnexa, agonist¢é melanokortinovych receptorti). Dalsi 1éky ovliviuji
vstiebavani tukti (napf. Cetilistat), léky ovliviiujici metabolismus (napf. antagonisté
kanabinoidnich CB1 receptori — otenabant a taranabant). Z adipokini je zvazovano
I podavani rekombinantniho leptinu (metreleptin) u pacientt s béZznou obezitou, ktefi maji
snizenou leptinemii. Zkousi se i vyuziti analog stfevnich hormont jako napf. GLP-1
(glukagon-like peptid 1), peptid YY, pankteaticky amylin podilejicich se na regulaci
energetické rovnovahy. Ve stadiu klinicky zkousek jsou také kombinace 1é¢iv napt. amylinu
s rekombinovanym leptinem, amylinu se sibutraminem ¢i fenterminem ¢i fenterminu

a antiepileptika topiramatu.

9.5 Chirurgicka lécba obezity

Chirurgicka 1é¢ba obezity (bariatricka chirurgie) byva dlouhodobé uspésna u vice nez
80 % pacientll na rozdil od konzervativni 1éCby, kterd u vice nez 80 % vysoce obéznich
dlouhodob¢ selhava. (69) Bylo potvrzeno v mnoha studiich, Ze chirurgicka 1é¢ba vede
k efektivnimu a dlouhodobému snizeni hmotnosti a je jedinou uc¢innou moznosti 1écby tézké

obezity. (157)

Existuje nékolik typli operac¢nich vykona v oblasti travici soustavy. Tyto operace se
déli na vykony restrikéni a malabsorpéni nebo se oba zplisoby kombinuji. Jejich hlavnim
cilem je dosazeni nizsiho energetického piijmu vedouciho ke snizeni t€lesné hmotnosti tim, ze
bud’ navozuji diivéjsi pocit sytosti nebo snizuji vstiebabani zivin z travici soustavy, anebo je

mozna kombinace obou zplsobil. Nejvyssi vahové ubytky jsou spojeny s malabsorpénimi
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chirurgickymi vykony, dale potom s kombinovanymi malabsorpéné restrikénimi vykony

a nejnizsti vahové Gbytky byvaji zaznamenany po €iste restrikénich operacich. (160)

V poslednich letech je stale vie pozornosti vénovano vlivu operacnich zakrokli na
1é¢bu nékterych metabolickych onemocnéni, predevsim DM 2. typu. Bylo prokéazéano, ze po
bariatrickych operacich dochazi ke zlepSeni az uplnému vymizeni DM 2. typu a jinych
onemocnéni bez pfimé zéavislosti na redukci vahy. Dochézi také ke sniZeni hladin celkového
cholesterolu, krevniho tlaku a snizeni vyskytu pfedCasnych umrti na nadorod onemocnéni

a infarkt myokardu.

Bariatricka chirurgie se v takovych pfipadech méni na chirurgii metabolickou.
Existuje také fada novych metabolicky zamétenych chirurgickych zakrokt, jejichz ptesné
ucinky jsou zkoumdny v klinickych studiich. Bylo prokézéno, Ze metabolické zakroky,
zejména malabsorpcni, vyrazné ovliviiuji sekreci n€kterych hormont, hlavné v proximalnich
¢astech tenkého stieva. V poptedi zajmu jsou GLP 1 a GIP, ale také ovlivnéni produkce

ghrelinu, hormonu PY'Y, které ovliviuji také inzulinovou senzitivitu organismu. (70)
Indikace bariatrickych operaci (69, 68, 138)
e V¢kova hranice pro bariatricky vykon je 18 — 65 let

e BMI > 40 kg/m” nebo BMI > 35 kg/m? a zdravotni komplikace spojené s obezitou (DM 2.
typu, néktera kardiorespiracni onemocnéni, onemocnéni nosnych kloubti, patete a dalsi)
v piipad¢é ptedpokladu, Ze po chirurgicky navozeném snizeni hmotnosti dojde k jeho
zlepSeni ¢i vyléCeni. BMI muze byt 1 niz8i, pokud mé pacient v anamnéze sniZeni
hmotnosti po intenzivni terapii obezity a zaCind opét pfibirat na vaze.

e Pacient by mél v minulosti podstoupit konzervativni 1écbu obezity.

e Pacient musi podstoupit fadnou pfedoperacni piipravu zahrnujici:

— posouzeni celkového zdravotniho stavu a stavu vyzivy

— vysvétleni zmén stravovani nezbytnych po operaci

— uprava lécby souCasnych onemocnéni, aby mohl byt proveden operacni vykon
— posouzeni motivace pacienta a ochoty ucastnit se dalsiho sledovani

— kontrola informovanosti pacienta 0 vyhodach, dusledcich a rizicich mozZnych
chirurgickych vykont a potiebé celozivotniho sledovani
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— kontrola pacientova ndhledu na mozné vysledky operace

— informovany souhlas pacienta zahrnujici prohlaseni o rizicich vykonu a pfijeti Gprav
zivotniho stylu

— kromé obvyklého ptedoperacniho vySetfeni jako pted jakoukoli bfisni operaci miize
byt potieba dalsiho posouzeni zamétené¢ho napt. na pifitomnost syndromu spankové
apnoe a plicni funkce, metabolickd a endokrinni onemocnéni, onemocnéni zaludku a
jicnu (napf. pfitomnost Helicobacter pylori), télesné slozeni, kosti denzitu a vySetieni
nepiimou kalorimetrii

Kontraindikace bariatrické operace (69)

Kontraindikacemi bariatrického vykonu jsou obecné chirurgické kontraindikace

souvisejici s narkozou.
Dals$imi kontraindikacemi jsou:
e Pacient se dosud nepodrobil zadnému pokusu o konzervativni snizeni hmotnosti

e Neschopnost pacientli z riznych divodi dlouhodobé dochézet na pravidelné kontroly po

operaci a spolupracovat na pooperacni 1é¢be

e Kromé zcela vyjimeénych piipadii by neméli byt operovani pacienti s nestabilizovanym

psychiatrickym onemocnénim, t€zkou nelécenou depresi apod.
e Nelécend zavislost na alkoholu ¢i drogéach (poZaduji se minimalné 2 roky abstinence)

e Onemocnéni s kratkou Zivotni prognozou

9.5.1 Druhy operacnich vykonu pri l1écbé obezity

Bariatricky zakrok stejné jako dalsi operaéni vykony, méa svd moZna rizika. Pacientovi
nelze zarucit vyléCeni jeho piidruzenych onemocnéni, ale u vice nez 75 % obéznich po
bariatrické operaci dojde k uplnému vyléCeni €i zlepSeni vétSiny k obezité ptidruZenych
zdravotnich potiZi (napt. DM 2. typu, dyslipidémie, hypertenze). U vice nez 95 % pacienti je
mozné provést bariatricky vykon laparoskopicky. Volba typu opera¢niho vykonu probiha na
zéklad¢ posouzeni jejich dlouhodobého prospéchu a rizik pro individudlniho pacienta.

Dlouhodobé uspésnost 1écby zavisi na pooperacnim dodrZovani specifickym poZadavkim
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jednotlivych typa zakrokti, pravidelném dochézeni na kontroly, pfiméfené fyzické aktivité
s ohledem na zdravotni stav, spolupraci pacienta a jeho schopnosti zménit celkoveé zptisob

Zivota. (69)

Bariatrické vykony se podle svého té¢inku d¢lina malabsorpéni (biliopankreaticka
diverze), kombinované pievazné¢ malabsorpcni (biliopankreatickd diverze s duodendlni
vyhybkou, distalni Zzaludecni bypass), kombinované pirevazné restriktivni (proximalni
gastricky Roux-en-Y bypass, sleeve gastrektomie, gastrickd plikace) a Cisté restriktivni

(gastricka bandaz). (150)

Hlavnim cilem restrikénich bariatrickych vykonli je zmenSeni objemu zaludku
spojenému s navozenim diivéjsiho pocitu sytosti. Malabsorpéni operacni vykony snizuji
schopnost zazivaciho traktu travit a vstiebavat nékteré slozky potravy. Tyto vykony ovliviiuji
predevSim traveni v oblasti tenkého stfeva. Ke vstfebabani dochazi az ve stfednich nebo
Castéji konecnych usecich tenkého stfeva. Dochazi ke sniZeni vstiebavani zivin a tim i
omezeni energetického pfijmu. Zaroven se pii operacich zmensSuje i objem zaludku, tim se

omezi 1 mnozstvi snédené potravy najednou.

9.5.1 Adjustabilni bandaz Zaludku

Pfi adjustabilni bandazi Zaludku dochazi pomoci silikonového pasku (s balonkem na
strané pfiléhajici k zaludku) k rozdéleni zaludku na 2 propojené ¢asti, zaludek tak ziska tvar
asymetrickych pfesypacich hodin. Horni ¢ast zaludku je mensi, miva objem 10 — 20 ml. Tento
zmenseny objem zaludku se tak naplni rychle malym mnoZstvim potravy, sténa Zaludku se
roztahne a dojde k Casnému pocitu sytosti. ZmenSena ¢ast zaludku se potom pomalu a

postupné vyprazdiuje.

Adjustabilita bandaZe umoziuje zvysit nebo sniZit zaSkrceni Zaludku podle potieb
pacienta. Dilezitym faktorem uspesné 1écby je spoluprace pacienta, zejména zména jidelniho
chovani a pohybové aktivity, diky tomuto miva bandaz zaludku niZ§i UspéSnost redukce
hmotnosti neZ ndro€néjsi bariatrické vykony. Pfejidani byva spojeno S roztazenim proximalni
casti zaludku, ¢imz se snizuje UCinnost bandaze. Po dosaZeni ur¢it¢tho mezniho tlaku
Vv baldnku bandéaze se zvySuje riziko vzniku komplikaci jako jsou profiznuti banddze do lumen

7~

zaludku ¢1 podklouznuti stény Zaludku pod bandédzi kranidlné. Vyhodou bandéze je, Ze cely
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bariatricky zakrok je vratny a po operaci neni vétSinou nutné dlouhodobé uzivat vitaminové
nahrazky. V prvnich 6 mésicich se po operaci v disledku rychlého ubytku hmotnosti

doporucuje uzivat multivitaminové dopliky stravy. (69)

9.5.2 Tubulizace Zaludku (sleeve gastrektromie)

Mezi prevazné restriktivni bariatrické operace patii tubulizace zaludku. Operacné se
odstrafiuje znacna cast zaludku podél jeho velkého zakiiveni. Vznikne tak zmenSeny
(tubulizovany) zaludek podobny rukavu (sleeve). (Obr. 2) Zmenseni objemu zaludku vyvola

diive pocit nasyceni pfi jidle.

Ke snizeni hmotnosti po této operaci prispiva také snizend produkce nékterych
hormont (napf. ghrelinu) majicich vztah k obezité a ovlivnéni evakuaéni schopnosti zizeného
zaludku. Hormon ghrelin je produkovan zejména buitkami zalude¢niho fundu, jehoZ zna¢na
¢ast byva pti operaci odstranéna. Stimuluje chut’ k jidlu, zvySuje zalude¢ni motilitu a sekreci,
zvysuje sekreci ristového hormonu a snizuje utilizaci tuku v organismu. Langer (2005) uvadi
vyznamné snizeni hmotnosti u 10 pacientil po sleeve gasterektomii, které mlze byt ptipsano
snizeni plazmatické hladiny ghrelinu, ¢imZ doslo ke sniZeni pocitu hladu. (121) Podobny
efekt byl zjistén také v prospektivni dvojité¢ zaslepené studii 32 pacientd. Sleeve
gasterektomie méla za nasledek vyrazné snizeni hladiny ghrelinu nala¢no i po jidle, coz
nebylo vidét po Roux-en-Y Zalude¢nim bypassu. Navic, chut’ k jidlu se také ve vétsi mife

snizila po sleeve gasterektomii. (105)

Kratkodobé studie potvrzuji bezpecnost a ucinnost této restrikéni operace, ale
dlouhodobé zkuSenosti (> 5 let) jsou zatim omezené. (69, 138, 188, 192) IFSO (Interational
Federation for the Surgery of Obesity and metabolic disorders) uvadi ve dvou letech po sleeve
gastrektomii ztratu nadmérné télesné hmotnosti o 60 — 70 %. Z hlediska tspé$nosti
bariatrického vykonu je povaZzovéna ztrata nadmérné té€lesné hmotnosti (Excess Weight Loss -
EWL) vyssi nez 40 % oproti pfedoperaéni vaze. (47, 49, 138) Nocca uvadi EWL 61,5 % dva
roky po laparoskopické sleeve gastrektomii. (155) Dalsi studie uvadi EWL kolem 50 % tfi
roky po sleeve gastrektomii. (30, 138)
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Nevyhodou tohoto typu operace je nevratné odstranéni velké casti zaludku a v delSim
casovém odstupu moznost postupného zvétSovani objemu ponechané ¢asti zaludku pri

nadmérném piijmu potravy. (69)

Obr. 2: Tubulizace Zaludku
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Zdroj: IFSO: http://www.ifso.com/index.aspx?id=SleeveGastrectomyl

9.5.3 Plikace zaludku

Plikace zaludku je novou bariatrikou operaci. Podobné jako tubulizace Zaludku patii
mezi restrktivni bariatrické vykony. Funkéné i anatomicky se plikace zaludku podobd
tubulizaci, ale nedochazi k resekci zaludku. Oblast velkého zakiivéni zaludku se uvolni,
zavine a presije do vysledného tvaru trubice. Prvni studie ukazuji, ze je plikace zaludku stejné

ucinna jako sleeve gastrektomie, ma mensi riziko vzniku komplikaci a je potencidln€ i vratna.

(69)
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9.5.4 Biliopankreaticka diverze a biliopankreaticka diverze se zachovanim

duodenalni pasaZze (duodenal switch)

Jednda se o malabsorp¢ni bariatrick¢é vykony. Biliopankreaticka diverze spociva
V odstranéni 70 % Zaludku a pferuSeni tenkého stieva. Jeden konec tenkého stieva se spoji se
zmenSenym Zaludkem, tato ¢ast se nazyva alimentarni klickou a odvadi potravu ze zaludku do
distalnich ¢asti travici trubice. Biliopankreaticka klicka ptivadi z oblasti dvanactniku zejména
zlu¢ a pankreatickou Stavu a piipojuje se k alimentarni klicce asi 100 cm pied koncem
tenkého stfeva. K plnohodnotnému traveni potravy dochazi tedy az v kone¢ném 100 cm tseku

tenkého stieva.

Duodenalni switch je modifikaci biliopankreatické diverze, kdy je Zzaludek pierusen
v oblasti velkého zakiiveni. Cést zaludku se ponecha napojend na duodenum. Ostatni kroky
operace jsou shodné s biliopankreatickou diverzi. Vyhodou téchto operaci je ze pacienti

mohou jist vétsi porce jidla nez po restrikénich vykonech.

Malapsorpéni vykony jsou nejucinnéjsi ze vSech bariatrickych operaci. IFSO uvadi
EWL 70 — 90 % dva roky po operaci. (242) U 75 % pacient dochazi k tiplnému vylé¢eni DM
2. typu a u dalSich 15 % ke zlepSeni onemocnéni. Komplikace jsou zptsobeny nedostatecnym
sttebavanim zivin. Jedna se pfedevSim o zaZivaci obtiZe, jako jsou cCastéjsi frekvence fidkych
stolic béhem dne (frekvence se postupné zmensuje, ale vétsinou zdstava nékolikrat za den),
nadymani, bolesti bficha. Operace vyZaduje také celoZivotni suplementaci mineralnich latek a

vitaminti. Muze dochazet i k ¢astéjsi tvorbe zluovych kament. (69)

9.5.5 Gastricky bypass

Gastricky bypass je nejvyznamnéjSim piedstavitelem kombinovanych vykoni,
zalozenych na restrikci 1 malabsorpci Zivin. Operace podle Rouxe spociva v horizontalnim
predéleni zaludku tak, Ze jeho proximalni ¢ast ma objem 20 — 50 ml, tato ¢ast zaludku je
spojena s jejunem (alimentarni klicka). Pfivodna gastroduodenojejunélni klicka by méla byt
vzdalena vice nez 45 cm od Treitzova ligamenta, aby se zabranilo refluxu potravy do
malabsorp¢ni vykony. Doporucuje se dlouhodobé sledovani hladin vitamint a minerald, které
mohou byt vyrazné snizeny. (69)
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9.5.6 Vyziva pacienti po bariatrickych operacich

Bariatrickd chirurgie je v soucasné dobé nejvice efektivni moznou 1éEbou morbidni
obezity. Na druhé strané je tato 1écba spojend také s riznymi zdravotnimi komplikacemi.
Z chirurgickych komplikaci se jedna o cholecystitidu, intestindlni obstrukci a anatomické
striktury a pistéle. Dalsi problémy, které se mohou vyskytnout, jsou pfibyvani na véze,
intolerance potravin, nausea a zvraceni, dumping syndrom, prijem a nedostatek nékterych

vitamind a mineralnich latek. (88, 116, 157, 159)

Studie uvadégji, ze kolem 60 % pacientll po operaci miva nedostatek vitaminu Bip, 50
% nedostatek zeleza a vitaminu D, téméf 40 % pacient mize mit deficit kyseliny listové a

kolem 10 % miva snizené hladiny vapniku a vitaminu A. (88)

Pfi¢inami téchto nedostatki byva intolerance nékterych potravin, zejména masa,
malabsorpce zplsobend snizenou produkci Zaludecni S§tavy, malapsorpce tuki
a mikronutrientit p0 malapsorpénich bariatrickych vykonech, nevhodna strava a inaktivita.
Klinické ptiznaky jako lamani nehtd, ztrata vlasi a suchéd kiize mohou svédcit pro deficit
nékterych mikronutrientl napt. zinku. Deficit se vyskytuje i u pacientti po bypassu uzivajicich

multivitaminové a minerdlové dopliky stravy v davkach uréenych pro béznou populaci.

Z tohoto diivodu néktefi autofi doporucuji preventivni podavéani doplilkl stravy
ve vysSich davkach pro vSechny pacienty po gastrickém bypassu a biliopankreatické diverzi.
(88) V ptiloze ¢. 5 je uvedeno doporuceni pro suplementaci vybranych vitamind a
mineralnich latek dle typu operace. (190) Suplementa vapniku a Zeleza se nedoporucuji

konzumovat soucasné. Pro zlepSeni vstiebavani je potieba Casovy odstup 2 — 4 hodiny. (192)

Zmény v zazivani navozené bariatrickou operaci a poruchy jidelniho chovani pted
operaci mohou vést k porucham jidelniho chovani po operaci. Proto je dalezité, aby soucasti
multidisciplinarniho tymu starajiciho se o pacienta pted i po operaci byl také nutri¢ni terapeut

a psycholog. (88)

Zékladnimi pravidly stravovani po bariatrickych operacich jsou:
— Cast¢jSi konzumace mensSich porci jidel
— pomalé diikladné Zvykani jednotlivych soust
— nepit ndpoje béhem konzumace stravy
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— zajistit dostaecny pitny rezim

— vyhnnout se potravindm s vysokym obsahem tuku a cukru a napojim slazenym

energetickymi sladidly (cukr a med)
— dostatecny piijem bilkovin z dobfe tolerovanych potravin

— vhodna suplementace potravinovymi dopliky

Pfi rychlém ubytku hmotnosti je klicova 1 adekvatni hydratace organismu. Po
tubulizaci zaludku je doporucovano konzumovat napoje pomalu, v malych davkach s cilem
dosdhnout konzumace vyssi nez 1,5 1 za den. Mezi jidlem a pitim je doporuovana pauza
nejméne 30 min. To poméaha pfedchazet gastrointestinalnim potizim a v Zaludku je ponechan
prostor pro nutrién¢ hodnotné potraviny. Toto opatieni také poméaha udrzet déle pocit sytosti.

(159, 192)

Do 5 tydnii po bariatrické operaci neni vhodnd konzumace smazenych pokrmd,
nadymavych druhli zeleniny, lusténin, soli a drazdivého koteni (pept chilli, kari, paliva
paprika), ovoce s drobnymi peckami a velmi kyselé ovoce (ananas, kiwi, jahody, hrozny,
rybiz, citrusy), Cerstvé kynuté pecivo, sladké smazené pecivo, hoicice, keCup, mak, sezamova
seminka apod, uzeniny, uzené maso, plisiiové a zrajici syry. Z napoji nejsou vhodné vody
sycené oxidem uhli¢itym, alkohol, silnd kava a caj, 100% dZusy, mléko dle individudlni
snazenlivosti. V del§im Casovém odstupu od operace (od 2 mésici) je tolerance riznych
druhti stravy individualni. Strava by méla byt pestra, pravidelna a v pfiméfeném mnozstvi.

(148)

Nevhodnymi potravinami 5 a vice tydnl po tubulizaci zaludku jsou nepeceny chléb,
tuhé kusy masa, vlaknita zelenina, zelenina a ovoce s tuhou slupkou. Neexistuji standardy
doporuceni pro piijem jednotlivych zivin po bariatrickych operacich. Piijem bilkovin vétSina
center doporucuje mezi 60 — 80 g za den nebo 1 — 1,5 g na kilogram idealni télesné hmotnosti
za den. Minimalni potieba dalSich zivin pro dospélé po bariatrickych operacich je 130 g

sacharidl za den je 20 g a tukt za den. (192)

Harbottle (2011) ve studii 68 pacienti po bariatrickych vykonech (48 pacientl

s gastrickym bypasem, 15 pacientl s bandazi zaludku a 5 pacietnti s dalSimi operacemi) uvadi
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intoleranci masa (25 %), chleba (19 %), ryze (11,8 %), téstovin (7,3 %) a vajec (4,4 %). U 28
osob, které byly 2 roky po operaci, tyto potize pietrvavaly v 60,7 % piipadd. DalSimi
problematickymi potravinami pro nékteré pacienty byly ryby, syr, rajcata, potraviny s nizkym
obsahem vody, tucné a sladké pokrmy. 4 pacienti uvadéli vyssi konzumaci alkoholu a 3
uvadeéli, ze kouii vice cigaret nez pied operaci. 50 % respondentii uvadélo zvySeni pohybové

aktivity po operaci. (88)

Damms-Machado et al. (2012) ve studii 54 pacientt uvadéji mirné snizeni hladin
zeleza, vitaminu B12, vitaminu B6 a folatu v pribehu 1 roku po sleeve gastrektomii. Mirné
statisticky vyznamné snizeni bylo zjisténo také u hladin albuminu a cholin esterazy v krevnim
séru. Jiz pred operaci byl u morbidné¢ obéznich pacientl zaznamenan deficit nékterych

mikronutrientl, zejména vitaminu D, Zeleza, vitaminl Bg, B;, a folatu a drasliku. (44)

Kruseman et al. (2010) uvadi ve studii 80 pacietni sledovanych 8 let po Roux-en-Y
gastrickém bypassu (RYGBP), ze 48 % pacientli uvadélo obtize s téstovinami, ryzi, gnocchi,
chlebem, masem a uzivani alkoholu a cannabis jako nahrady za jidlo. ZlepSeni stravovacich
zvyklosti jako je konzumace menSich porci jidla, lepsi kontrola frekvence pfijmu potravy a

pocitu sytosti a snizeni konzumace sladkosti uvadi 42 % pacientd po operaci. (116)

Overs et al. (2012) ve studii 340 pacientd s riznym typem bariatrické operace
(adjustabilni bandaz Zaludku, RYGBP a sleeve gastrektomie) sledovanych od 2 do 4 let po
operaci, uvadi nejlepsi kumulativni toleranci vybranych druhti potravin (maso, ryby, chléb,
zelenina, ryze, té€stoviny) po sleeve gastrektomii. Nejhorsi tolerance potravin byla zjiSténa po
adjustabilni bandazi Zaludku. Pozitivni vztah byl pozorovan mezi toleranci potravin a tzv.
gastrointestinalni kvalitou Zivota zahrnujici vyskyt travicich obtizi a obecnou kvalitu Zivota
pacienti. Nejvyssi efekt na snizeni té€lesné hmotnosti byl u RYGBP (EWL = 76,5 %) a sleeve
gastrektomie (EWL = 76,3 %), vyznamné niz§i byla G¢innost adjustabilni gastrické bandaze
(EWL = 38,2 %). (159)
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10 Cil prace
Cilem prace bylo:
1. Porovnani vysledku vybranych metod méteni télesného slozeni

1.1. Porovnani vysledkii riznych metod stanoveni télesného tuku u Zen zarazenych do
intervencniho programu sniZovani nadvahy a obezity, zaméstnankyn a studentek

Ostravské univerzity v Ostrave

1.2. Porovnani vysledkii metod stanoveni télesného tuku u Zen indikovanych ke sleeve

gastrektomii

2. Posouzeni zmén télesného slozeni a stravovacich zvyklosti obéznich pacient 6 a 12

mésict po tubulizaci zaludku
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11 Metodika

11.1 Porovnani metod méreni télesného sloZeni

11.1.1 Porovnani metod méreni télesného sloZeni u Zen zarazenych do
intervencniho programu sniZovani nadvahy a obezity a zaméstnankyn a

studentek OU

Zkoumany soubor tvofilo 86 Zen ve véku 21 az 67 let. Jednalo se o skupinu 27 Zen
zatazenych do individudlniho intervenéniho programu snizovani nadvahy a obezity zménou
pohybového a vyzivového rezimu. Zeny byly sledovanych v ramci obezitologické poradny
oddéleni rehabilitace Vitkovické nemocnice v Ostravé. Zkoumany soubor byl rozsifen o 24
zamé&stnankyn oddéleni rehabilitace Vitkovické nemocnice v Ostravé a 35 studentek

a zaméstnankyn Ostravské univerzity v Ostravé.

U vSech vysetfovanych osob byla zméfena télesna hmotnost a vyska, vypocitin BMI.
Pro stanoveni mnozstvi télesného tuku byly vyuzity metody: kaliperace koznich fas metodou
podle Patizkové (162) kaliperem typu Best, BIA pfistrojem Tanita BC-418 (monofrekvenéni
BIA s tetrapolarnim uspotadanim elektrod, Tanita, Japonsko) a DXA pfistrojem Discovery W
(Hologic, USA) na odd¢leni denzitometrie nestatniho zdravotnického zafizeni Bormed
Vv Ostrave. Pro posouzeni distribuce télesného tuku byl u vySetfovanych osob méfen obvod
pasu v poloviné vzdalenosti spodniho okraje posledniho Zebra a crista illiaca. VSechna méteni
byla provedena u kazdé osoby v jednom dni. Zkoumané osoby byly pouceny, aby jeden den
pfed méfenim dodrzovaly pitny rezim, nevénovaly se narocné fyzické aktivité a aby
nekonzumovaly alkohol. Pfed samotnym méfenim nemély pit kavu ani jiné kofeinové napoje.
Casovy odstup vysetieni od posledniho jidla a piti byl jedna az dvé hodiny. Dalsi podminkou
bylo vyprazdnéni mocového méchyie pred metenim.

Statistické zhodnoceni namétenych dat bylo provedeno pomoci Pearsonovy regresni a
korelacni analyzy. Pro zjiSténi rozdild vysledkl rtiznych metod méfeni procenta té€lesného

tuku byl pouzit parovy t-test na hladin€ vyznamnosti 5 %. Analyza byla provedena

programem Stata v. 9.
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11.1.2 Porovnani vysledkii metod méieni télesného sloZeni obéznich Zen

indikovanych ke sleeve gastrektomii

Vysettovany soubor tvofilo celkem 67 Zen ve véku 27 az 68 let zafazenych do klinické
studie sledujici metabolickou odezvu tukové a kostni tkan¢ na redukci hmotnosti po
laparoskopické sleeve gastrektomii. Jednalo se o pacientky Fakultni nemocnice Ostrava a
Vitkovické nemocnice v Ostravé. Vybér k chirurgické 1é¢bé obezity byl proveden v souladu s
guidelines 1FSO, tedy u osob s BMI > 40 kg/m® nebo u osob s BMI > 35 kg/m® s
pfidruzenymi komorbiditami & s BMI < 35 kg/m? sanamnézou sniZeni hmotnosti po
intenzivni terapii obezity a znovu ptibyvanim na vaze. (71) VyluCovacimi kritérii pro zatazeni
do studie byly onemocnéni §titné zladzy, choroby zazivaciho systému spojené s poruchami

sttevni resorpce a poruchy ledvinnych funkei.

V ramci vstupniho vySetfeni bylo provedeno zékladni antropometrické vySetieni podle
metodiky CS EN ISO 7250. (42). Byla méfena télesna hmotnost, vyska, obvod pasu (v
polovin¢ vzdalenosti dolniho okraje posledniho Zebra a crista iliaca), obvod bokt a vypocitan
BMI. Télesné slozeni bylo zjiStovano pomoci multifrekvencni tetrapolarni BIA (pfistroj
Nutriguard M, Data Input, SRN) a DXA (ptistroj Discovery W, Hologic, USA). Vsechna
vySetieni prob&hla béhem jedné ndvstévy v Osteodenzitometrické laboratoii nestatniho
zdravotnckého zatizeni Bormed v Ostravé. Zkoumané osoby byly pouceny, aby jeden den
pfed méfenim dodrzovaly pitny rezim, nevénovaly se ndrocné fyzické aktivité a aby
nekonzumovaly alkohol. Pfed samotnym méfenim nemély pacientky pit kadvu ani jiné
kofeinové napoje. Casovy odstup vysetieni od posledniho jidla a piti byl jedna az dvé hodiny.

Dalsi podminkou bylo vyprazdnéni mocového mechyie pred meétenim.

Statistické hodnoceni vysledkii bylo provedeno pomoci Pearsonovy korelacni a
regresni analyzy. Srovnani procenta télesného tuku bylo pomoci Studentova t-testu na hladiné
vyznamnosti 5 %. Linearni model (predikéni rovnice) pro stanoveni procenta télesného tuku
pro obézni zeny ve studii byl sestaven pomoci metody forward selection. Do modelu byly
navrZeny tyto parametry: procento tuku zjisténé pomoci BIA, vEk, télesna hmotnost a vyska,
BMI, obvod pasu, obvod boki a zavisle proménnd procento tuku stanovené metodou DXA.
Na zakladé hodnot pomoci AIC (Akaike Information Criterion) byly nakonec vyselektovany
nasledujici antropometrické parametry: procento té€lesného tuku (BIA), télesna vyska, obvod

boki a obvod pasu. VSechny analyzy byly provedeny pomoci statistického softwaru R. (172)
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11.2 Zmény télesného sloZeni a jidelnich ndvykii u pacientii po sleeve

gastrektomii

Zkoumany soubor tvofilo celkem 57 0sob (45 Zen a 12 muzi) ve véku 27 az 68 let.
Tyto osoby byly zatazeny do klinické studie sledujici metabolickou odezvu tukové a kostni
tkdn¢ na redukci hmotnosti po laparoskopické tubulizaci zaludku. Studie byla schvalena
etickou komisi Lékaiské fakulty Ostravské univerzity v Ostravé. Jednalo se o pacienty dvou
bariatrickych center Ostravskych nemocnic (Centrum péce o zazivaci trakt Vitkovické
nemocnice v Ostravé a Chirurgické kliniky Fakultni nemocnice Ostrava). Vybér k chirurgické
1é¢bé obezity byl proveden podobné jako u piedchoziho souboru v souladu s doporuc¢enimi
IFSO. (68)

V ramci vstupniho vySetfeni bylo provedeno zékladni antropometrické vysetieni podle
metodiky CS EN ISO 7250. (42) Byla méfena télesna hmotnost a vyska, obvod pasu, boki a
vypoc¢itan BMI. Télesné slozeni bylo zjistovano pomoci DXA (piistroj Hologic Discovery W,

USA). VSechna vySetfeni prob&hla béhem jedné navstévy v Osteodenzitometrické laboratofi.

Stravovaci zvyklosti byly zjistovany dotaznikovou metodou. Otazky byly zaméfeny
na zji$téni chuti k jidlu a ¢etnosti konzumace jidel a napoji béhem dne. U 34 osob (25 zen a 9
muzi) po pil roce od operace a 15 0sob (10 Zzen a 5 muzt) po roce od operace byla pomoci
frekvenéniho dotazniku sledovéna cetnost konzumace vybranych skupin potravin a napoji
(napt. zelenina, ovoce, pecivo, maso, uzeniny, sladkosti apod.). Frekven¢ni dotaznik
obsahoval celkem 23 poloZek. Byly zde definovany velikosti jednotlivych porci (napft. 1 porce
mléka = 250 ml, 1 porce masa = 125 g) Pacienti uvadéli, jak ¢asto konzumuji definovana
mnozstvi potravin a napoji. Moznosti volby byly frekvence piijmu od nékolikrat za den az po
vyjimecné ¢i vibec. Formular dotazniku je uveden v piiloze ¢. 5. Kontrolni vySetfeni byla
provedena 6 a 12 mésicti po operaci ve stejném rozsahu jako vstupni vySetfeni. Pacienti jsou

do studie nabirani pribézné. Dalsi kontroly jsou planovéany po 18 a 24 mésicich od operace.

Pro hodnoceni vysledkli antropometrického vySetfeni a metod meéfeni télesného
sloZeni byl pouZit parovy t-test. Pro hodnoceni zmén ve stravovani byl pouzit Chi-kvadrat
test. Zmény v piijmu jednotlivych skupin potravin byly porovnany pomoci Wilcoxonova
parového testu pro ordindlni data. Statistické testy byly hodnoceny na hladiné vyznamnosti

5 %. Pro statistické zpracovani byl pouzit program Stata v. 10.
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12 Vysledky

12.1 Porovnani metod méreni télesného sloZeni

12.1.1 Porovnani metod méreni télesného sloZzeni u Zen zarazenych
do intervenc¢niho programu sniZovani nadvahy a obezity a zaméstnankyn

a studentek OU

Zkoumany soubor tvofilo celkem 86 Zen, jejichz praimérny vék byl 35,5 + 13,5 let.
Zeny vazily v priméru 70,8 + 15,9 kg. Télesny tuk zjisfovany pomoci DXA ¢&inil 32,8 + 8,3
%. Procento tuku zjisténé dal§imi metodami bylo v priméru niz$i nez u metody DXA.

Priimérny obvod pasu byl 80,9 + 13,8 cm. BMI Zen bylo 26,1 + 6,2 kg/m?. (Tab. 5)

Tab. 5: Charakteristika souboru

Zeny ]

(N = 86) Primér SD Min Max
Vék (roky) 35,5 13,5 21 67
Vyska (cm) 165,1 6,0 153,0 180,0
Hmotnost (kg) 70,8 15,9 41,2 108,3
BMI (ka/m’) 26,1 6,2 165 | 452
Obvod pasu (cm) 80,9 13,8 61,0 117,0
Télesny tuk Paiizkova (%0) 25,9 9,0 6,0 40,9

Télesny tuk Parizkova (kg) 18,9 10,6 3,1 43,5

Télesny tuk BIA (%) 30,5 9,4 8,4 50,0
Télesny tuk BIA (kg) 230 | 11,9 35 53,5
Télesny tuk DXA (%) 32,8 8.3 16,1 | 495
Télesny tuk DXA (kg) 240 | 109 8,9 52,0
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Dle hodnoceni BMI méla 1 Zena (1,2 %) podvahu, 46 Zen (53,5 %) optimalni télesnou
hmotnost, 16 Zen nadvahu (18,6 %) a 23 Zen (26,7 %) bylo obéznich. (Obr. 3)

Obr. 3: Rozdéleni zen v souboru podle BMI

Rozdélenizen v souboru podle BMI
(N=286)

2,3% 1.2%

¥ Podvaha
B Optimalni hmotnost
® Nadvaha
Obezita |. stupné
B Obezita Il. stupné
B Obezita lll. stupné

BMI koreloval velmi dobie s procentem télesného tuku stanovenym metodou DXA
(Obr. 8) i s ostatnimi metodami (r = 0,858 - 0,949). Obvod pasu koreloval velmi dobie s
télesnym tukem v procentech stanovenym pomoci DXA (r = 0,849). (Obr. 9)

Z hlediska celkového procenta télesného tuku vykazovala nejlepsi korelaci s
referenéni metodou DXA metoda BIA (r = 0,929), velmi dobré korelace byla zjisténa i u
metody podle Patizkové (r = 0,925). (Obr. 4 a 5) V absolutnich hodnotach davaly vsak
jednotlivé metody statisticky vyznamné niz$i hodnoty nez DXA. Metoda BIA davala hodnoty
tuku v praiméru o 2,3 % nizsi. Vysledky metody podle Pafizkové vychéazely v priméru o 7,8

% nizsi. (Obr. 7)
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Obr. 4: Korelace vysledki metod DXA a BIA

Obr. 5: Korelace vysledkii metod DXA a podle Patizkové
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Obr. 6: Korelace vysledki metody BIA a podle Patizkové

Obr. 7: Porovnani vysledkd metod DXA a BIA

Korelace BIA - Parizkova

60 7

50
40

30

20 -

BIA - tuk (%)

y=0,970x + 6,294
10 . R?=0,864 1

0 10 20 30 40 50
Parizkova - tuk (%)

Porovnani metod

45 +— p<0001 ———— p<0,001

5 DEXA

Tuk (%)
N

@ Jina

metoda

DXA - Parizkova DXA -BIA

97



Obr. 8: Korelace vysledki metody DXA a BMI
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Obr. 9: Korelace vysledktt metody DXA a obvodu pasu
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V Tab. 6 jsou uvedeny korela¢ni koeficienty pro procento télesného tuku stanovené

jednotlivymi metodai v ramci celého souboru a potom v ramci skupin Zen rozdélenych podle

hodnoty BMI.
Tab. 6: Vysledky méfeni ve skupiné zen rozdélenych podle BMI

Skupiny Sledované o .
podle BMI parametry DXA BIA Parizkova
Tuk (%) 29,5+7,0 26,3+7,1 20,8 £ 6,7
Normaa | o relace s DXA R=0869 | R=0891

nadvaha
t-test s DXA p < 0,001 p < 0,001
Korelace s DXA R =0,884 R =0,558

Obezita
t-test s DXA o p = 0,684 p < 0,001

Pro porovnani vysledki jednotlivych metod s vysledky DXA byly vytvofeny rovnice

jednoduché linearni regrese. (Tab. 7)

Zahrnuti dalSich sledovanych parametrii jako: vék, obvod pasu, BMI, tloustka kozni

fasy nad tricepsem a nad patelou, jakoZ i1 Sitka epikondyli humeru a femuru do vypoctu

korekénich rovnic pro metodu BIA a podle Patizkové nepfineslo zadné zlepSeni.

Tab. 7: Korekéni rovnice pro vypocet % tuku metodou BIA a kaliperaci.

Skupina Korekéni rovnice tl;gers(;[ke;?
Cely % tuku (DXA) = 7,766 + 0,821 * % tuku (BIA) p=0,975
SOUbOT | o/ 1 ku (DXA) = 11,501 + 0,853 * % tuku (podle Patizkové) | p = 0,839
Norma | o5 tuku (DXA) = 6,999 + 0,855 * % tuku (BIA) p=0,782
nad:éha % tuku (DXA) = 10,206 + 0,925 * % tuku (podle Patizkové) | p =0,794
Obezita % tuku (DXA) = 4,032 + 0,901 * % tuku (BIA) p =0,939
% tuku (DXA) =10,188 + 0,873 * % tuku (podle Patizkové) | p=0,872
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12.1.2 Porovnani vysledkii metod méieni télesného sloZzeni u souboru Zen

indikovanych ke sleeve gastrektomii

Primémy vek zen byl 41,3 + 8,9 let. Primémy BMI souboru 42,3 + 5,6 kg/m?.

Procento télesného tuku stanovené metodou DXA bylo 48,8 + 4 9%. Podrobné;si

charakteristika zkoumaného souboru je uvedena v Tab. 8.

Dle hodnoceni BMI mélo 6 Zen (9,0 %) obezitu 1. stupné, 16 zen (23,9 %) obezitu II. stupn¢ a

45 7en (67,2 %) obezitu III. stupné. (Obr. 10)

Tab. 8: Charakteristika souboru

Zeny B
Priamér SD Min Max
(N =67)

VéK (roky) 41,3 8,9 27 68
Vyska (m) 166,1 6,9 147,0 | 180,0
Hmotnost (kg) 116,4 19,7 89,0 186,0
BMI (kg/m?) 42,3 5,6 32,5 64,4
Obvod pasu (cm) 112,3 11,1 91,0 147,0
Obvod bokii (cm) 134,3 12,9 112,0 | 179,0
Télesny tuk DXA (%) 48,8 4,0 36,2 56,6
Télesny tuk DXA (kg) 56,8 12,3 32,9 105,0
Télesny tuk BIA (%) 45,0 4,3 36,1 56,9
Télesny tuk BIA (kg) 52,9 13,2 32,8 105,8

Obr. 10: Rozd¢leni zen v souboru podle BMI

Rozdélenizenv souboru podle BMI
(N=67)

9,0%
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Pfi porovnani procenta télesného tuku stanoveného metodou BIA byla zjisténa dobra
korelace s metodou DXA (r = 0,726). (Obr. 11) BIA podhodnocovala procento télesného tuku
v pruméru o 3,8 % (p < 0,001). (Obr. 12)

Obr. 11: Korelace vysledkt metod DXA a BIA
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Obr. 12: Porovnani vysledkti metod DXA a BIA pomoci t-testu
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Korelaéni koeficienty pro vztah mezi procentem télesného tuku stanovenym metodou

BIA a DXA a antropometrickymi ukazateli u sledovaného souboru jsou uvedeny v Tab. 9.

Byla zjisténa velmi dobrd korelace BMI s télesnou hmotnosti (r = 0,861), obvodem bokl

(r=0,865) a obvodem pasu (r = 0,701). Korela¢ni koeficienty pro vztah mezi procentem
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télesného tuku stanovenym metodou BIA a télesnou hmotnosti a obvodem bokul, se

pohybovaly v rozsahu 0,628 az 0,682.

Naproti tomu télesny tuk stanoveny metodou DXA koreloval s uvedenymi antropometrickymi
ukazateli jen velmi slabé (r = 0,429 az 0,593). Nebyla zjiSténa zZadnéd zavislost mezi vékem

a sledovanymi antropometrickymi ukazateli. (Tab. 11)

Tab. 9: Korelace sledovanych parametra

Zeﬂy . . Obvod | Obvod |% tuku|% tuku
(N = 67) Vék |[Hmotnost| Vyska | BMI pasu | bokii | BIA | DXA
Vék 1 -0,017 | 0,016 |-0,028 | 0,111 | 0,112 | -0,009 | 0,118

Hmotnost| -0,017 1 0,547 *|0,861 *|0,693 *|0,865 *|0,628 *| 0,429 *
Vyska 0,016 | 0,547 * 1 0,051 | 0,238 |0,295*| 0,125 | -0,099

BMI 20028 | 0,861* | 0051 | 1 |0,701*|0.865*|0.671*|0,565 *
Sabs‘l’fd 0111 | 0693 * | 0,238 (0701 *| 1 |0,667 *|0,476 *|0,279 *
Obvod | 195 | 0.865* [0,205*|0,865*|0,667*| 1 |0,682* 0593 *
boku
(E’fiz\“k“ 20009 | 0,628* | 0125 [0,671*|0476*|0682*| 1 |0726*
Yotuku | 4195 | 0.420* | -0,099 0,565 *|0,279 * 0,593 * |0.726 *| 1
DXA

Pearsonuv korela¢ni koeficient

*p < 0,05

Na zéklad¢ vysledki statistické analyzy byla sestavena predikéni rovnice pro piepocet
procenta tuku zjisténého metodou BIA tak, aby se co nejvice vysledky blizily metodé DXA.
Do rovnice byly zafazeny mimo procenta télesného tuku (BIA) také télesna vyska, obvod

boku a obvod pasu. (Tab. 10)
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Tab. 10: Predikéni rovnice pro piepocet % tuku stanoveného metodou BIA na % tuku

stanoveného metodou DXA

% tuku DXA = 39,322 + 0,527 % tuku BIA - 0,139 vyska (cm) + 0,131 obvod bok
(cm) - 0,077 obvod pasu (cm)

Po ptepocitani vysledkli metody BIA pomoci vytvofené predikéni rovnice byl u 85 %
zkoumanych osob rozdil od referenéni metody DXA do £ 3 % télesného tuku. Primérné
mnozstvi télesného tuku vypocitané pomoci korek¢ni rovnice bylo 48,9 + 3,2 %. Mezi

vysledky obou metod nebyly statisticky vyznamné rozdily (p = 0,808). (Tab. 11)

Tab. 11 Porovnani % tuku stanoveného pomoci DXA a ptepocitaného pomoci korekéni

rovnice
% Télesného tuku Primér |SD| R® r SE
% tuku stanovené pomoci DXA 488 |4,0
. 0,625[0,791 | 2,518
% tuku vypocitané pomoci korekéni rovnice | 48,9 |3,2
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12.2 Sledovani zmén télesného sloZeni a stravovacich zvyklosti obéznich

pacientii 6 a 12 mésicti po tubulizaci Zaludku

12.2.1 Antropometrické parametry

Primérny vék sledovaného souboru byl 42,3 + 10,1 let. Pfed operaci byla primérna
hmotnost vysetiovanych 121,4 + 20,9 kg, BMI 43,9 + 13,1 kg/m?, obvod pasu 115,5 + 12,9
cm a obvod bokt 133,5 + 12,0 cm. Mnozstvi télesného tuku bylo 56,1 + 10,0 kg, tj. 47,1 £5,0
% télesné hmotnosti. Aktivni tukuprosta hmota (ATH) ¢inila 63,2 + 12,5 kg. (Tab. 12)

Pii kontrole po 6 mésicich od operace byl zaznamendn pokles télesné hmotnosti
v pruméru o 28,2 kg, snizeni BMI o 7,3 kg/mz, redukce télesného tuku o 6,0 % télesné
hmotnosti, snizeni ATH o 8,4 kg, zmenseni obvodu pasu a bokti o0 17,1 a 17,7 cm. VSechny
uvedené zmény byly statisticky vyznamné (p < 0,001). Ztrita nadmérné télesné hmotnosti

(EWL) ¢inila 49 + 17,8 % a ubytek nadmérného BMI (EBL) byl 58,0 + 21,7 %. (Tab. 13)

Ro¢niho sledovani doséhlo do konce srpna 2012 celkem 37 osob (29 zen a 8 muzi).
Béhem 12 mésicii po operaci doSlo u sledovaného souboru celkové ke snizeni hmotnosti
Vv priméru o 31,7 kg. BMI se snizilo o 11,1 kg/mz, mnozstvi té€lesného tuku pokleslo o 21,4 kg
a aktivni télesnd hmota se snizila o 8,9 kg. Obvod pasu se zmensSil o 19,5 cm a obvod boki
0 20,9 cm. Vsechny uvedené zmény byly statisticky vyznamné (p < 0,001). Ztrata nadmérné
télesné hmotnosti (EWL) ¢inila 55,2 + 20,6 % a snizeni nadmérného BMI (EBL) bylo 64,1 +
24,5 %. (Tab.14)

104



Tab. 12 Charakteristika souboru

N =57 _
(45 zen a 12 muzd) Primér| SD Min Max
VEk (roky) 42,3 10,1 27 68
Hmotnost (kg) 1214 20,9 89 182
Vyska (cm) 1675 | 11,1 116 187
BMI (kg/m?) 439 | 131 | 325 | 1353
Obvod pasu (cm) 115,5 12,9 91 144
Obvod bokii (cm) 133,5 12,0 114 164
Tuk DXA (%) 47,1 5,0 34,3 55,7
Tuk DXA (kg) 56,1 | 100 | 37,7 | 805
ATH DXA (kg) 63,2 125 | 448 95,9

Tab. 13: Zmény antropometrickych parametrii 6 mésicti po operaci

Vstupni
6 mésica po operaci
(N =57) vySetieni
(45 zen a 12 muzi) p-
Priamér | SD |Pramér| SD
hodnota’
Vék (roky) 423 |10,1| 42,9 |10,0| <0,001
Hmotnost (kg) 1214 120,9| 93,2 |17,8| <0,001
Vyska (cm) 1675 (11,1| 168,7 | 8,7 0,315
BMI (kg/m?) 439 |13,1| 32,6 | 4,7 | <0,001
EWL (%) --- - | 495 |17,8
EBL (%) --- --- | 58,0 |21,7
Obvod pasu (cm) 1155 |12,9| 98,4 |[12,0| <0,001
Obvod bokii (cm) 1335 |12,0] 1158 |11,8| <0,001
Tuk DXA (%) 471 | 50| 411 | 6,1 | <0,001
Tuk DXA (kg) 56,1 |10,0f 38,7 |10,5| <0,001
ATH DXA (kg) 63,2 |12,5| 54,8 |11,0| <0,001
Poznamka:

parovy t-test (hl. v. 5 %), EWL - Excess Weight Loss, EBL — Excess BMI Loss,
DXA — dudlni rentgenova absorpciometrie, ATH — aktivni tukuprosta hmota
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Tab. 14: Zmény antropometrickych parametrti 6 a 12 mésicti po operaci

Vstupni

N = 37 vySetfeni 6 mésict po operaci 12 mésicti po operaci
(29 Zen 2 8 muzd) Primér | SD |Primér| SD ho drr)l-otal Primér | SD ho d?l-otal

VEk (roky) 435 |10,2| 44,1 | 10,1 | <0,001 44,7 10,2 <0,001
Hmotnost (kg) 122,2 |21,1| 948 | 18,0 | <0,001 90,5 |18,3| <0,001
Vyska (cm) 168,1 | 94 | 168,1 | 9,3 0,446 168,1 |94 | 0,650
BMI (kg/m?) 430 | 49| 333 4,7 | <0,001 31,9 |50 <0,001
EWL (%) --- -- | 485 | 156 --- 55,2 20,6
EBL (%) --- --- 56,4 | 18,7 --- 64,1 |245

Obvod pasu (cm) 1176 13,1 99,4 11,9 | <0,001 98,1 |13,2] <0,001
Obvod bokii (cm) 1349 [13,2| 1171 | 12,1 | <0,001 | 1140 |12,1| <0,001

Tuk DXA (%) 473 | 47 | 414 56 | <0,001 39,2 |65 <0,001

Tuk DXA (kg) 57,2 |109| 395 9,7 | <0,001 358 |99 <0,001

ATH DXA (kg) 63,7 |129| 554 | 11,2 | <0,001 548 |115| <0,001
Poznamka:

parovy t-test (hl. v. 5 %)
EWL - Excess Weight Loss - ztrata nadmeérné télesné hmotnosti
EBL — Excess BMI Loss — tibytek nadmérného BMI

DXA — duélni rentgenova absorpciometrie, ATH — aktivni tukuprosta hmota
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12.3.3 Stravovaci zvyKklosti

V dotazniku pfi vstupnim vySetfeni uvadéji ucastnici studie (N = 57), ze se témet
polovina (49,1 %) stravuje béhem dne pravidelné. Vétsina vysettovanych (30, tj. 52,6 %)
uvadi konzumaci 4 — 6 jidel v pribéhu dne, 24 osob (42,1 %) se stravovalo tfikrat denn¢, 2
osoby (3,5 %) 1 — 2krat za den a 1 osoba (1,8 %) vice nez Sestkrat za den. Nejvice
vysetfovanych (40,4 %) sni nejvétsi porci jidla v poledne, vecer potom 26,3 % a odpoledne
22,8 %. 41 Gcastnikl studie (71,9 %) pravidelné snida. 34 osob (59,6 %) ma na obéd jen
druhé jidlo, 15 osob (26,3 %) ob&dva polévku a druhé jidlo a 8 osob (14,0 %) neobédva nebo
ji pouze polévku ¢i studenou stravu. Vecete 41 vySettovanych (71,9 %) sestavaji pfevazné ze
studené stravy, 10 osob (17,5 %) miva teplé¢ vecete, ostatni bud’ neveceti (3,5 %) nebo
konzumuji pouze ovoce a zeleninu (7,0 %). 15 osob (26,3 %) uvadi, Ze neji mezi hlavnimi
jidly. 42 vySettovanych (73,7 %) miva pravidelné svaliny, a to pe€ivo a bilkovinnou

potravinu (52,6 %) nebo pouze ovoce a zeleninu (21,1 %).

Chut k jidlu ma vétSina ucastnika studie (57,9 %) normalni. ZvySenou chut k jidlu
uvadi 21 osob (36,8 %) a snizenou chut’ k jidlu maji 3 osoby (5,3 %). 27 osob (47,4 %) ve
studii ma pocit, Ze se nepiejidd. Za nejCastéjsi piicinu svého piejiddni povazuje 30
vySetfovanych zvySenou psychickou zatéz (66,7 %), dale potom chut’ k jidlu (13,3 %) a

zvysenou fyzickou zatéz (10,0 %).

28 osob (49,1 %) neveénuje slozZeni stravy zvlastni pozornost z hlediska obsahu tukd,
zastoupeni ovoce a zeleniny apod. U 52 vysetfovanych (91,2 %) je pfijem tekutin za den
minimalné 1 — 2 litry. 49 respondenti (86,0 %) pije nejcastéji vodu a neslazené napoje

(mineralni vody, ¢aje apod.)

V pribéhu 6 mésicti po operaci se u vySetfovanych zvysila pravidelnost stravovani.
Z celkového poctu 57 uvadi 51 osob (89,5 %), Ze se stravuji pravidelné oproti 28 osobdm
(49,1 %) s pravidelnym stravovanim pii vstupnim vysetieni (p < 0,001). Osoby zatazené do
studie zacaly jist ¢astéji béhem dne. Pocet osob, které uvad€ly piijem stravy 4krat a vicekrat

za den se zvysil z 31 (54,4 %) na 51 (89,5 %) po 6 mésicich od operace (p = 0,002) (Obr. 13)
Zmény tykajici se sloZeni jednotlivych dennich jidel nebyly statisticky vyznamné
kromé presnidavek a svaéin (p = 0,015). Pied operaci uvadélo 15 osob (26,3 %), ze neji mezi
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hlavnimi jidly. Po operaci pouze jedna osoba uvadi, ze nesvaci. 72,0 % osob svaci pecivo,

mlécné vyrobky apod., 26,3 % vySetfovanych dava prednost ovoci a zelening.

Po operaci doslo u sledovanych osob ke snizeni chuti k jidlu. Pfi vstupnim vySetieni
uvadély snizenou chut’ k jidlu pouze 3 osoby (5,3 %), 33 osob (57,9 %) uvadélo normalni
chut k jidlu a 21 (36,8 %) osob zvysenou chut’ k jidlu. Sest mésicti po operaci uvadi 22 0sob
(38,6 %) snizenou chut’ k jidlu, 33 osob (57,9 %) normalni chut’ k jidlu a 2 osoby (3,5 %)
zvySenou chut k jidlu (p < 0,001). (Obr. 14)

Po operaci také vice vySetfovanych uvadi, ze vénuje pozornost slozeni konzumované
stravy (p = 0,035). 29 vysetiovanych (50,9 %) uvadélo pied operaci, Ze sleduje sloZeni stravy.
Po operaci 39 osob (68,4 %) dava piednost stravé s niz§im obsahem tuku, konzumuje méné

zivoci$nych tukl a dba na pfijem ovoce a zeleniny.

U vysetiovanych, ktefi dosahli roéniho sledovani (N = 37) po operaci, byly vysledky
dotaznikového Setieni podobné. Statisticky vyznamné bylo zvySeni poctu pravidelné se
stravujicich osob, zvySeni poc¢tu dennich jidel, zvySeni poctu osob, které svaci, snizeni chuti
k jidlu a zvySeni pozorosti vénované vybéru pokrmi. Pfed operaci uvadélo 17 osob (45,9 %),
ze se stravuji pravideln€. Rok po operaci bylo osob stravujicich se pravidelné 31 (83,8 %) (p
< 0,001). 36 vysetiovanych (97,3 %) uvadi, Ze ji 4 a vicekrat za den oproti 21 osobam (56,8
%) pted operaci (p = 0,003).

Po roce se také snizil pocet osob, které konzumovaly nejvétsi porce jidla odpoledne a
vecer ze 17 vySetfovanych (45,9 %) na 7 (18,9 %), vétSina vySetfovanych (19, tj. 51,4 %) ji
nejvetsi porce jidla v poledne (p = 0,030). VSichni ucastnici studie po roce uvadéji, ze
pravidelné svaci oproti 27 svacicim (73,0 %) na zacatku sledovani. 75,7 % osob svaci pecivo,

mlécné vyrobky apod. 24,3 % vySetfovanych dava pfednost ovoci a zeleniné.

ZvysSenou chut’ k jidlu maji po operaci pouze 2 osoby (5,4 %), pfi vstupnim vySetieni
uvadélo zvysSenou chut’ k jidlu celkem 14 osob (37,8 %). U 18 Gcastnikt (48,6 %) studie doslo
po operaci ke snizeni chuti k jidlu (p = 0,001). Pocet osob, které vénuji slozeni stravy
pozornost, se po roce sledovani zvysil o 3 (8,1 %). Tato zména vSak nebyla statisticky

vyznamna (p = 0, 273).
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Obr. 13: Zmény poctu dennich jidel 6 a 12 mésict po operaci
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Obr. 14: Zmény chuti k jidlu 6 a 12 mésict po operaci
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12.3.4 Pitny rezim

Nebyl zjistén statisticky vyznamny rozdil v mnozstvi (p = 0,655 a p = 0,306) a druhu
konzumovanych népojta (p = 0,615 a p = 0,585) pted operaci a pii kontrolach 6 a 12 mésict
po operaci. VéEtSina vySetfovanych (84,2 % po 6 mésicich a 83,8 % po roce) uvadi, ze za den
vypije 1 az 2 | nebo 2 az 3 1 napoji. 84,2 % 0sob pii prvni kontrole a 86,5 % osob pii druhé

kontrole uvadi, ze nejcastéji konzumuje neslazené napoje (voda, mineralni voda a Caj).

12.3.5 Frekvence prijmu vybranych potravin

Pfi vstupnim vysetieni kozumace mléka a syrit v kolem 1 porce za den. Kysané
mlécné vyrobky byly konzumovany v rozmezi jedenkrat za den az 2 — 3krat za tyden. Libové
maso bez viditelného tuku jedli ucastnici studie nejcastéji kazdy den az 2 — 3krat za tyden.
Uzeniny s vys§im obsahem tuku (salam vysocCina, gothaj, klobasy apod.) konzumovali
nejCastéji 1 — 3krat za tyden, ryby vrozmezi lkrat za tyden az lkrat za mésic. Ryby

konzumovali vySetfovani jedenkrat za tyden az jedenkrat za mésic, vejce 1 — 3krat za tyden.

Respondenti uvadéji Castéjs$i konzumaci rostlinnych tukli nez zivocisnych. Z ptiloh
konzumovaly zkoumané osoby nej¢astéji brambory (2 — Skrat za tyden), potom téstoviny
aryzi (1 — 3krat za tyden). Nejméné Casto uvadéji vySetiovani, ze jedi houskové knedliky
(alespon 1krat za mésic az vyjimecné ¢i vubec). Konzumace bilého peciva (n€kolikrat za den
az 3 krat za tyden) byla CastéjSi nez konzumace tmavého a celozrnného peciva (1krat za den
az 3krat za tyden). Ovoce a zelenina byly soucasti jidelni¢ku jedenkrat za den az Skrat za
tyden. Mouc¢niky a sladkosti konzumovali vySetfovani nejcastéji jedenkrat az trikrat tydné.
Konzumaci alkoholickych néapojii uvadi vétSina vySetfovanych jedenkrat za meésic anebo

vyjimecné ¢i vibec.

Frekvence pfijmu vybranych potravin a napoju byla sledovana u 34 osob ze souboru
po pil roce. Sest mésict po operaci doslo ke statisticky vyznamnému sniZeni konzumace
tu¢ného masa (p = 0,034), uzenin s vy$sim obsahem tuku (p = 0,002), houskovych knedlikt
(p = 0,016), bilého peciva a zvyseni konzumace ryb (p = 0,002).
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Dale byla zjiSténa také niz$i konzumace libového masa, rostlinnych i zivocisnych tukd,
brambor, mou¢niki a sladkosti a zvySeni konzumace tmavého a celozrnného peciva

a zeleniny. Tyto vysledky vSak nebyly statisticky vyznamné. (Tab. 15)

Do ro¢niho sledovani pifijmu stravy bylo zafazeno celkem 15 osob. Pal roku
po operaci uvadeji tito vysetfovani, Zze konzumuji méné bilé pecivo (p = 0,036) a destilaty
(p = 0,026). Konzumace ryb se zvysila (p = 0,034). Dale byla zjisténa také niz$i konzumace
zivocCisnych tukd, houskovych knedlikti, mouénikii a sladkosti a piva. Tyto vysledky vsSak
nebyly statisticky vyznamné. (Tab. 16)

Rok po operaci vySetfovani uvadgji statisticky vyznamné niz$i spotiebu uzenin
S vy$§im obsahe tuku (p = 0,021) a destilatd (p = 0,026). Dale byla zjiSténa také nizsi
konzumace ryze, lusténin, bilého peciva, moucnikli a sladkosti a piva. Tyto vysledky vSak

nebyly statisticky vyznamné. (Tab. 16)
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Tab. 15: Cetnost konzumace vybranych druhi potravin a napojii 6 mésicti po operaci

N =34 Vstupni vySetfeni | 6 mésicti po operaci p-
(25 7ena 9 muzi) |Medign| 95% 1S |Medisn| 95% 15 |hodnota’
MIéko a syry 2,0 20 | 2,2 2,0 2,0 | 3,0 0,860
g/ﬂ;ﬁekveﬁfbk§ 40 | 20|42 | 40 |20/ 42| 0808
Libové maso 3,0 20 | 4,0 4.0 20 | 40 | 0,4676
Tuéna masa 6,0 50 1| 7,0 7,0 6,0 | 7,0 0,034
Uzeniny s 4 tuku 5,0 4,0 | 50 6,0 50 [ 7,0 0,002
Ryby 5,0 50 [ 6,0 4,0 40 | 50 | 0,002
Vejce 4,0 40 | 50 4,0 40 | 50 | 0,333
Rostlinné tuky 2,0 20 | 3,2 3,0 20 | 40 [ 0,060
Zivocisné tuky 5,5 48 | 7,0 6,0 50| 7,0 | 0444
Brambory 4,0 3,0 [ 40 4,0 40 | 4,0 0,053
Ryze 4,5 40 | 50 4,0 40 | 50 | 0,711
Houskové knedliky 6,0 58 | 7,0 7,0 6,0 | 7,0 0,016
Téstoviny 5,0 40 | 50 5,0 40 | 50 | 0,479
Lusténiny 5,0 50 ] 6,0 5,0 50 ] 50 | 0,336
Bilé pecivo 2,0 10 | 40 4,5 38 1| 70 | 0,002

Tmavé a celozrnné
pecivo

Moucniky a sladkosti 4.0 40 | 5,0 5,0 50 | 6,7 0,052

4,0 20 | 40 3,0 20 | 40 | 0,807

Chipsy, solené 70 60 | 7.0 6,5 50| 7,0 0,906

tyCinky a arasidy

Ovoce 2,0 20 | 3,2 2,0 20 | 3,0 [ 0,327
Zelenina 2,0 20 [ 3,0 2,0 10 | 2,2 0,433
Pivo 7,0 6,0 [ 7,0 7,0 6,8 | 7,0 [ 0,248
Vino 7,0 6,0 | 7,0 7,0 60 | 70 [ 0,881
Destilaty 7,0 70 [ 7,0 7,0 701 70 [ 0,114

Poznamka: ! Wilcoxontv parovy test pro ordinalni data (hl. v. 5 %), Med — medién

Konzumace potravin: 1 - vice nez jedenkrat za den, 2 — jedenkrat za den, 3 — Ctyfi az pétkrat
za tyden, 4 - dva az tiikrat za tyden, 5 - jedenkrat za tyden, 6 - alespon jedenkrat za mésic, 7 —
vyjimecné ¢i vibec
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Tab. 16: Cetnost konzumace vybranych druhii potravin a napojti 6 a 12 mésicti po operaci

N =15 Vstupni 6 mésicﬁ' N 12 mésicﬁ' N
(10 Zen 2 5 muz) vySetieni po operaci hodnotal po operaci hodnotal
Med | 95% IS | Med | 95% IS Med | 95% IS
Ml¢ko a syry 2 [20(28| 2 [20(40| 0348 | 2 |20|40]| 0618
g/ggzrr‘tekvegfbk§ 4 |20(a8| 4 [20/48] 0583 | 4 |32|48]| 0152
Libové maso 4 [22]/40] 4 |30[40| 0686 | 4 |32]|40]| 0561
Tuéné masa 7 [52|70| 7 |52(70] 0650 | 7 |60]|70| 0618
Uzeninys M tuku | 4 |40(58| 6 |42|70] 0079 | 6 |42|70]| 0021
Ryby 5 [42|50| 4 |40/50| 0034 | 5 |40|50| 0706
Vejce 4 [40|50]| 45 |40(50| 0644 | 4 |40]|50]| 0903
Rostlinné tuky 3 [20(48| 3 [20(40/ 0999 | 3 [20|40| 0599
Zivogigné tuky 5 140(70| 6 42|70 0863 | 6 |40]|70| 0225
Brambory 4 140[40| 4 |40]42] 0972 | 4 |40]|48]| 0475
Ryze 5 [40(50| 4 |40/50/ 0377 | 5 |40/50]| 0802
Ef;(flli‘lf;é 6 |50[/70| 7 58|70 0,300 7 |60]70]| 0,128
Téstoviny 5 [40/50| 5 [40/50/ 0808 | 5 |40|50| 0638
Luiténiny 5 [42|50| 5 |50(50/ 0284 | 5 |50/60]| 0347
Bilé petivo 2 |12|50] 5 32|70 0036 | 4 |20|68]| 0356
g:;?vvfacelozmné 4 |10(48] 4 |12]40] 0862 | 4 |20/|40]| 0977
Mou¢nikyaslad. | 4 [3,2|66| 65 |50(70/ 009% | 6 |40]|70]| 0193
Slanosti 7 |50(70| 7 |50(70| 0846 | 7 |50|70| 0755
Ovoce 2 |12(38] 2 |20/30] 0858 | 2 |1,2|36| 0813
Zelenina 2 [20(30| 2 [10(30/ 0428 | 2 [10/38| 0803
Pivo 7 142|70] 7 62|70 0075 | 7 |52|70]| 0250
Vino 7 |60(70| 7 |60(70/ 0347 | 7 |60]|70]| 0083
Destilaty 7 |52|70] 7 |70|70] 0026 | 7 |70]|70]| 002

Poznamka: * Wilcoxon@iv parovy test pro ordinalni data (hl. v. 5 %), Med - median

Konzumace potravin: 1 - vice neZ jedenkrat za den, 2 — jedenkrat za den, 3 — Ctyfi az pétkrat za tyden,
4 - dva az trikrat za tyden, 5 - jedenkrat za tyden, 6 - alespon jedenkrat za mésic, 7 — vyjimecné ¢i
vilbec
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13 Diskuse

13.1 Porovnani metod méreni télesného sloZeni

Vysledky metod zaméfenych na zjistovani télesného slozeni zavisi na mnoha
faktorech. V prvni fad¢ se jedna o typ pouzitého pfistroje, zru¢nost a zkusenost obsluhujiciho
persondlu. Dal§imi faktory, které je nutné brat v Givahu pii tvorbé predikénich rovnic, jsou
vek, pohlavi, mnozstvi a distribuce télesného tuku vysetiovanych (63, 227, 231). Nékteri
zahrani¢ni autofi také uvadéji mimo jiné, ze predikéni rovnice mozna nefunguji stejné¢ dobie u

vsech etnickych skupin (63, 127).

Dalsi podminkou pro stanoveni télesného slozeni pomoci metody BIA je adekvatni
hydratace organismu. VSetulova a Bunc (231) uvadéji, ze stav hydratace organismu mize
zpusobit chybu o velikosti 2 — 4 %. Tomu jsme se snaZili u naseho souboru predejit pou¢enim
vySetfovanych o dodrzovani pitného rezimu 24 hodin pifed méfenim a Vv den méfeni

minimaln¢ 1 - 2Zhodinovym ¢asovym odstupem od posledniho jidla a piti.

K moZznym chybam pii pouziti metody BIA dochazi i v disledku ptedpoklada

valcového modelu a homogenni hustoty lidského téla (31).

13.1.1 Porovnani metod méreni télesného sloZzeni u Zen zarazenych
do interven¢niho programu sniZovani nadvahy a obezity, zaméstnankyn

a studentek OU

U zkoumaného souboru Zen byla zjisténa dobra korelace mezi procetem télesného
tuku stanovenym referencni metodou DXA a vSemi Sledovanymi metodami, pficemzZ nejlepsi
korelaci jsme zjistili u metody BIA. V absolutnich hodnotach se vSak hodnoty % tuku
stanovené jednotlivymi metodami vyznamné li$i. Nejmensi rozdil proti metodé DXA jsme
zjistili opét u metody BIA. Statisticky vyznamné nizsi byly hodnoty procenta télesného tuku
zjistované metodou podle Patizkové v porovnani s vysledky metody DXA, coz uvadéji i jini
autoti (244, 245, 246). Metody zalozené na kaliperaci koznich fas davaji v dalSich studiich

stejné jako u naseho souboru také v primeéru nizsi vysledky nez metoda BIA (227, 243).
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Rozdiln¢ hodnoty procenta tuku dosazené metodou BIA a DXA u souboru zen s normalni
hmotnosti a nadvahou a u skupiny obéznich zen ukazuji, ze pro korekci hodnot namétenych
metodou BIA nelze pouzit jednu rovnici, ale minimaln¢ dvé rovnice Vv zavislosti na tom, zda
jsou Zeny obézni ¢i nikoliv.

Metoda BIA dévala ve skupiné Zen s normalni hmotnosti a nadvahou v priméru o 3,2
% nizsi vysledky. Statisticky vyznamné nizsi vysledky metody BIA v porovnani s metodou
DXA uvadéji 1 dalsi autoti (227, 231). Ve skupin€ obéznich Zen bylo procento télesného tuku
naméfené pomoci BIA nepatrné vyssi (v pruméru o 0,2 %) neZ hodnoty zjisténé pomoci
DXA. Vysledky metody BIA mohou byt v souboru obéznich zen vyssi nez vysledky metody
DXA, nebot” pii vétsim télesném objemu se vySetfovany nemusi vejit do skenovaného pole.

Se zvysujici se tloustkou tukové tkdné navic dochazi také k vyssi absorpci fotont. (80, 217,

226)

Vysledky metod BIA i podle Patizkové po ptepocitani dle vytvotenych korekénich
rovnic odpovidaly vysledkim metody DXA v ramci celého souboru i jednotlivych skupin.
Dobrou shodu vysledki vlastnich vytvofenych predikénich rovnic pro metody BIA
a vysledkd metody DXA uvadéji také dalsi autofi (227, 231).

13.2 Porovndni vysledkii metod méreni télesného sloZeni u souboru Zen

indikovanych ke sleeve gastrektomii

Metoda BIA podhodnocovala procento télesného tuku proti metodé DXA u obéznich
zen zkoumaného souboru v priméru o 3,8 %. Statisticky vyznamné nizsi vysledky metody
BIA v porovnani s metodou DXA uvadéji i dalsi autofi (217, 226, 227, 231). Deurenberg
uvadi odlisné sloZeni téla obéznich s ohledem na mnoZstvi télesné vody. Konstatuje, ze podil
vody na tukuprosté hmoté¢ obéznich je ziejm¢ vysSi neZ u neobézni populace, coz vede
k podhodnoceni procenta télesného tuku a nadhodnoceni tukuprosté hmoty (50, 227).
Podhodnoceni mnozstvi télesného tuku u metody BIA oproti metodé DXA uvadéji ve studiich
zmén télesného slozeni pfi hubnuti obéznich zen také autoti Thomson a Verdich (217, 226).

K moZnym chybam pii pouziti metody BIA dochéazi i v dasledku pfedpokladii valcového

modelu a homogenni hustoty lidského téla. (31)
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Pro meéfeni télesného slozeni je vyhodnéj$i namisto béznéji pouzivanych
monofrekvenénich pfistroji BIA vyuzit pfistroje multifrekvenéni, jelikoz umoznuji zjistit
mnozstvi extracelularni vody (ECW) pii nizkych frekvencich (1 — 5 kHz) a celkové télesné
vody (TBW) pii vysSich frekvencich (napi. 100, 200 nebo 500 kHz) a dopocitat mnozstvi
intracelularni vody (ICW) (133).

Dalsimi faktory, které je nutné brat v uvahu pii tvorbé predik¢énich rovnic u metody
BIA, jsou v€k, pohlavi, mnozstvi a distribuce télesného tuku vySetiovanych. (63, 127, 217,
226, 227, 231) U zkoumaného souboru nebyla zjisténa zavislost procenta télesného tuku na
véku, coz mohlo byt zplisobeno tim, ze vice nez polovinu souboru (55 %) tvotily zeny ve
veéku 35 az 45 let, v $irSim vékovém rozmezi 35 az 50 let se vyskytovalo 70 % zkoumanych

osob.

Potvrdila se zavislost na mnozstvi a distribuci télesné¢ho tuku vyjadiené obvodem pasu
a obvodem boki a na télesné vySce. Vytvorena predikéni rovnice vykazovala velmi dobrou
shodu s vyslednym procentem télesného tuku metody DXA. Velmi dobrou shodu vysledki
vlastnich vytvotenych predik¢nich rovnic pro metody BIA s vysledky metody DXA uvadéji
také dals$i autofi (227, 231). Vétrovska uvadi pii pouziti vlastni predik¢éni rovnice pro piepocet
procenta télesného tuku naméteného metodou BIA (pfistroj Bodystat) shodu s vysledky DXA
vrozmezi = 3 % u 87 % probandi (227). K podobnym zavérim jsme dosli i u tohoto
zkoumaného souboru. Nami vytvotena predikéni rovnice zajistovala shodu DXA a BIA + 3

% u 85 % Zen.

Je tieba také zdiraznit, Ze spolehlivost metody DXA pfi zjiStovani télesného slozeni je
v nékterych studiich zpochybniovana. Ackoliv se jednd o uznavanou referenéni metodu pro
hodnoceni télesného slozeni, miize byt métfeni procenta tuku u extrémné obéznich osob
pfistroji DXA zatizené chybou. Neptesnosti vznikaji v disledku velikosti skenovaného pole,
do kterého se obézni nemusi vejit, vdhového omezeni pfistroji a vysokého stupné absorpce

fotond se zvysujici se tloustkou tukové tkané. (127, 217, 226).

Z hlediska posouzeni kardiometabolickych rizik obezity je vhodné, mimo zjisténi
celkového mnozstvi télesného tuku, také stanoveni intraabdominalni tukové tkané. To se
provadi na specializovanych pracovistich pomoci nuklearni magnetické rezonance (NMR)
a pocitacové tomografie (CT). Jednd se vSak o vySetfeni finan¢né ndkladna. CT navic znacné

zatézuje pacienty rentgenovym zafenim. Proto se pro posouzeni zdravotnich rizik obezity

116



V dnesni dobé¢ v klinické praxi nejcastéji pouzivd méfeni obvodu pasu. Bylo zjisténo, ze
obvod pasu nejlépe koreluje s intraabdomindlnim tukem méfenym pomoci pocitacové
tomografie a nukledrni magnetické rezonance, ale také se subkutanni abdominalni tukovou
tkani a vznikem komplikaci obezity (119). V soucasnosti se objevuji snahy o vyuziti BIA
metod i K urCovani mnozstvi intraabdominalniho (visceralniho) tuku. Bylo prokazano, ze
trunkdlni tuk stanoveny pomoci BIA vyznamné koreluje s celkovym abdominalnim tukem
zjistovanym pomoci NMR i DXA. Naproti tomu pro stanoveni intraabdominalniho tuku se
metoda BIA ipfi pouziti specidlniho piistrojového vybaveni neukazala jako vhodna

Vv porovnani s NMR (240).

13.3 Sledovani zmén télesného sloZeni a stravovacich zvyklosti obéznich

pacientii 6 a 12 mésicti po tubulizaci Zaludku

V obdobi jednoho roku po provedené tubulizaci zaludku jsme zaznamenali vyznamné
snizeni télesné hmotnosti a celkové hmotnosti tukové tkan€. Z hlediska uspésnosti
bariatrického vykonu je povazovana ztrata nadmérné télesné hmotnosti (Excess Weight Loss -
EWL) vyssi nez 40 % oproti piredoperacni vaze. (47, 49, 138) Ztrata nadmérné télesné
hmotnosti ¢inila 48,5 = 15,6 % Sest mé&sict po operaci a 56,4 = 18,7 % rok po zakroku. Nocca
uvadi EWL 61,5 % dva roky po laparoskopické sleeve gastrektomii. (155) Dalsi studie uvadi
EWL kolem 50 % tii roky po sleeve gastrektomii. (30, 138) Keren et al. povazuje za lepsi
vypovédni ukazatel UCinnosti léCby obezity procento EBL. Ve studii 119 pacientt
sledovanych 30 mésict po sleeve gastrektomii bylo EBL 82,1 + 9,8 % u pacientt, kteti byli
po operaci aktivné sledovani and 74.9 + 8,8 % u pacient bez pravidelnych kontrol. (106)

U naseho souboru 37 pacientii sledovanych po cely rok bylo EBL 56,4 % po piil roce a
64,1 % po roce od operace. K podobnym vyslekim dosli i Pomerri et al., ktefi uvadeji u 74
pacienti pramérné EBL 39,5 %, 53,7 %, and 60,8 pfi kontrolach 3, 6, and 12 mésict po
sleeve gastrektomii. (168) Obdobné hodnoty EWL a EBL jako u nami sledovaného souboru
Vv pribéhu jednoho roku po laparoskopické tubulizaci zaludku uvadéji také dalsi autofi. (79,

186)

Mnozstvi télesného tuku se v pribéhu 1 roku od sleeve gastrektomie snizilo v priméru

0 8,1 % telesné hmotnosti (tj. 21,4 kg). ATH poklesla o 8,9 kg, obvod pasu o0 19,5 cm a obvod
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bokt 0 20,9 cm. Vyssi vahovy ubytek i snizeni mnozstvi télesného tuku, ATH i obvodu pasu
a boki bylo vyraznéjsi v obdobi prvnich 6 mésicti po operaci. Ve druhé poloviné sledovanti jiz
byly ubytky pozvolné&jsi. ATH dokonce poklesla v priméru jen o 0,6 kg. Coz je z hlediska
posuzovani télesného slozeni piiznivé. Rychlejsi ubytek v prvnich Sesti mésicich po operaci je
dan velkou zménou v konzumaci potravy a zménou chuti k jidlu, se kterou byva sleeve
gastrektomie spojena. V prvnich mésicich od opeace se vyskytuji Castéji zazivaci obtize, které
maji také podil na snizeni télesné hmotnosti. V dalSich obdobich si pacienti jiz navyknou na
pravidelny stravovaci rezim a pfisun mensich porci potravin a vysleduji si potraviny, jejichz
traveni jim Cini obtize. Néktefi pacienti také uvadéji zvyseni pohybové aktivity v souvislosti

se snizenim télesné hmotnosti a zlepSenim pohybovych schopnosti.

Rizné studie uvadéji dostatecné snizeni télesné hmotnosti a komorbidit v prib¢hu 3 —
5 let od operace. V porovnani s jinymi bariatrickymi zakroky ma tubulizae zaludku Cetné
vyhody. Pfi operaci je ponechan pylorus a antrum Zzaludku, ¢imz je zabranéno vzniku
dumpingova syndromu, neni zasadné zménéna absorpce 1éki podanych usty, v organismu
nezlstavaji zadné cizorod¢é Casti na rozdil napt. od bandaze zaludku. Jednd se o relativné

snadnou laparoskopickou operaci a hospitalizace po zakroku je kratkodoba. (106)

Snizeni télesné hmotnosti je po restriktivnich bariatrickych vykonech zplsobeno
zmenSenim objemu Zaludku, navozenim dfivéjSiho pocitu sytosti a tudiz dochazi k omezeni
ptijmu stravy. (69, 138) Nejjasnéjsim efektem bariatrickych chirurgickych operaci je zména
jidelniho chovani pacienti. (157) Ve studii Snyder-Marlow byla pozorovana 24 mésici po
operaci konzumace daleko mensich porci jidel nez pied operaci a zvySeni frekvence piijmu
stravy na nejméné pétkrat az Sestkrat za den. (192) To se projevilo i v nasi studii. Doslo ke
zvySeni pravidelnosti stravy, zvySeni poctu dennich jidel a zmenSeni jednotlivych

konzumovanych porci.

Nezastupitelnou roli pfed i po bariatrickém vykonu maji i konzultace s nutricnim
terapeutem. Po operaci je hlavnim cilem pomoci pacientovi udrzet adekvatni pfijem energie a
nutrientl, snizit zazivaci obtize, zvysit ibytek hmotnosti a udrzet jej. (192) U vysetiovanych
doslo zejména v casném obdobi po operaci také ke zvySeni zajmu o sloZeni stravy, kterou
konzumuji. Pfi ro¢ni kontrole v dotazniku uvadéji pacienti rovnéz vyssi pozornost vénovanou

slozeni stravy nez pted operaci, ale tato zména nebyla statisticky vyznamna.
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Dalsimi mechanismy, které se pii hubnuti po tubulizaci zaludku uplatiuji, jsou
neurohumoralni zmény s pozorovanym snizenim hladin ghrelinu, hormonu stimulujiciho chut
k jidlu. Hormon ghrelin je produkovan pievazné bunikami zalude¢niho fundu, ktery je pii
tubulizaci zaludku odstranén. Studie uvadéji vyrazné snizeni chuti k jidlu po sleeve
gastrektomii i dva roky po operaci. (99, 192) Také v nasi studii doslo po operaci

u sledovanych osob k vyznamnému snizeni chuti k jidlu v prabéhu 6 i 12 mésicti po operaci.

Pii rychlém ubytku hmotnosti je klicova i adekvatni hydratace organismu.
Po tubulizaci zaludku je doporu¢ovano konzumovat napoje pomalu, v malych déavkach
s cilem dosédhnout konzumace vyssi nez 1,5 1 za den. Mezi jidlem a pitim je doporucovana
pauza nejméné 30 min. To pomaha pfedchazet gastrointestinalnim potizim a v Zaludku je
ponechan prostor pro nutri¢né hodnotné potraviny. Toto opatieni také pomaha udrzet déle
pocit sytosti. (192) U zkoumaného souboru uvadélo 5 osob nedostateény pitny rezim pied i

rok po operaci.

Vyzivovym cilem nejen po sleeve gastrektomii je, aby pacienti konzumovali
vyvazenou stravu v dostatecném mnozstvi vSech skupin potravin. Celozrnné obiloviny,
ovoce, zelenina, mlééné vyrobky a jejich ndhrazky a zdravé tuky maji byt ptidany do stravy,
jakmile jsou tolerovany. Omezeny nebo vylouceny by mély byt pridavané cukry, sladkosti,
koncentrované ovocné dzusy, smazené pokrmy, napoje sycené oxidem uhli¢itym, kofein
a alkohol. (247) S ohledem na tato doporuceni doslo u zkoumaného souboru 34 osob piil roku
po operaci a u 15 osob rok po operaci, u kterych byla zjistovana frekvence piijmu vybranych

potravin a napojl, ke zlepSeni stravovacich navyk.

wevr

velikost zkoumaného souboru. Pil roku po operaci doslo u souboru 34 osob ke snizeni
konzumace tu¢ného masa, uzenin s vySim obssahem tuku, houskovych knedlikii a bilého
peciva a zvySeni konzumace ryb. U souboru, ktery dosahl ro¢niho sledovani (N = 15) byla po
pal roce vyssi konzumace ryb a niz$i konzumace bilého pe¢iva a destilati. Po roce bylo
zaznamenano vyznamné snizeni konzumace uzenin s vyS$§im obsahem tuku a destilati. Dalsi
zmény, ikdyZ nebyly statisticky vyznamné, naznacuji posun ke stravovani dle zésad spravné
vyzivy. Po roce od operace v porovndni s kontrolou po pil roce doslo ke zhorSeni v nékterych

skupinach (napf. konzumace ryb, bilého peciva a piva).
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Tyto vysledky také svédéi pro lepsi dodrzovani vyzivovych doporuceni v prvnich
meésicich od operace. S del$im casovym odstupem od operace a zlepSenim zazivacich obtizi,
které se mohou po operaci vyskytovat, dochazi k mirnému zhorSeni v konzumaci nékterych

potravin.

Studie z poslednich let prokazaly, ze restriktivni bariatrické operace vedou ke zvyseni
ptijmu tekuté vysoce kalorické stravy u pacientd (sweet-eating) a také vedou k vyhybani se
potravinam, které je obtizné stravit (napf. syrova zelenina a celé maso). (157) U sledovaného
souboru sledovaného v prubéhu celého roku se mirn¢ snizila konzumace huie stravitelnych
potravin (ovoce, lusténiny) Sest mé&sicii po operaci, toto snizeni nebylo statisticky vyznamné a
béhem dalsich tfi mésict doslo k mirnému zvySeni jejich konzumace. Projevil se tady zfejmeé
vliv kratSiho ¢asového obdobi po operacnim vykonu, kdy konzumace nékterych potravin jesté

¢inila vySetfovanym obtize. Tolerance téchto potravin se béhem dal§iho obdobi zlepsila.
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14 Zavér

14.1 Porovnani metod méreni télesného sloZeni

Na zakladé naSich vysledki i vysledki jinych autort je metoda BIA vhodnou metodou
pro zjiStovani télesného slozeni v klinické praxi. Nezbytnou podminkou je dodrzeni zésad
zajiStujicich adekvatni hydrataci vysetfované¢ho. Pfi pouziti spravnych predikénich rovnic
dava metoda BIA vysledky srovnatelné s metodou DXA. Pro vyzkumné ucely je potieba

vyuzit multifrekvencni BIA analyzator.

Predikéni rovnice uvedena v této praci je specificka pro pristroj BIA Nutriguard M a
dany soubor. Pro terénni méteni télesného tuku je mozné vyuzivat metodu podle Patizkové,
ktera sice dava statisticky vyznamné niz$i vysledky, ale po pfepocitani zjisténého % télesného

tuku pomoci korekénich rovnic se vysledky vyrazné blizi vysledkim metody DXA.

Pro vytvofeni obecné platnych rovnic je potteba dalsiho Setfeni na vétSich populacnich
skupinach rizného veéku, pohlavi a télesného slozeni. Pro posouzeni ucinnosti 1é¢by nadvahy
a obezity je mozné vyuZivat 1 méné piesné metody meéteni télesného slozeni. Je ale nezbytné

pouzivat vzdy stejné pfistroje a stejné podminky opakovanych méteni.

14.2 Zmény télesného slozeni a stravacich zvyklosti u pacientii po sleeve

gastrektomii

U sledovaného souboru doSlo po tubulizaci Zaludku ke statisticky vyznamnému
sniZeni télesné hmotnosti a mnoZstvi télesného tuku béhem 12 mésicl. Vyznamné se zmensil
také obvod pasu a bokil. Dale doslo ke zlepSeni stravovacich zvyklosti. Pacienti uvadéji vetsi
pravidelnost stravy, vice menSich porci jidel za den a vénuji sloZeni stravy vétSi pozornost nez

pted operaci. Konzumuji méné uzenin s vy$$im obsahem tuku a destilatt. VIivem operace

doslo u zkoumaného souboru také k vyznamnému snizeni chuti k jidlu.

V soucasné dob¢ neexistuje mnoho studii zabyvajicich se sledovani frekvence piijmu
riznych potravin po bariatrické operaci. ZjiStovani zmén ve stravovani a posouzeni cetnosti
konzumace jednotlivych potravin miize vést ke zlepSeni péce o pacienty po bariatrickych

vykonech. Dotaznik zaméteny na frekvenci pifjmu potravin miiZe navic usnadnit praci
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vySetiujicim i pacienti zejména tam, kde vySetfovani nejsou naklonéni provadéni
24hodinovych zaznamu stravy. Tato studie shrnuje vysledky kratkého obdobi (12 mésict)
a frekvence piijmu jednotlivych potravin byla zatim hodnocena jen u 15 osob, které¢ doséhly
ro¢niho sledovani. Probandi této studie jsou zatfazeni do prospektivniho sledovani v délce 24

mésicu.
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Priloha ¢. 1

Relativni riziko (RR) onemocnéni v zavislosti na BMI (IASO)

Nadvaha Obezita Zohlednéni Z(l)(l(l)l:f(_l;;m
Onemocnéni (RR) (RR) véku Nekuidei = 1
Muzi| Zeny |Muzi| Zeny | 1\asobek Nisobek
rizika rizika
Viechn x 0.98 od 50 let
SeEIy , 1,2 1,15 1,55 1,50 | x0.950d 60 let proménlivé
priciny umrti x 0.90 od 70 let
ICHS 135 | 135 | 20 | 20 | X 0'7(:62""0' 85 | ¥ 2.5 pro kufaky
CMP 120 | 120 | 150 | 155 | % 0'7‘?6*:""" 65
. x 0.92 od 60 let
Diabetes 2,25 2,30 5,50 7,0 % 0.90 od 75 let
Ca pliC 0,8 0,88 0,65 0,70
10 125
Caprsu 10 |112nad | 1,0 '
nad 50
50 let
let
Ca dutiny ustni | 0,80 0,88 0,65 0,70
Kolorektalni ca | 1,20 1,08 1,40 1,10 x 0.90 od 45 let
Ca jicnu 100 | 100 | 1,00 | 1,00
(v8echny formy)
Ca jicnu - 160 | 150 | 245 | 2,15
adenokarcinom
Ca ledvin 124 | 132 | 155 | 180 x 0.60 pro
kuraky
x 1.17 od 45 let
“r vy u muzu
Ca zZluéniku 1,05 1,35 1,25 1,85 % 0.80 od 45 let
uzen
Ca délohy
(endometria) 1,50 2,50
Zdroj: 1ASO - Metaanalyza studii do roku 2009
http://www.iaso.org/policy/healthimpactobesity/estimatesrelativerisk/ (23.8.2012)

Poznamky:

Nadvéha - BMI = 25 — 29,9 kg/m?
Obezita - BMI > 30 kg/m?
RR — relativni riziko

RR =1 pro optimalni t€lesnou hmotnost

Ca — karcinom
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Priloha ¢. 2

Vybér potravin pri 1é¢bé obezity

Vhodné napoje
a potraviny

mléko a mlécné vyrobky se snizenym obsahem tuku (jogurty
do 2 % tuku v susing, syry do 30 % tuku v susin¢), libové
maso a masné vyrobky (kufe bez klize, kruta, kralik, ryby,
zvetina), celozrnné vyrobky, ryze, brambory, lusténiny,
ovoce (krom¢ kandovaného ovoce a druhti uvedenych nize),
zelenina, houby, pitna voda, neslazena mineralni voda,
zeleninové §tavy, ovocné §t'avy fedéné vodou

Potraviny a napoje,
které je nutné
konzumovat s mirou

plnotu¢né mléko a mlécné vyrobky z néj, tuéné maso, uzené
maso, bilé pecivo, ovoce a plody (banany, hroznové vino,
olivy, avokado, ofechy, rozinky), tuky a oleje (fepkovy,
sojovy, olivovy, maslo, margarin a jejich light podoby,
sladkosti slazené umélymi sladidly, light ndpoje, nefedéné
ovocné §tavy, mirn€ slazeny ¢aj

Potraviny a napoje,
které 1ze konzumovat
jen vyjimeéné

kondenzované mléko, smetana, Slehacka a vyrobky z nich,
smetanové syry, velmi tu¢né maso a masné vyrobky (kachna,
husa, Spek, thot a ryby v oleji), miisli s cukrem, jemné
pecivo, kolace, buchty, cukraiské vyrobky, sladkosti,
zmrzlina, hranolky, chipsy, slazené napoje, limonady, silné
slazeny ¢aj

Zdroj: Stransky M., Rysava L. Fyziologie a patofyziologie vyzivy. ZSF JCU Ceské Budéjovice.

2010.
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Priloha ¢. 3

Doporucené davky mikronutrientii po bariatrickych operacich

Dodatek navic | Dodatek navic
Mikronutrient DDDpro dospélé v % DDD v % DDD BPD,

GB, SG, GBP BPD DS
Vitamin A ?gt(i)n%%uegz)\ggelﬁl)i 100 1000
Vitamin B1 1,1-1,3mg 150 500
Vitamin B12 2,4 ug 300 1000
Kyselina listova 400 ng 150 200
Vitamin C 75-90 mg 200 400
Vitamin D 5 png (200 IU) 100 750
Vitamin E 15 mg 100 1000
Vitamin K 150 pg 25 100
Méd’ 900 ug 50 200
Zelezo 8—-18mg 50 1000
Selen 55ug 33 66
Zinek 8-11mg 33 300

Zdroj: Shankar P. et al. Micronutrient deficiencies after bariatric surgery. Nutrition
2010; 26: 1031-1037.

Poznamky:

DDD — doporucena denni davka

GB — bandaz zaludku

SG - sleeve gastrektomie

GBP — gastricky bypass

BP - biliopankreaticka diverze

BPD DS - biliopankreaticka diverze s duodenalnim switchem
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Priloha ¢. 4

Zasady diety pri gastrickém sleeve

[\)f;ltiinplf Dieta Praktické pokyny
PPN Dobu podéavani urcuje klinicky stav
1.-2.den | Parenteralni vyZziva pacienta a nastup stfevni peristaltiky
e Minimum 60 — 80 g bilkovin za den,
max 100 ml = 1 piti, upijet pomalu
Tekutd st ) po douscich, celkové 2,5 — 3 | za den
Preotlelir?oi/; zzggje kuteci * Suplementace:
, . v ixx e Multivit. dopliky — zvykani 2x1
vyvar, bujony, odstfedéné i
3.—7.den | nebo odtuénéné mléko, oFe- ?O,_ 325 my (s vit. C) -
rr g . zvykani, tekuta forma
SOJOVE NADO)T, OVOCNE, e Kalcium citrat/s vit. D3 (1 - 1,5
zeleninové Stavy 0/400 — 800 j./den)
e Vit. B12 — 500 pg/den sublinqualné
ev. i.m.
Tekuta a kaSovita strava: | Proteinova jidla 3 — 6krat za den
Rozmixované maso (kufe, v malych porcich, pouze n¢kolik 1Zic,
2 _4. | krita), ovocné a zeleninové | pit odd€lené od jidla (odstup 30 min
tyden pyré bez slupek, puding, pted a po), alespont 60 g bilkovin
jogurt, kaSe, rozmixovana denné, proteinové népoje podle
zelenina, bramborové kaSe | potieby
Bilkoviny v kazdém jidle, vyhybat se
Lehka strava s nizkym Skroblim a koncentrovanym cukrim,
obahem vlakniny: 30 min odstup jidla a piti, ptilohy
2': 4 Do mékka uvatend zelenina, | v€etné peciva jist aZ po 60 g bilkoviny,
mesic maso, téstoviny, zelening a ovoci, pofadné kousat a
konzervované ovoce zvykat stravu, jist v pravidelnych
intervalech
Vyvazena strava:
Zelenina, ovoce, celozrnné | Energeticky piijem 800 — 1200 kcal -
Dile obiloviny, nizkotu¢né upravovat podle zaddouci rychlosti
mlécné vyrobky, libové hmotnostni redukce
maso

Zdroj: Miillerova D. VyZiva po bariatrickych operacich.(str. 185) In Fried M a kol.

Bariatrickd a metabolicka chirurgie. Nové postupy v lécbé obezity a metabolickych poruch.
Praha: Mlada fronta 2011. 266 s.
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Priloha ¢. 5

Dotaznik stravovacich zvyklosti pro uéastniky vyzkumu

ID: .........
Poradi vySetreni: ........

Stravovaci zvyvklosti

01. Stravuji se:
01.1. pravideln¢
01.2. nepravidelné

02. Za den jim v priméru:
02.1. 1 az 2x
02.2. 3x
02.3. 4 az 6x
02.4. Castéji

03. Nejvétsi porci jidla snim:
03.1. rano
03.2. v poledne
03.3. odpoledne
03.4. vecer
03.5. v noci

04. Snidané:
04.1. rano vibec nesnidam
04.2. piji jen ¢aj nebo kavu
04.3. piji napoj a jim

05.0béd:
05.1. vétsinou viibec neob&édvam
05.2. jim vétSinou studenou stravu
05.3. jim jen polévku
05.4. jim jen druhé jidlo
05.5. jim polévku a druhé jidlo

06. Vecere:
06.1. vétsinou nevecetim
06.2. ptevazné jen ovoce nebo zeleninu
06.3. prevazné studenou stravu
06.4. ptevazné teplou stravu
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07.

08.

09.

10.

11.

12.

13.

Svacina a presnidavka:

07.1. mimo hlavni jidlo nejim nebo jen zcela vyjimecné
07.2. konzumuji jen ovoce a zeleninu

07.3. konzumuji jen studenou stravu (pecivo, syr, jogurt,...)
07.4. konzumuji vétsinou teplé jidlo

Davam prednost alternativhimu zptsobu vyZivy:
08.1. ne
08.2. ano:

08.2.1. jaky (napf. vegetarian, makrobiotika) ...............cccoeiuivniiiieins v,

Chut’ Kk jidlu mam:
09.1. normalni
09.2. zvysenou
09.3. sniZzenou

Piejidani je u mne spojeno s néjakou ze situaci:
10.1. zvySenou psychickou zatézi

10.2. zvysenou fyzickou zatezi

10.3. jinou situaci, jakou

Pii vybéru pokrmii:

11.1. vénuji sloZeni stravy zvlastni pozornost (davam piednost rostlinnym tuktim,
mléénym vyrobkiim s nizkym obsahem tuku, dbam, aby ma strava obsahovala hodné
ovoce a zeleniny, davam piednost stravé chudé na Zivocisné tuky)

11.2. nevénuji slozeni stravy zvlastni pozornost

Kolik tekutin vypijete celkem v praméru za jeden den:
12.1. 1 litr nebo méné

12.2. 1 az 2 litry

12.3. 2 az 3 litry

12.4. vice nez 3 litry

Jaké tekutiny pijete nejvice:

13.1. vodu

13.2. neslazené mineralky a caje

13.3. slazeny ¢aj, vodu se $tavou, slazenou mineralku

13.4. slazené limonady a ovocné napoje a dzusy (Fanta, Coca-cola a jiné kofeinové
napoje)

13.5. pivo
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14. Jak casto se ve vaSem jidelni¢ku vyskytuji nasledujici potraviny a napoje:

14.1. MiIéko a syry (1 porce = 1 sklenice mléka (250 ml), syr (55 g)
|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden

[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

14.2. Jogurty a jiné kysané mlé¢né vyrobky (kefir, podmasli, acidofilni mléko,...)
(1 porce = jogurt (200 ml), 1 sklenice mléka (250 ml)

|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden

[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

14.3. Libové maso (driibez, kralik, vepiové - kyta, kotleta, hovézi) (1 porce =125
masa)

|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden
[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

14.4. Tuéna masa (1 porce = 125 g masa)
|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden

[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

14.5. Uzeniny s vys§im obsahem tuku (klobasy, parky, gothaj, vysocina,
turisticky,...)

|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden
[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

14.6. Ryby (1 porce = 125 g ryb)
[] vice nez 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden
[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vlibec

14.7. Vejce (1 ks):
[] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden
|:| 1x za tyden |:| alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vibec

14.8. Rostlinné tuky (oleje, margariny, atd.) (1 porce = 10 g — 1zice margarinu, 2 1Zice
oleje)

[] vice nez 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden
[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vlibec

14.9. Zivotisné tuky (maslo, sadlo) (1 porce = 10 g — 0,5 cm platek masla, 25 g
Skvarkd, slaniny)

[] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden

[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec
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14.10.

14.11.

14.12.

14.13.

14.14.

14.15.

14.16.

14.17.

14.18.

14.19.

Brambory (1 porce = 125 g)

L] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden

[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

RyZe (1 porce = 125 g)

|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden

[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec
Houskové knedliky (1 porce = 125 g)

[] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden

[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vlibec

Téstoviny (1 porce = 125 g)

[] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden

[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vlibec

Lusténiny (hrach, fazole, ¢ocka, séja,...) (1 porce = 125 g)

|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden

[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

Bilé pecivo (chleba, rohliky) (1 porce = 1 ks, 1 platek chleba stiedné tlusty — 60 g)

[] vice nez 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden

[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vlibec

Tmavé a celozrnné pecivo (1 porce = 1 ks, 1 platek chleba stiedn¢ tlusty)
[] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden

[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

Moucniky a sladkosti (1 porce = 0,5 ks zakusku, 2 kostky cukru, 10 g ¢okolady,

oplatku nebo mrazeného krému, 2 1zice marmelady)

[] vice nez 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden

[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

Chipsy, solené tyc¢inky a araSidy (1 porce = 50 g)

|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden

[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

Ovoce (1 porce = 1 ks, miska drobného ovoce, sklenice 100% ovocné §t'avy)
|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden

[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec
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14.20. Zelenina (1 porce = 1 ks, miska salatu, sklenice 100% zeleninové §tavy)
L] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden
[ ] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vibec

14.21. Pivo (0,51)
|:| vice nez 1x za den |:| 1x za den |:| 4 - 5x za tyden |:| 2 —3xzatyden
[] 1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Civlibec

14.22. Vino (2 dcl)
[] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden
[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vlibec

14.23. Destilaty (5 cl)

[] vice neZ 1x za den [] 1x za den [] 4 - 5x za tyden [12-3xza tyden
[]1xza tyden [] alespon 1x za mésic Dvyjimeéné Ci vlibec
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18 Publikace k tématu v recenzovanych casopisech
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