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1 UVOD

Obezita je v soucasné dob€ jednim z hlavnich rizikovych faktori rozvoje mnoha
chronickych patologii, jako je naptiklad diabetes mellitus 2. typu, kardiovaskularni
onemocnéni nNebo nékteré typy rakoviny (Abete et al., 2010; WHO Fact Sheets: Obesity
& Overweight, online).

Se stale narGstajicim poctem obéznich jedinci a komorbidit spojovanych s obezitou
v populaci roste i usili 0 optimalizaci jeji 1é¢by. V soucasné dobé je 1écba obezity zalozena
na individualnim a zarovein komplexnim pfistupu, jehoz cilem neni jen samotna redukce
te€lesné hmotnosti a jeji nasledné udrzeni, ale zejména i snizeni zdravotnich komplikaci
obvykle spojovanych s obezitou. Piestoze stale vice na vyznamu nabyva i farmakoterapie
nebo bariatricka chirurgie, zcela zakladni 1éCebnou strategii stale ztstavaji zakladni metody
1é¢by - zvyseni fyzické aktivity a vhodna dlouhodoba dietni 1é¢ba, jejichz cilem je navozeni
negativni energetické bilance, tj. snizeni energetického pfijmu za soucasného navyseni
energetického vydeje (Braunerova & Hainer, 2010; Miillerova et al., 2009).

Celkovy energeticky vydej je vSak znacné interindividualné variabilni a pro jeho
stanoveni by bylo zapotiebi zhodnoceni vSech jeho tii zakladnich komponent, tedy
bazalniho, respektive klidového energetického vydeje, termického efektu potravy
a energetického vydeje pii fyzické aktivité. V praxi se proto odhady energetické potieby
opiraji o hodnotu bazélniho, resp. klidového energetického vydeje, ktery zaujima pievaznou
¢ast celkového energetického vydeje (60-75 %) (Harris, & Benedict, 1919). Hodnotu
klidového energetického vydeje je mozné stanovit napifiklad méfenim spotfeby kysliku
a produkce oxidu uhli¢itého pomoci nepiimé kalorimetrie.

Cilem této prace bylo vyhodnoceni dat z méteni klidového energetického vydeje pomoci
nepiimé kalorimetrie spolu s analyzou slozeni téla u obéznich osob a vyhodnoceni
vybranych faktorti a jejich potencidlniho vlivu na vysledky nepiimé kalorimetrie, zejména

klidového energetického vydeje.



2 OBEZITA

2.1 Definice a zakladni charakteristika obezity

Obezita je chronické onemocnéni, které je charakterizovano patologickym zmnozenim
tukové tkan¢ v organismu nad urCitou optimalni mez. U Zen byva optimalni zastoupeni
télesného tuku uvadéno do 25 % celkové télesné hmotnosti, u muzi do 20 % (Miillerova
et al., 2009).

Podle prevazujiciho mista uloZeni télesného tuku v téle jsou rozliSovany dva zakladni
fenotypy obezity — gynoidni (Zensky, typ hrusky) a androidni typ obezity (muzsky,
typ jablka) (Miillerova et al., 2009). Oba fenotypy obezity je znazornény na obrazku 1.

Obr. 1: Androidni a gynoidni typ obezity podle distribuce tuku v téle.
Zdroj: Prva pomoc: Obezita — priznaky, typy, formy obezity, faza, hlavné prejavy,

diagnostika a liecba obezity [online].

Na rozdil od gynoidni obezity, kterd ptedstavuje predevsim kosmeticky problém, byva
androidni typ obezity Casto provazen fadou metabolickych poruch, které vedou napiiklad
k rozvoji diabetu 2. typu nebo kardiovaskularnich onemocnéni. Pravdépodobné riziko
metabolickych komplikaci je zpravidla ur¢ovano podle obvodu pasu a rozlisovano na mirné
a vysoké (Miillerova et al., 2009; Svacina, 2013). RozliSeni mirného a vysokého rizika

U muzl a zen podle obvodu pasu je uvedeno v tabulce I.



Tab. I. Riziko metabolickych komplikaci podle obvodu pasu (Svacina, 2013).

Stupeii rizika Mirné vysoké
zeny nad 80 cm nad 88 cm
muzi nad 94 cm nad 102 cm

V soucasné dobé je obezita rozSifena po celém svété a jeji prevalence stoupa nejen
v zemich vyspélych, ale také v zemich s nizkymi a stfednimi pifijmy, zejména v méstskych
oblastech. Podle dat Svétové zdravotnické organizace (WHO) z roku 2016 ma po celém
svéte 39 % jedinct starSich 18 let nadvahu a 13 % svétové populace je obézni, pficemz
celosvétova prevalence obezity se od roku 1975 témét ztrojnasobila (WHO Fact Sheets:
Obesity & Overweight, online).

2.2 Etiopatogeneze obezity

Obecné je uvadéno, ze krozvoji obezity nejcastéji dochazi vlivem pozitivni
energetické bilance, a to sndze u jedincii s geneticky podminénou néchylnosti k hromadéni
tuku. V ptipadné tzv. bézné obezity, ktera tvoii vice nez 90 % vSech typl obezit,
je nachylnost k hromadéni tuku determinovana nékolika geny (Hainer et al., 2011; KuneSova
et al., 2016).

Jednim z hlavnich faktort pfispivajici k rozvoji a vzniku obezity je rovnéz vliv
vnéjsiho prostiedi, které ma v soucasné dobé znaéné obezitogenni charakter a K pozitivni
energetické bilanci pfispiva jak ze strany energetick€ého piijmu, tak ze strany energetického
vydeje (Kadouh & Acosta, 2017; KuneSova et al., 2016). Z hlediska energetického piijmu
maji na pozitivni energetické bilanci zejména vliv nevhodné stravovaci navyky spojené
napiiklad s vysokym podilem tukd a jednoduchych sacharidi ve stravé, zatimco z hlediska
energetického vydeje se na pozitivni energetické bilanci uplatituje zejména sedavy zptlisob
Zivota a nizka pohybova aktivita (Hu, 2003; Kadouh & Acosta, 2017; Martinez-Gonzalez
et al., 1999; Mozaffarian et al., 2011; Woodward-Lopez et al., 2011).

V soucasné dob¢é je vSak zndmo vice nez 80 dalSich faktort, které se na vzniku
a rozvoji obezity mohou podilet. Mezi tyto faktory patii napfiklad prenatalni a postnatalni
epigenetické faktory, profil stfevni mikroflory daného jedince nebo zanechani koufeni
(Filozof et al., 2004; Kunesova et al., 2016; Leslie et al., 2012; McAllister et al., 2009;
Williamson et al., 1991). N¢které studie s rozvojem obezity také spojuji nedostatek spanku



a poruchu cirkadiannich rytmi, které reguluji riizné metabolické funkce (Bayon et al., 2014;
Greer et al., 2013; Ogilvie & Patel, 2017; Poggiogalle et al., 2018).

Jiné studie uvadéji, ze nadmérné zvyseni télesné hmotnosti mize byt mimo jiné
zpusobeno i dlouhodobym uzivanim nékterych 1éku (Leslie et al., 2007; Pijl & Meinders,
1996). Mezi tyto 1éky patii naptiklad psychofarmaka (klozapin, olanzapin, thioridazin),
antidiabetika (inzulin, sulfonylurea, thiazolidindiony), pB-blokatory nebo antiepileptika
(valproat sodny) (Allison et al., 1999; Biton et al., 2001; Fonseca, 2003; Sharma et al., 2001;
DCCT Research Group, 1988).

V neposledni fadé mize kromé jiz vySe zminénych faktort k rozvoji obezity také

piispivat i dlouhodobé plisobeni stresu (van der Valk et al., 2018).

2.3 Metody diagnostiky obezity

Zakladnim kritériem pro diagnostiku obezity se v klinické praxi i epidemiologickych
studiich nejéastéji pouziva tzv. index télesné hmotnosti neboli BMI (z angl. Body Mass
Index). Hodnota BMI je pocitana jako podil t€lesné hmotnosti (kg) a étverce télesné vysky
(m?) (Kunesova et al., 2016). Klasifikace stupné obezity a zdravotni rizika podle BMI jsou

uvedeny v tabulce II.

Tab. Il: Kategorie BMI a zdravotni riziko (WHO/Europe: Nutrition — Body Mass Index

online).
BMI kategorie podle vypoctu BMI zdravotni riziko
<18,5 podvéaha zvysené

18,5-24,9 normalni rozmezi minimalni
25,0-29,9 nadvéha zvysené
30,0 - 34,9 obezita I. stupné vysoké
35,0-39,9 obezita II. stupné vysoké

> 40 obezita III. stupné velmi vysoké




Z tabulky je patrné, zZe hodnota BMI se bézné pouziva nejen pro klasifikaci nadvahy
a obezity, ale i pro klasifikaci podvahy a normalni vahy u dospélych. Je vSak nutné
si uvédomit, Zze u osob S vysoce vyvinutou svalovou hmotou muze hodnota BMI vést
k chybné diagnostice. Z tohoto divodu je dulezité stanovit slozeni téla, zejména pak
mnozstvi tukové a netukové hmoty v téle. Nej€astéji uzivanou metodou k uréeni slozeni téla
je v soucasné dob¢ bioelektricka impedancni analyza neboli BIA (KuneSova et al., 2016).
Presné metodice BIA je podrobnéji vénovana kapitola 5.1.2.

Vzhledem k tomu, Ze s rozvojem metabolickych poruch je spojovan zejména androidni
typ obezity, je pro diagnostiku obezity také dualezité zhodnoceni rozloZzeni tukové tkané
Vv téle. Nejjednodussi a nejcastéji pouzivanou metodou je v tomto piipadé méfeni obvodu
pasu (Miillerova et al., 2009). Vztah mezi obvodem pasu a rizikem metabolickych
komplikaci u muzi a Zen je uveden v tabulce | (viz kapitola 2.1).

K pfesnému stanoveni obsahu tuku lokalizovaného v oblasti biicha je také pouzivana
metoda tzv. dualni rentgenové absorpciometric neboli DEXA, ktera vychazi z rozdilné
absorpce  RTG zafeni o dvou rozdilnych energiich riznymi tkanémi. Obsah
intraabdominalniho, pfipadné visceralniho tuku Ize v dne$ni dobé urc¢it rovnéz pomoci
pocitacové tomografie (CT) nebo nukledrni magnetické rezonance (MRI). Tyto metody jsou
vSak vyuzivany jen pii podrobnéjSim vySetteni nebo v ramci vyzkumnych studii (KuneSova
etal., 2016).

Laboratorni vySetfeni obéznich pacientl by mélo zahrnovat stanoveni zdkladnich
biochemickych parametrd, tj. glykémie, lipidového spektra (HDL a LDL cholesterol, TAG),
urey, imunoreaktivniho inzulinu a C-peptidu a v neposledni fadé i CRP. U kazdého obézniho
pacienta by mélo byt rovnéz provedeno zakladni hematologické vysetfeni (diferencial + KO)
(Kunesova et al., 2016).

Za Ucelem stanoveni klidového energetického vydeje je na specializovanych
pracovistich mozné rovnéz provést vysetteni pomoci nepiimé kalorimetrie (Miillerova et al.,
2009). Metodika nepiimé kalorimetrie je popsana v samostatné kapitole, viz kapitola 5.1.1.

Pii celkovém vysetfeni obézniho pacienta hraje rovnéz dulezitou roli podrobna
anamnéza, a to predevs§im osobni, obezitologicka a nutri¢ni. Vzhledem k tomu, Zze za vznik
obezity mohou z urcité Casti byt zodpovédné i genetické faktory, je z hlediska vyskytu

obezity a souvisejicich patologii zjistovana také anamnéza rodinna (Miillerova et al., 2009).



2.4 Biologie tukové tkané

Z hlediska struktury a fyziologickych funkci jsou rozliSovany dva zakladni typy tukové
tkané¢ - hnéda a bila tukova tkan. Hnéda tukova tkan, pro kterou jsou typické bunky
s malymi tukovymi vakuolami a velkym poc¢tem mitochondrii, je zodpovédna za produkci
tepla prostfednictvim netiesové termogeneze. U dospélého jedince se vyskytuje pouze
V malém mnozZstvi, a to pfedev§im mezi lopatkami, na krku a podél patefe (Miillerova et al.,
2009; Svacina, 2013).

Prevazna vétsina tukové tkané v téle dospélého jedince je tvofena bilou tukovou tkani,
pro kterou jsou typické buiky s jednou tukovou vakuolou a malym mnoZzstvim mitochondrii
(Miillerova et al., 2009; Svacina, 2013).

Rozdily v morfologii hnédych a bilych tukovych bunék jsou zndzornény na obrazku 2.

BILA TUKOVA BUNKA HNEDA TUKOVA BURKA

Obr. 2: Rozdily v morfologii bilé a hnédé tukové buiiky (Svagina, 2013).

V minulosti byla tukové tkani pfisuzovana primarné funkce energetické zasobarny
organismu a funkce izola¢ni vrstvy, ktera poskytuje teplenou a mechanickou ochranu
utrobnim organtim. V soucasné dobé¢ je vsak tukova tkan povazovana za velmi komplexni,
metabolicky dynamicky a endokrinn€-imunitni orgdn, ve kterém je produkovano velké
mnozstvi bioaktivnich molekul, ¢asto souhrnné nazyvanych jako adipokiny (Galic et al.,
2010; Kunesova et al., 2016).

Komplexnost tukové tkané spocdiva predevsim v jejim specifickém sloZzeni. Kromé
ruznych diferenciacnich stadii tukovych a pojivovych bun¢k obsahuje tukova tkan i pomérné
znacné mnozstvi imunokompetentnich bunék, z nichz tradicné byvaji uvadény naptiklad

makrofagy (Curat et al., 2004; Heilbronn & Campbell, 2008).



Adipokiny produkované v tukové tkani zastavaji v organismu celou fadu funkci. Hraji
vyznamnou roli v homeostdze celého organismu a ovliviiuji fadu biologickych
a fyziologickych procesti, zejména kontrolu pifijmu potravy, energetickou rovnovahu,
pusobeni inzulinu a metabolismus lipida a glukézy (Lee et al., 2013). Tim, Ze ovliviuji
imunitni funkce a zanétlivé procesy v celém téle vykonavaji adipokiny také funkci cytokind
(Tilg & Moschen, 2006).

Zakladni funkce adipokina shrnuje obrazek 3.
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Obr. 3: Piehled zakladnich funkci adipokinii v organismu (pievzato a upraveno podle
Bliiher, 2014).

V soucasné dobé¢ je znamo velké mnozstvi produktd tukové tkané, proto budou
pro ptehlednost uvedeny jen nékteré z nich. Vybrané produkty tukové tkané a jejich zakladni

funkce v organismu jsou uvedeny v tabulce I11.



Tab. I11: Vybrané produkty tukové tkan¢, jejich funkce a hladina u obéznich (pievzato a upraveno podle Lee et al., 2013).

nazev funkce v organismu hla(,jin?
u obéznich

leptin regulace energetické homeostazy 0
adiponektin regulace gluk6zového a lipidového metabolismu, zvySeni citlivosti na inzulin !
rezistin snizeni inzulinové senzitivity, regulace zanétu )
vistafin inzulin-mimeticky efekt 0
TNF-a prozanétlivé Ucinky 1
IL-1 prozanétlivé ucinky 1
IL-4 protizanétlivé ucinky, inhibice prozanétlivych cytokint !
IL-6 prozanétlivé ucinky, regulace energetické homeostazy a zanétu )
IL-10 protizanétlivé u€inky !
VEGF stimulace vaskulogeneze a angiogeneze, stimulace produkce cytokint T-lymfocyty )
TGF-p regulace bunééného ristu, proliferace, diferenciace a apoptozy 1
PAI-1 inhibitor tkanového aktivatoru plazminogenu (tPA) )
SAA protein akutni faze, zvySeni pii zanétu )
CRP protein akutni faze, zvySeni pfi zdnétu )

Pozn. 1 - zvySeny, | — snizeny; TNF-a — faktor nekrotizujici tumory a; IL— interleukin; VEGF - vaskularni endotelovy ristovy faktor;

TGF-pB — transformujici rastovy faktor B; PAI-1 — inhibitor aktivatoru plazminogenu 1; SAA — sérovy amyloid A; CRP — C-reaktivni protein




2.5 Obezita a chronicky mirny zanét

V poslednich letech je obezita spojovana se stavem tzv. chronického mirného zanétu
tukové tkan¢ a nasledné i1 dalSich insulin-senzitivnich tkani. Pravé tento zanétlivy stav
je povazovan za ustfedni mechanismus spojujici obezitu S rozvojem inzulinové rezistence,
metabolického syndromu a diabetu 2. typu (Esser et al., 2014).

V dusledku pozitivni energetické bilance organismu dochazi v obezit¢ k nadmérnému
zvétSeni neboli k hypertrofii adipocytd (Jo et al., 2009). Nadmérné zvétSené adipocyty
nejsou nadale schopny vykonéavat svou fyziologickou funkci, ¢imz dochézi ke zménam
v sekreci adipokind, zvySené lipolyze a uvoliovani neesterifikovanych mastnych kyselin
do krevniho ob¢hu, které mohou pfimo snizovat jak citlivost tkani k inzulinu, tak jeho
sekreci a spoustéji zanétlivé pochody v organismu (Boden, 1997; Galic et al., 2010; Thaler et
al., 2012). Kromé toho maji hypertrofické adipocyty podle nékterych studii vyssi spotfebu
kysliku, coz vede k rozvoji lokalni hypoxie a apoptoze hypertrofickych adipocytta (Hosogai
et al., 2007; Ye et al., 2007).

Spolu svySe uvedenymi zménami v tukové tkani dochazi rovnéz ke zménam
ve sloZzeni imunokompetentnich bunc¢k obsazenych v tukové tkani spolu s jejich
fenotypovym presmykem do prozanétlivého stavu (Esser et al., 2014). Zatimco u Stihlych
jedincti jsou v tukové tkani piitomny tzv. ,alternativné aktivované“ makrofagy (M2
cytokiny, napf. IL-10, u obéznich jedinci dochazi v dusledku vySe zminénych zmén
ke zvysSené infiltraci tukové tkané tzv. M1 makrofagy. Tyto M1 neboli ,klasicky aktivované*
makrofagy, které¢ se shlukuji kolem velkych, hypertrofickych adipocytli, se vyznacuji
zvySenou produkci prozanétlivych cytokind. RovnéZz bylo prokdzano, Ze pravé tyto
prozanétlivé cytokiny, zejména TNF-a, IL-6 a IL-1B, se vyznamné podileji na navozeni
prozanétlivého stavu organismu, ktery pfispiva zejména K rozvoji inzulinové rezistence
a k rozvoji dalsich s obezitou souvisejicich patologii (Jung & Choi, 2014; Lumeng et al.,
2007). Obsah makrofag v tukové tkani rovnéz pozitivné koreluje jak s velikosti adipocytd,
tak se stupném obezity dle hodnoty BMI (Weisberg et al., 2003).

K aktivaci zanétlivych pochodt a k rozvoji chronického mirného zanétu spojovaného
s obezitou dochazi nejen v samotné tukové tkani, ale 1 v dalSich organech, a to zejména
Vv pankreatu, jatrech, kosternich svalech a v hypotalamu (Esser et al., 2014; Thaler et al.,
2012). Stejné tak jako v tukové tkani, dochazi i v té€chto tkanich a organech ke zvySené

infiltraci imunokompetentnimi buiilkami a k nésledné produkci prozanétlivych cytokinil,



které ptispivaji k rozvoji lokalni inzulinové rezistence (Esser et al., 2014). V hypotalamu
navic dochazi k rozvoji leptinové rezistence, ktera vede k piejidani, hromadéni tukovych
zasob Vv organismu a ke zvySovani télesné hmotnosti (Kleinridders et al., 2009; Pimentel
et al., 2014; Tsaousidou et al., 2014).

Zmény v sekreci adipokini vyvolané obezitou, zadnét tukové tkané¢ a mechanismy
vedouci k rozvoji inzulinové rezistence a souvisejicich patologii jsou znézornény

na obrazku 4.

M1 makrofag

e~ o]
adipocyt : CDS+ I ‘ &
ot 4 T lymfocyt
—— e

ol . s -
M2 makrofag = ) & [FN-y+ Thl Y
CD4+ T lymfoeyt lymfocyt °

NORMALNI TUKOVA TKAN » ZVETSENA TUKOVA TKAN

P I 1 * 1

Protizanétlivé adipokiny: FFA Prozanétlivé adipokiny:

adiponektin ‘ MCP-1 leptin ~ SAA

SFRP3 ' INF-0 rezistin ~ ASP
\JL-10 TGF-f pAl-1 angiotenzin

¢ IL-1  vistafin
IL-6  PBP4 t

. IL-18  ANGPTL4

zanét
inzulinova rezistence (___._————J
dyslipidémie

NAFLD
ostatni charakteristiky MS

Obr. 4: Zanét tukové tkané a dal$i mechanismy vedouci k rozvoji s obezitou souvisejicich

patologii (pfevzato a upraveno dle Jung & Choi, 2014).
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2.6 Privodni onemocnéni a zdravotni komplikace obezity

Jak je vSeobecné znamo, obezita je Casto provazena ¢etnymi zdravotnimi komplikacemi
a predstavuje rizikovy faktor pro rozvoj mnoha dalSich onemocnéni.

Obezita je nejCastéji spojovana s rozvojem Iinzulinové rezistence, hyperglykémie,
dyslipidémie a hypertenze. Spolu s abdominalni obezitou byvaji tyto metabolické poruchy
souhrnné nazyvany jako tzv. ,,metabolicky syndrom® a zvysuji riziko vzniku diabetu 2. typu
a kardiovaskularnich chorob, ¢imz pfispivaji k vysoké mife mortality a morbidity (Alberti
et al., 2009).

Komplikace obvykle spojované s obezitou mohou vsak zahrnovat poskozeni vétSiny
organli a tkani a zpravidla jsou pro piehlednost rozdélovany do dvou zékladnich skupin,
tj. mechanické komplikace, které souviseji S nadmérnou télesnou hostnosti, a metabolické
komplikace, které mohou souviset s porusenou neuro-, endo- a autokrinni regulaci
metabolické homeostazy a s rozvojem chronického mirného zanétu spojovaného s obezitou
(Esser et al., 2014; Miillerova et al., 2009; Svacina, 2013).

Nejlepsim zptisobem feSeni komplikaci spojovanych s obezitou je primarné redukce
télesné hmotnosti. U mechanickych komplikaci je obvykle vyzadovano velké snizeni télesné
hmotnosti, Castokrat az o desitky procent. K vyraznému ustupu metabolickych komplikaci
obezity dochazi pti redukci télesné hmotnosti 0 5-10 % (Svacina, 2013).

Pro piehlednost jsou zdravotni komplikace a komorbidity obezity uvedeny v tabulce 1V.
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Tab. 1V: Privodni onemocnéni a komplikace obezity (pfevzato a upraveno podle Kinlen
et al., 2018; Miillerova et al., 2009).

funkéni ) .
. . , komplikace/onemocnéni
jednotka/tkan/systém

metabolické v uz$im porucha glukdézové tolerance (inzulinové rezistence,
slova smyslu hyperinzulinémie), diabetes mellitus 2. typu
dyslipidémie, hyperurikémie

muskulo-skeletarni | artrézy nosnych kloubt (kolen, ky¢li, patefe), dna; sarkopenie

nealkoholicka steatohepatitis, steatofibroza, zlu¢ové kameny,

gastrointestinalni pankreatidy, gastroezofagealni reflux, hidtova hernie
Dlicni astma, syndrom obstrukéni spankové apnoe, hypoventilacni
syndrom (Pickwickiv syndrom)
chronicky systémovy zanét o nizké intenzite; nachylnost
imunitni k infekcim (kozni, urogenitalni, nosokomialni infekce spojené

s chirurgickymi zékroky)

arterialni hypertenze, ischemicka choroba srde¢ni (ICHS),
srde¢ni selhani, mozkové piihody, prokoagula¢ni stavy hluboké
kardiovaskularni zilni trombodzy s embolizacemi, cévni mozkové piihody,
chronické Zilni insuficience, varikozni komplexy, hypostatické
otoky dolnich koncetin

tukova lipodystrofie, lipedém, lipomy

mikroalbuminurie, chronicka renalni insuficience, ledvinové

ledvinové L. ) B
kameny, moc¢ova inkontinence u Zen

Zeny: poruchy plodnosti, syndrom polycystickych ovarii
(PCOS), nepravidelnd menstruace, hyperandrogenni syndrom;
hypertenze, preeklampise a gestacni diabetes mellitus béhem
gravidity
muZi: poruchy plodnosti, hypogonadismus s projevy
inzulinové rezistence a erektilni dysfunkce

reprodukéni

psychické deprese, uzkost, nizké sebevédomi, stigmatizace, diskriminace

kolorektalni karcinom, karcinom prsu
nadorové nadorova onemocnéni prostaty, endometria, ovarii, pankreatu,
ledvin; ezofagealni adenokarcinom
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2.7 Lécba obezity

Zakladem léCebnych strategii obezity je dlouhodoba zména zivotniho stylu, ktera
obvykle zahrnuje upravu stravovacich navykl a zvySeni fyzické aktivity, a 1éCba
psychologickd v podobé kognitivné-behaviordlni terapie. Déale muze byt 1écba obezity
doplnéna farmakoterapeutickymi prostiedky, ptfipadné chirurgickym vykonem (Braunerova
& Hainer, 2010).

Cilem 1é¢by obezity byva vzdy nejen samotna redukce té€lesné hmotnosti, ale pfedevsim
snizeni zdravotnich rizik a nasledné udrzeni dosazeného poklesu télesné hmotnosti. Z tohoto
divodu je proto v soucasné dobé kladen diiraz na komplexni a zaroven individualni pfistup
kK obéznimu pacientovi. Zaroven se 1é¢ebny postup u jednotlivych pacientd 1isi v zavislosti
na daném stupni obezity (Braunerova & Hainer, 2010; Miillerova et al., 2009).

Jak jiz bylo uvedeno vyse, za realny cil v 1é€bé obezity byva povazovano snizeni télesné
hmotnosti minimalné o 5-10 %, které pro pacienta pfedstavuje vyznamné snizeni
zdravotnich a metabolickych komplikaci typicky asociovanych s obezitou (Svacina, 2013).
Zaroven je nezbytné dlouhodobé sledovani pacienta i po dosazeni redukce té€lesné hmotnosti,

aby se predeslo jejimu opétovanému nartstu (Braunerova & Hainer, 2010).

2.7.1 Zakladni metody lécby obezity

Mezi zakladni metody 1écby obezity patii zejména dlouhodoba dietni 1é¢ba a zména
stravovacich navykd, zvySeni fyzické aktivity a kognitivné-behavioralni psychoterapie
(Braunerova & Hainer, 2010; Miillerova et al.,2009).

Zakladem vSech rezimovych opatieni v 1écbé obezity je dlouhodoba dietni 1é¢ba, jejimz
primdrnim cilem je dosazeni negativni energetické bilance organizmu, tj. omezeni
energetického pfijmu tak, aby pfevazoval celkovy energeticky vydej. Stanoveny zadouci
energeticky pifijem pacienta béhem redukéni diety by proto mél byt nizsi o0 2000-2500 kJ/den
nez jeho puvodni energeticky pfijem (Braunerova & Hainer, 2010). Pti vybéru vhodnych
dietnich opatfeni se vychédzi zpodrobného klinického a anamnestického vySetieni
individualnich charakteristik daného pacienta, pficemz klicovym aspektem je aktualni
zavaznost obezity jako choroby a vyskyt komorbidit typicky spojovanych s obezitou.
Z hlediska 1écby obezity redukéni dietou je dale velmi dilezité, aby zména stravovacich
stravovacich zvyklosti, protoze jedin¢ tak se mtliZze stat pfirozenou soucasti pacientova

bézného zivota (Miillerova et al., 2009).
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Nedilnou soucasti 1é¢by obezity dietou byva také zvyseni pohybové aktivity, které vede
predevsim ke zvyseni energetického vydeje. Fyzicka aktivita ma rovnéz vyznamné pozitivni
vliv na celou fadu metabolickych parametrti, ¢imz vyznamné snizuje kardiovaskularni a dalsi
metabolicka rizika. ZvySenim pohybové aktivity dochazi napiiklad k poklesu inzulinémie
a hladiny fibrinogenu, k poklesu PAI-1, ke snizeni agregability desticek, k poklesu hladiny
TAG nebo ke vzestupu HDL-cholesterolu (Svacina & Owen, 2003). Pravidelna fyzicka
aktivita navic zlepSuje psychicky stav pacienta, zvySuje uspéSnost 1éCby a usnadiuje
dlouhodobé udrzeni télesné hmotnosti (Braunerova & Hainer, 2010).

V neposledni tadé¢ je v dnesni dobé nezbytnou soucasti terapie obéznich pacienti
tzv. kognitivné-behavioralni psychoterapie, ktera vychazi z teorii uceni a pomoci technik
sebepozorovani, sebeposilovani, aktivni kontroly vné&jSich podnéti a technik pozitivniho
mySleni poméha obéznim pacientim odstraniovat nevhodné stravovaci a pohybové navyky

(Kunesova et al., 2016; Miillerova et al., 2009).

2.7.2 Farmakoterapie obezity

Antiobezitika, tj. léciva uzivana k1ééb&é obezity jsou v 1écbé obezity nejcastéji
doporucovana u pacientd, u kterych nedoslo v prub&hu tii mésict 1écby k tbytku télesné
hmotnosti alesponi 0 5 %. V téchto ptipadech byva 1é¢ba indikovana pti BMI > 30 (Hainer,
2017; Miillerova et al., 2009). U pacientti ohroZzenych zavaznymi zdravotnimi komplikacemi
asociovanych s obezitou jako je napi. T2DM nebo hypertenze byva farmakoterapie
indikovana jiz pt1 BMI > 27 (Hainer, 2017). AvSak i v tomto ptipad¢ je nutné si uvédomit,
Ze pouze samotné farmakoterapie nevede k potrebné redukei télesné hmotnosti a zdravotnich
rizik spojovanych s obezitou. Jak uvadi Hainer (2017), terapie antiobezitiky by proto vzdy
méla byt soucasti komplexni 1é¢by zahrnujici vhodna dietni opatieni a zvySeni pohybové
aktivity, ktera je jedinym piedpokladem dlouhodobého tspéchu.

V Ceské republice byla donedavna k dispozici pouze dvé antiobezitika — orlistat
a sibutramin. Od roku 2016 je u nas nove dostupna i kombinace naltrexonu S bupropionem
(NB), ktera je distribuovana pod ndzvem Mysimba® (Hainer, 2017).

Orlistat, pod obchodnim nézvem znamy téZ jako Xenical ™, patii do skupiny 16&iv
ovliviiujici vstfebavani tukll. V trdvicim traktu inhibuje gastrointestinalni lipdzy, ¢imZz
snizuje vstiebavani tukt priblizné o 30 % (Ballinger & Peikin, 2002).

Sibutramin je pod obchodnim nazvem znamy jako Meridia® nebo Reductil®

a na Ceském i zahrani¢nim trhu byl dostupny vice nez 10 let (Poston & Foreyt, 2004;
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Svacina et al., 2014). Patii do skupiny 1€kt zvySujici pocit sytosti a potlacujici chut k jidlu
apusobi jako selektivni inhibitor zpétného vychytavani serotoninu a noradrenalinu
na nervovych synapsich v CNS (Chapelot et al., 2000; Rolls et al., 1998). Avsak vzhledem
k nezadoucim G¢inktim na kardiovaskularni systém byl v roce 2010 sibutramin stazen jak
z evropského, tak amerického trhu (Scheen, 2010; Williams, 2010).

Kombinace naltrexon/bupropion (NB) se podobné¢ jako sibutramin fadi mezi centralné
pusobici antiobezitika (Hainer, 2017). Oba 1éky (naltrexon i bupropion) byly po dlouhou
dobu vyuzivany samostatné a k jinym ucelim. Jejich spolecny ucinek vedouci ke snizeni
télesné hmotnosti a snizeni rizik spojovanych s obezitou je vSak vyrazné vyssi, nez byl
vysledek u samostatného podavani téchto 1€kt (Greenway et al., 2009).

Mechanismus plisobeni NB je zndzornén na obrazku 5.
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Obr. 5: Mechanismus G¢inku NB vedouci k potlaceni chuti k jidlu a k naslednému snizeni

télesné hmotnosti (Hainer, 2017).

V soucasné dobé je ve svété kromé¢ NB kdispozici jest¢ dalsi kombinované
antiobezitikum - fentermin/topiramat, ktery je dostupny zejména ve Spojenych statech, kde
je distribuovan pod nazvem Qsymia®. Evropskou agenturou pro 16¢ivé piipravky (EMA)
vSak prozatim zdivodu moznych nezddoucich uCinkl (teratogenita, neuropsychické

a nezadouci kardiovaskularni ucinky) fentermin/topiramat schvalen nebyl (Hainer, 2017).
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2.7.3 Chirurgicka lécba obezity

Chirurgickd neboli bariatrickd 1é¢ba je indikovana u morbidné obéznich pacienti
ve véku 18-60 let s BMI > 40. V ptipadé vyskytujicich se komorbidit obezity, jako
napiiklad metabolicka onemocnéni, kardiorespiracni choroby, zdvazné kloubni onemocnéni,
a dalsi, muze byt tato 1é¢ba provadéna také u pacientt s BMI > 35 (Kunesova et al., 2016).

V soucasné dobé existuji rizné a moderni metody chirurgické 1é¢by obezity. Nejcastéji
vykonavanym chirurgickym zakrokem V evropskych zemich je tzv. gastrickd bandaz, ktera
je provadéna zejména laparoskopicky. Principem gastrické bandaze je zaSkrceni zaludku
zevné piilozenou manzetou (bandazi) do tvaru nesymetrickych ptesypacich hodin. Dle typu
pouzité bandaze je rozliSovana tzv. adjustabilni, pooperacné umoziujici regulaci zaSkrceni
Zaludku, a tzv. neadjustabilni banddZz Zaludku, ktera je fixni. Vysledkem tohoto zakroku
je maly objem zaludku a zvySeni pocitu sytosti (Hainer et al., 2011; KuneSova et al., 2016).

Manzeta pro adjustabilni banddz a adjustabilni bandaz zaludku jsou znazornény

na obrazku 6.

Obr. 6: Silikonovy pasek pro adjustabilni bandaze zaludku a adjustabilni bandaz Zaludku
(Kunesova et al., 2016).
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3 ENERGETICKA BILANCE ORGANISMU A OBEZITA

3.1 Regulace energetické bilance

Regulace energetické bilance v organismu je velice komplexni d&j, na némz se podile;ji
zejména faktory ovliviiujici energeticky piijem a vydej (KuneSova et al., 2016).

Jednim z nejvyznamnéjSich center odpovédnych za regulaci energetické bilance
v organismu je hypotalamus, ktery reguluje pfijem potravy a energeticky metabolismus
pomoci informacnich signala jak z vnéjsiho, tak z vnitiniho prostiedi, tj. pomoci hormont
uvolnovanych do krevniho ob&hu z gastrointestinalniho traktu (GIT), tukové tkané
nebo pankreatu (Boguszewski & van der Lely, 2014). Dalsimi signaly, které se podileji
na regulaci energetické bilance, jsou napfiklad mechanické signaly z GIT (roztazeni zaludku
a stiev), nutriéni signaly odrazejici ptijem zékladnich zivin nebo signaly termogenni (napf.
zvysena teplota prostiedi), (Hainer et al., 2011; KuneSova et al., 2016).

Zasadni roli v regulaci energetické bilance hraji dvé odlisné populace neuronit v ARC
(nucleus arcuatus) v hypotalamu. Signaly spojené se snizenim piijmu potravy a se zvySenim
energetického vydeje jsou fizeny NPY/AgRP neboli anorexigenni neurony v ARC, zatimco
signaly navozujici zvySeni piijmu potravy jsou fizeny orexigennimi POMC/CART neurony
v ARC (Balthasar et al., 2005; Gropp et al., 2005). Z ARC oblasti hypotalamu vedou dalsi
neuralni drahy do dalSich hypotalamickych center, jako naptiklad paraventrikuldrni jadro
hypotalamu (PVN) a lateralni hypotalamus (LH), kde jsou pfijaté informace dale
zpracovavany a projektovany do extra-hypotalamickych center v mozku, coz ve vysledku
vede k behaviordlnim, autonomnim a endokrinnim reakcim za G¢elem udrZeni energetické
rovnovahy. Energetickd bilance muze byt rovnéz regulovana signaly z periferie
prostiednictvim bloudivého nervu (nervus vagus) a mozkového kmene, odkud jsou signaly
prenaseny do ARC oblasti v hypotalamu a dalsich center v CNS (Boguszewski & van der
Lely, 2014; Kleinridders et al., 2009; Waterson & Horvath, 2015).

Jak jiz bylo uvedeno vySe, vyznamnou ulohu na regulaci energetické bilance hraje
predevsim signalizace z perifernich tkani, a to hormony produkované v gastrointestinalnim
traktu (ghrelin, CCK, GLP-1 a PYY), tukové tkani (leptin) a pankreatu (inzulin), (Timper &
Briining, 2017).

Leptin je vylu¢ovan pievazné adipocyty a jeho hladiny pozitivné koreluji jak s BMI, tak
s mnozstvim tukové tkané v organismu (Fox, 2006; Maffei et al., 1995). Prostfednictvim

svych receptortt pisobi v ARC oblasti hypotalamu jak na NPY/AgRP neurony, které
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inhibuje, tak na POMC/CART neurony, které aktivuje, ¢imz potlacuje chut’ k jidlu (Sahu,
2003; Schwartz et al., 2000). Navic stimuluje sympaticky nervovy systém, coz vede
ke zvySeni energetického vydeje (Boguszewski et al., 2010). Regulaci energetické bilance
prostiednictvim leptinu spolu s ¢innosti dalSich neuront jsou energetické zasoby tukové
tkan¢ udrzovany v optimalnim mnozstvi (Miillerova et al., 2009).

Inzulin je syntetizovan B-bunikami pankreatu a stejné jako leptin se vaze na své
receptory exprimované na POMC/CART a NPY/AgRP neuronech v ARC, kde aktivuje
POMC/CART a inhibuje NPY/AgRP neurony, coz rovnéz vede ke snizeni chuti k jidlu
a prijmu potravy (Belgardt & Briining, 2010; Prentki et al., 2013).

Ostatni hormony, zejména GLP-1, PYY a CCK jsou uvolilovany postpradidlné
ve stfeveé a plsobi rovnéz jako anorexigenni faktory, které snizuji ptijem potravy a zvySuji
energeticky vydej. Naproti tomu ghrelin, ktery je produkovéan v Zaludku béhem la¢néni,
je jedinym hormonem produkovanym v Gl traktu s orexigennimi ucinky, ¢imz zvysuje chut’
k jidlu, a tim i pfijem potravy (Boguszewski et al., 2010; Cummings & Overduin, 2007;
Schaeffer et al., 2014; Troke et al., 2014).

Pro ptehlednost jsou mechanismy regulace energetické bilance v organismu znazornény

na obrazku 7.
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Obr. 7: Mechanismy regulace energetické bilance (pfevzato a upraveno dle Boguszewski &

van der Lely, 2014).
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Avsak jak je uvadéno v odborné literatuie, maji obézni jedinci ve srovnani se Stihlymi
jedinci odlisny hormonalni profil, coz mtize byt jednou z moznych pftic¢in vedoucich k poruse
regulace energetické bilance u této populace. Napiiklad ve srovnani se $tihlymi jedinci maji
obézni napiiklad zvySené hladiny insulinu a leptinu (Bagdade et al., 1967; Considine et al.,
1996). V literatuie je rovnéz uvadéno, ze v patogenezi obezity a dysregulaci energetické
bilance hraje dulezitou roli i jiz vySe zminény chronicky mirny zanét a nasledny rozvoj
inzulinové a leptinové rezistence nejen v perifernich tkanich, ale také v CNS. Jak inzulinova,
tak leptinova rezistence v CNS na trovni ARC sniZzuje aktivaci neuroni POMC a zvysuje
aktivaci neuronit AgRP/NPY, coz vede ke snizeni pociti sytosti, k zvySeni chuti k jidlu,
ke snizeni energetického vydeje, a tudiz k celkové dysregulaci energetické rovnovahy
(Kleinridders et al., 2009; Morton et al., 2014; Pimentel et al., 2014; Thaler et al., 2012;
Timper & Briining, 2017; Tsaousidou et al., 2014).

3.2 Energeticky pfijem a obezita

Jak jiz bylo uvedeno v kapitole 2.2, obezita nejCastéji vznikd v disledku pozitivni
energetické bilance, tj. dochazi k poruseni energetické rovnovahy a energeticky pifijem
pfevySuje nad energetickym vydejem. Energeticky pfijem je ovlivnén zejména zastoupenim
zakladnich zivin, tj. sacharidl, tuki a proteini (Hainer et al., 2011). Dlouhodoba pozitivni
energetickd bilance vede k nadmérmému ukladani nadbytecné energie ve formé tukd, ¢imz
dochazi ke zvétsovani tukové tkané v organismu a k rozvoji obezity (Belfort-DeAguiar &
Seo, 2018).

Na rozvoj pozitivni energetické bilance, a tedy 1 obezity, ma vliv pfedev§im nadmérna
konzumace tukd, které maji nejvétsi obsah energie (38 kl/g) ze vSech zivin. ZvySeny podil
tukil v potravé nevede k okamzitému vzestupu jejich oxidace, a tak je veSkery nadbytecny
pfijem energie ve form¢ tukt ukladdn do tukovych zasob, jejichz kapacita je v podstaté
neomezena (Hainer et al., 2011). Na rozdil od tukt nehraji sacharidy pti vzniku obezity tak
podstatnou roli, nebot’ pfi zvySeném piijmu sacharidii dochazi k adaptacnimu zvySeni jejich
oxidace. Az teprve pii dlouhodobé nadmérné konzumaci sacharidi dochazi k preméné
sacharidli na zasobni tuk, avSak tato pfeména je méné¢ ucinna. Nejvyssi sytici schopnost maji
proteiny. V porovnani s tuky maji nizkou energetickou denzitu (17 kJ/g) a zaroven zplsobuji

nejvetsi vzestup postprandialni termogeneze (Hainer et al., 2011).
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Se vznikem obezity a zejména s akumulaci rizikového visceralniho tuku byva také
spojovana nadmérnd konzumace alkoholu, ktery ma vysoky energeticky obsah (29 kJ/g).
Alkohol je po poziti bezprosttedné¢ oxidovan, coz vede k potlateni oxidace ostatnich

energetickych zdroju a jejich hromadéni v organismu (Hainer et al., 2011).

3.3 Energeticky vydej a obezita

3.3.1 Celkovy energeticky vydej

Celkovy energeticky vydej neboli TEE (z angl. Total Energy Expenditure)
je obvykle definovan jako proces vyroby energie pii oxidaci energetickych substrati
(sacharidt, lipida, bilkovin, ptipadné alkoholu), pii kterém dochazi ke spotiebé kysliku
a produkci oxidu uhli¢itého (Pinheiro Volp et al., 2011). TEE je tvofen 3 zakladnimi
komponentami, kterymi jsou bazalni, resp. klidovy energeticky vydej, termicky efekt
potravy neboli postpradialni termogeneze a vydej energie pii pohybové aktivité (Hainer
etal., 2011).

Nejcastéji vyuzivanou a presnou metodou ke stanoveni TEE je metoda dvojité znacené
vody, ktera vyuziva rozdili v eliminaci stabilnich izotopt vodiku a kysliku ve formé vody
a oxidu uhli¢itého po jednordzovém podani dvojitd znacené vody (*H,*°0). K eliminaci
kysliku, ktery je vyluCovan ve form& vody a oxidu uhli¢itého, dochazi rychleji
nez keliminaci vodiku, ktery je vylucovan pouze ve formé vody. Vysledkem je uréeni
produkce oxidu uhli&itého po 2-3 tydnech od podani *H,™0, ze které Ize hodnotu TEE
ziskat vypoctem (KuneSova et al., 2016). Avsak vzhledem k ¢asové narocnosti, k cené
izotopu akcené vysetieni na hmotovém spektrometru (stanoveni produkce oxidu
uhli¢itého), je metoda dvojit¢ znacené vody finanéné velmi nakladna, a tudiz i obtizné
dostupna (Hainer et al., 2011). Princip metody dvojité zna¢ené vody je znazornén na obrazku
8.
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Obr. 8: Metoda dvojit¢ znacené vody (pfevzato a upraveno podle von Loeffelholz &
Birkenfeld, 2014).

3.3.2 Bazalni a klidovy energeticky vydej

Hlavni slozkou TEE je bazalni energeticky vydej (BMR, z angl. basal metabolic rate,
nebo BEE, z angl. basal energy expenditure). V klinické praxi je vSak misto BMR ¢astéji
stanovovan klidovy energeticky vydej neboli REE (z angl. resting energy expenditure), ktery
dosahuje vyssich hodnot nez BMR maximalné 0 10 % (Hainer et al., 2011; Psota & Chen,
2013). Z celkového TEE tvoii BMR, resp. REE 60-80 % a je charakterizovan jako
minimalni energie potiebna K udrzeni zakladnich Zivotnich procesu v téle (Fonseca et al.,
2018; Levine, 2005).

Hodnota REE muze byt ziskana napiiklad méfenim pomoci nepiimé kalorimetrie.
Na zdkladé presné stanovené hodnoty klidového energetického vydeje pomoci nepiimé
kalorimetrie je poté mozné u obéznich pacientii doporucit vhodnou dietni 1écbu, kterd je, jak
jiz bylo uvedeno vyse, stale primarni lé¢ebnou strategii pti redukci té€lesné hmotnosti spolu
se zvySenim fyzické aktivity (Braunerova & Hainer, 2010; Haugen et al., 2007). Avsak
ackoliv je vSeobecné¢ znamo, Ze je metoda nepiimé kalorimetrie pro méfeni klidového
energetického vydeje povazovana za velmi presnou, neni v klinické praxi rutinné vyuzivana
vzhledem k vysokym nakladim vybaveni, ¢asové narocnosti a k nedostatku kvalifikovaného
personalu. V Kklinické praxi jsou proto pro ziskani hodnoty REE castéji vyuzivany
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prediktivni rovnice, jako naptiklad Harris-Benedictova rovnice (Frankenfield et al., 2005;
Harris & Benedict, 1919). Je vsak nutné poznamenat, ze zejména u obéznich jedincti dochazi
pii odhadovani energetického vydeje k chybam a neptesnym vysledkiim, coz bylo prokazano
v n¢kolika klinickych studiich (De Luis et al., 2006; Horie et al., 2011).

Klidovy energeticky vydej (REE) je ovlivnén zejména slozenim téla daného jedince,
konkrétn¢ metabolicky aktivnimi tkanémi, které zahrnuji svalovou hmotu a vysoce
metabolicky aktivni organy, jako mozek, jatra, srdce, ledviny a gastrointestinalni trakt
(Heymsfield et al., 2002). Né&ktefi autofi uvadéji vliv slozeni téla na REE az 85 %
(Cunningham, 1991; Dulloo et al., 2010). Hodnota REE muze byt navic ovlivnéna
I nékterymi chorobnymi stavy v téle. Klinicky vyznamné zmény REE zpusobuje napiiklad
sepse nebo trauma a popaleniny. V téchto ptipadech dochazi ke zvyseni REE o 40-80 %
dle zavaznosti a pruabéhu dané¢ho chorobného stavu (Adolph & Eckart, 1990; Behrendt &
Kuhlen, 2000; Chioléro et al., 1997).

3.3.3 Ostatni slozky celkového energetického vydeje

Zbyvajicimi slozkami TEE je termicky efekt potravy neboli postpradialni termogeneze
a vydej energie dany pohybovou aktivitou.

Termicky efekt potravy (z angl. Thermic Effect of Food, TEF), také oznacovan jako
postpradialni termogeneze nebo dietou navozena termogeneze je definovdn jako narGst
bazalniho energetického vydeje po jidle a je spojen s travenim, vstfebavanim
a metabolismem pfijatych zivin (Fonseca et al., 2018; Hainer et al., 2011). TEF je ovlivnén
zejména mnozstvim kalorii a sloZzenim konzumované potravy a je uvadén v procentech
pfijaté energie (Jéquier & Tappy, 1999; Svacina, 2008). Obecné je uvadéno, ze nejvyssi
termicky efekt vyvolavaji proteiny (20-30 %), jelikoz zpracovani bilkovin je podstatné
Hodnota TEF u sacharidti byva uvadéna 5-10 % pfijaté energie a u bézné smisené stravy
dosahuje 10 % pfijaté energie (Svacina, 2008).

Vydej energie pohybovou aktivitou je souctem vydeje energie pii vSech télesnych
pohybech v dasledku kontrakci kosterniho svalstva a obvykle predstavuje 15-30 %
celkového TEE. Vzhledem k tomu, Ze tento energeticky vydej zavisi na pohybové aktivité
daného jedince, jedna Se proto o nejvice variabilni slozku TEE (Fonseca et al., 2018;
Kunesova et al., 2016). Navic je pohybova aktivita ovlivnéna predevsim sociokulturnimi

vlivy a v disledku rtznych technickych a civilizacnich vymozenosti dochazi k jejimu
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poklesu nejen u dospélych, ale i u déti, coz nakonec pfispiva k nartstu prevalence obezity

(Hainer et al., 2011; Kimm et al., 2002).
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4 CILE PRACE

Hlavnimi cili této prace bylo u daného souboru pacientti vyhodnotit:

1. Rozdily ve slozeni téla u pacientt dle stupné obezity.

2. Vztah netukové hmoty (LBM) a hmoty bun¢k (BCM) a klidového energetického
vydeje (REE) dle stupné obezity.

3. VIliv vybranych komplikaci obezity na vysledky nepiimé kalorimetrie, zejména
na klidovy energeticky vyde;j.

4. Vliv koufeni na vysledky neptimé kalorimetrie, zejména na klidovy energeticky vyde;j.

5. Vliv vyssi konzumace proteini na klidovy energeticky vydej (kcal).
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5 MATERIALY A METODIKA

5.1 Pouzité metody

5.1.1 Nepiima kalorimetrie

Nepiima neboli indirektni kalorimetrie je neinvazivni metoda, kterd predstavuje vysoce
spolehlivy a pfesny nastroj pro urceni klidového energetického vydeje (REE), ktery tvoii
hlavni slozku celkového energetického vydeje (TEE). Metoda rovnéz umoznuje urcit miru
utilizace energetickych substratii a jeji Chybovost je uvadéna nizsi nez 1 % (Delsoglio et al.,
2019; Haugen et al., 2007; Marson et al., 2004).

5.1.1.1 Princip neprimé kalorimetrie

Princip vySetfeni metodou nepiimé kalorimetrie vychazi z predpokladu, ze vSechny
metabolické déje v organismu probihaji oxidaci zivin a mnozstvi tepla uvolnéného
pii katabolickych procesech v organismu muze byt nepiimo vypoéteno ze spotieby kysliku
(VO,) a produkce oxidu uhli¢itého (VCO,). Hodnoty VO, a VCO; lIze ziskat méfenim
vymény plicnich plynt, v éemz spociva samotny princip metody (Haugen et al., 2007;
Miillerova et al., 2009).

Spotteba kysliku (VO3) a produkce oxidu uhlic¢itého (VCO,) lze vypocitat podle nize
uvedenych rovnic:

VO, (I/min) = (Vi X FiO2) — (Ve X FO>)

VCO, (I/min) = (VeX F.CO,) — (Vi x FiCO,),

kde V; (1) je objem vdechovaného vzduchu, V. (1) je objem vydechovaného vzduchu, F;O;
je frakce (koncentrace) vdechovaného kysliku, FcO; je frakce (koncentrace) vydechovaného
kysliku, F¢CO; je frakce (koncentrace) vydechovaného CO; a F; je frakce (koncentrace)
vdechovaného CO, (Haugen et al., 2007; Oshima et al., 2017).

AvsSak vzhledem k tomu, Ze je technicky obtizné méfit maly rozdil mezi objemy
vdechovaného a vydechovaného vzduchu (V; a Ve) a Ze je méfeni V. relativné snazsi, byva
Vi vypocten na zakladé¢ tzv. Haldanovy transformace. Princip Haldanovy transformace
vychézi z ptredpokladu, ze dusik se jako nerozpustny plyn netcastni vymény plynd, a proto

je jeho koncentrace jak ve vdechovaném, tak ve vydechovaném vzduchu konstantni. Tudiz
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za predpokladu, ze kyslik a oxid uhli¢ity jsou jediné plyny, k jejichz vyméné v plicich
dochazi, je mozné hodnotu Vi spocitat z Ve (Ahmad et al., 2016; Da Rocha et al., 2006;
Haugen et al., 2007).

Na zakladé hodnot VO, a VCO;, spolu se znalosti hodnoty 0 odpadu dusiku
do moci (UN), ktery je ukazatelem oxidace proteind, respektive aminokyselin, je poté mozné

pro zjisténi hodnoty REE (kcal/24 hod) vyuzit tzv. Weirovu rovnici:

REE (kcal/den) = [(3,9x VO,) + (1,1x VCO,)] x 1440 — (2,17 x UN),

kde VO, a VCO; jsou vyjadfeny v I/min a dusik z urey (UN) v g/den. Faktor 2,17
pfedstavuje neuplnou oxidaci proteinit in vivo. Nicméné, vzhledem k tomu, ze chyba
zpusobend nezapoctenim udaje o odpadu dusiku ¢ini u zdravych jedinct pfiblizn€ 1 %,
je pro vypocet REE (kcal) vyuzivana zjednoduSena forma vySe uvedené rovnice (Matarese,

1997; Weir, 1949; Zadak, 2008):

REE (kcal/den) = [(3,9 x VO,) + (1,1 x VCO,)] x 1440

Princip nepiimé kalorimetrie je zndzornén na obrazku 9.
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Obr. 9: Princip nepiimé kalorimetrie (Zadak, 2008).
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5.1.1.2 Otevieny a uzavieny systém neprimé kalorimetrie

Neptima kalorimetrie muze byt provedena technikou otevieného nebo uzavieného
systému. VéEtSina souCasnych zafizeni vyuziva pro métfeni nepiimé kalorimetrie techniku
otevieného systému, kdy pacient dycha vzduch =z okolniho prostfedi nebo vzduch
z mechanického ventilatoru a vydechovany vzduch je shromazd’ovan. Nasledné je provedena
analyza plyni (O2 a COy), z nichz jsou stanoveny hodnoty VO, a VCO, (Da Rocha et al.,
2006; Matarese, 1997). Sbér plynd, které jsou kalorimetrem analyzovany, mize byt
proveden prostiednictvim naustku s nosni svorkou nebo pomoci masky, ktera zakryva nos
a usta. Nejvice pohodiné je vSak méteni pomoci uzaviené dychaci komory nazyvané kanopa,
ktera zcela obklopuje pacientovu hlavu. Méfeni nepiimé kalorimetrie technikou otevieného
systému milze byt navic provedeno jak U spontanné dychajicich pacientli, tak u pacientl
na umélé plicni ventilaci (Matarese, 1997; Skipper, 2012).

Otevieny systém neptimé kalorimetrie S vyuzitim kanopy je zndzornén na obrazku 10.
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Obr. 10: Nepiima kalorimetrie v otevieném systému S vyuzitim kanopy (Zadak, 2008).

Pii méfeni technikou uzavien¢ho systému je pacient zcela izolovan od okolniho
vzduchu a nadechuje se ze zasobniku s obsahem Ccistého kysliku. Na rozdil od techniky
oteviené¢ho systému vSak neni vydechovany vzduch analyzovan, ale je odstranovan. Snizeni
objemu plynu v uzavieném systému koreluje s VO,, ze které je poté vypocten klidovy

energeticky vydej (Matarese, 1997; Skipper, 2012).
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Ve spojitosti s métenim REE pomoci nepiimé kalorimetrie se lze také Casto setkat
s pojmem respiracni kvocient neboli RQ (z angl. Respiratory Quotient). RQ je definovan
jako pomér produkovaného oxidu uhli¢itého a spotfebovaného kysliku a jeho hodnota
reflektuje miru utilizace jednotlivych oxidovanych zivin. Normalni hodnoty RQ se pohybuji
mezi 0,67 a 1,2. Vyznam jednotlivych hodnot RQ je uveden v tabulce V (Ahmad et al.,
2016; Matarese, 1997).

Tab. V: Hodnoty respira¢niho kvocientu (RQ) (Matarese, 1997).

zdroj energie RQ
etanol 0,67
tuky 0,71
proteiny 0,82
smiSena strava 0,85
sacharidy 1
lipogeneze 1,0-1,2

5.1.1.3 Typy pfristroji pro neprimou kalorimetrii

V praxi miZe byt pro méfeni REE vyuzivano nékolik typd pfistroji. Obecné se
kalorimetry skladaji z nékolika zakladnich komponent, a to z analyzatord plynu, ze zafizeni
pro méteni objemu ¢i pritoku vdechovaného a vydechovaného vzduchu a z procesoru, ktery
kontinualn¢ zpracovava méfena data (Ahmad et al., 2016; Zadak, 2008).

Jednim z nejstarSich pfistroji uZivanych k méteni REE je systém vyuZivajici takzvany
Douglastiv vak. Jedna se o velky vzduchotésny vak, obvykle o objemu 100 litrd,
do kterého je shromazd’ovan vydechovany vzduch (Haugen et al., 2007; Mann & Truswell,
2002). Vydechovany vzduch nashromazdény v Douglasové vaku je poté analyzovan pomoci
plynovych analyzétorti, které urcuji relativni koncentrace O, a CO;, ve vzorku. Vysledné
objemy plyni (VO, a VCO;) jsou stanoveny srovnanim slozeni vdechovaného
a vydechovaného vzduchu (Haugen et al., 2007). Nevyhodou tohoto systému je zejména
nutnost drahého analytického vybaveni, nachylnost k moznym unikiim vzduchu a mala

kapacita vaku (Haugen et al., 2007). Pouziti Douglasova vaku je znazornéno na obrazku 11.
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Obr. 11: Nepiima kalorimetrie s vyuzitim Douglasova vaku (Mann & Truswell, 2002).

Za zlaty standard pro méfeni neptimé kalorimetrie jsou Vv klinické praxi povazovany
zejména moderni pokro€ilé analyzatory, které vyuZivaji techniku otevieného systému
(Da Rocha et al., 2006). Obecné je soucasti téchto pokrocilych ptistroji plynovy kolektor,
ktery se ptizplisobi pacientovi, obvykle naptfiklad kanopa, a systém, ktery méifi objem
vydechovaného vzduchu (Ve) a koncentraci kysliku a oxidu uhli¢itého jak ve vdechovaném,
tak ve vydechovaném vzduchu (Ahmad et al., 2016; Pinheiro Volp et al., 2011). Nejbéznéji
pouzivanymi senzory pro analyzu plynii jsou paramagnetické senzory pro kyslik
a infracervené senzory pro oxid uhliity. Vyuziti téchto senzori umoziuje nepietrzité
a pfesné méfeni rozdili koncentraci plynli mezi vdechovanym a vydechovanym vzduchem
(Da Rocha et al., 2006; Mtaweh et al., 2018).

Jednotlivé moderni pfistroje vyuzivajici otevieny systém se mohou liSit zejména
technikou sbéru a analyzy vydechovaného vzduchu. Jednou z moznych technik je metoda
,»dech po dechu‘ neboli ,,breath-by-breath, kdy VO, a VCO; jsou analyzovany pii kazdém
dechu a vysledné hodnoty jsou primérovany po dobu mefeni. DalSi moznosti je vyuziti
sméSovaci komory (,,mixing chamber“), kam je vzduch vydechovany pacientem
shromazd’ovan, a poté analyzovan v Casovych intervalech danych vyrobcem (Matarese,
1997). U diluc¢nich technik je pro sbér vydechovaného vzduchu vyuzivana kanopa, kde je
vzduch vydechovany vysetiovanym jedincem nejdiive zfedén vzduchem z mistnosti a poté
shromazd’ovan kalorimetrem v smésovaci komote pro analyzu jednotlivych plynt a nasledné

stanoveni VO, a VCO; (Matarese, 1997; Oshima et al., 2017).

29



Jak jiz bylo uvedeno vyse, z hodnot spotieby kysliku (VO;) a produkce oxidu uhli¢itého
(VCOy,) ziskanych na zakladé¢ méteni vymeény plicnich plynt je poté vypoéten RQ a REE
(kcal) pomoci zjednodusené Weirovy rovnice. Vysledky méfeni je mozné sledovat
prostiednictvim softwaru, ktery je piipojen K analyzatoru (Pinheiro Volp et al., 2011; Weir,
1949).

Nevyhodou téchto pokrocilych piistroji je napiiklad vysoka cena a velikost pfistroje.
Kromé¢ toho jsou také kladeny vysoké naroky na personal, naptiklad na ovladani pfistroje
a spravnou interpretaci vysledka (Campillo et al., 2003). Vyhodou modernich pfistroji je
vSak moznost méteni i pacientii na umélé plicni ventilaci (Ahmad et al., 2016).

Moderni analyzator s vyuzitim kanopy znazoriuje obrazek 12.

-

Obr. 12: Moderni analyzator k méfeni nepiimé kalorimetrie s vyuzitim kanopy.

Zdroj: Cosmed, The Metabolic Company [online].

V poslednich né€kolika letech mohou byt pro méfeni klidového energetického vydeje
vyuzivany také rucni kalorimetry, mezi jejichz hlavni vyhody patii zejména snadna
pienosnost, pozadovana nizka technicka odbornost a nizka cena (Haugen et al., 2007). Avsak
zatimco tradi¢ni nepiimé kalorimetry méfi jak hodnotu VO, a VCO,, ruéni piistroje méfti
pouze hodnotu VO, a zaroven predpokladaji konstantni hodnotu RQ (0,85) u vSech pacientd.
Z naméiené hodnoty VO, a konstantni hodnoty RQ je poté spo¢tena hodnota VCO, (Haugen
et al., 2007; Hipskind et al., 2011). Pro vypocet REE (kcal) je stejn¢ jako u ostatnich
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kalorimetrd vyuzivana zjednodusena forma Weirovy rovnice (Frankenfield & Coleman,
2013; Weir, 1949). Nevyhodou ru¢nich pienosnych zafizeni je predev$im nemoznost pouziti
ruénich pfistroji u pacientli na umélé plicni ventilaci (Da Rocha et al., 2006; Haugen et al.,
2007).

Nézory na ru¢ni pfenosna zatizeni jsou také stale ponekud rozdilné, stejné jako vysledky
studii porovnavajici klasické pokrocilé analyzatory a ru¢ni pfenosnd zafizeni. Zatimco
z nékterych studii vyplyva, Ze se rucni pienosnd zafizeni svou presnosti od nepienosnych
zatizeni nelisi a vysledky méfeni pomoci obou typt pfistroju jsou srovnatelné (Rubenbauer
et al., 2006; Stewart et al., 2005), jiné studie toto tvrzeni nepotvrdily (Frankenfield &
Coleman, 2013; Melanson et al., 2004).

Ptiklad ptfenosného pftistroje je zndzornén na obrazku 13.
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Obr. 13: Pienosny ru¢ni kalorimetr (MedGem, Microlife, Inc., Golden, CO) (McDoniel,
2007).

Nepiima kalorimetrie mtize byt rovnéz provedena v izolované uzaviené mistnosti neboli
v tzv. metabolické komoie, kde je VO, a VCO, odhadovana ze zmén koncentraci téchto
plynt v komote za uréity ¢as (Levine, 2005). Vysettovany jedinec mize Vv metabolické
komote pobyvat po dobu az nékolika dni, kde mize provadét bézné denni Cinnosti vCetné
cviceni, coz umoznuje méteni vsech komponent energetického vydeje (Chen et al., 2018;
Kumahara et al., 2010; Levine, 2005). M¢feni v metabolické komoie muze téz probihat

ptimou kalorimetrii, ktera je zaloZena na pfimém méteni zmén tepla (Hainer et al., 2011).
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5.1.1.4 Podminky pro spravné méreni neprimé kalorimetrie

Pro dosazeni co nejptesnéjSich vysledkil pfi méfeni REE je vzdy nutné dodrzovat

nekolik obecnych podminek (Skipper, 2012):

Pfed zacatkem méfeni by vySetfovany pacient mél odpocivat v poloze na zadech

po dobu minimaln¢ 30 minut,
méteni by mélo probihat minimalné 2 hodiny po jidle,
pred méfenim by nemél byt pozivan alkohol, ani nikotin,

minimélné¢ 4-6 hodin pfed méfenim by neméla byt vykondvana namahava fyzicka

aktivita,
pred samotnym méfenim je nutno provést kalibraci piistroje dle pozadavki vyrobce,

samotné méfeni by mélo probihat na pohodlném lizku v poloze na zédech a v tichém

a teplotné stalém prostiedi,
behem méfeni by pacient mél byt ve fyzickém i psychickém klidu, avSak nemél by spat,

pacient by mél byt v ustaleném stavu neboli v tzv. ,steady state” po dobu alespon

5 minut.
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5.1.2 Bioelektricka impedancni analyza (BIA)

Bioelektrickd impedancni analyza neboli zkracené BIA je relativné jednoduchad, rychla
aneinvazivni metoda, ktera umoznuje stanoveni slozeni té€la jak v klinické praxi, tak
ve vyzkumnych studiich. Navic BIA umoznuje stanoveni mnozstvi t€lnich tekutin v intra-

a extracelularnich prostorech (Lemos & Gallagher, 2017).

5.1.2.1 Princip BIA

Princip stanoveni télesného slozeni pomoci BIA je zaloZzen na méfeni elektrického
odporu télesnych tkani neboli impedance a spo¢iva v rozdilném pritoku elektrického proudu
o nizké intenzité (0,8 mA) riznymi biologickymi strukturami v zévislosti na obsahu vody
a elektrolytti. Tkan¢ s vysokym obsahem vody a elektrolytii jsou vodivé (netukova télesna
hmota), zatimco tukova tkan pro nulovy obsah vody a elektrolytli vodiva neni, a ma tudiz
velky odpor. Navic mohou bunééné membrany vzhledem ke svému slozeni fungovat jako
mini-kondenzatory, tzn., ze mohou zadrzet elektricky naboj, a maji tudiz kapacitni charakter
(Dehghan & Merchant, 2008; NIH Consensus Statement, 1996; Pinheiro Volp et al., 2011).

Impedance (Z), kterd je mé&fena v ohmech (2), je zjiStovana na zadkladé Ohmova zakona
jako pomér elektrického napéti a proudu. Dvéma zdkladnimi slozkami neboli vektory
impedance jsou rezistence (R) a reaktance (Xc) (viz Obr. 14). Rezistence je definovana jako
¢isty odpor télesnych tkani vici stfidavému proudu a je nepiimo umeérnad mnozstvi vody
v téle. Reaktance je charakterizovana jako kapacitni odpor bunécnych membran a vychazi
z jejich schopnosti uchovavat elektricky naboj pfi prichodu elektrického proudu (NIH
Consensus, 1996; Das BIA-Kompendium, 2009, online).
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Obr. 14: Vektorové komponenty elektrické impedance (Z): X — reaktance, R — rezistence,

¢ — fazovy uhel (Lopez-Gomez, 2011).

RozliSeni obou slozek impedance je mozné provést méfenim fadzového uhlu (o),
(viz Obr. 14), ktery je definovan jako fazovy posun mezi napétim a protékajicim proudem
aje pfimo umérny mnozstvi bunc¢k v téle astavu jejich membran. Zatimco neporuSené
buiiky se stabilnim membranovym potencidlem maji vysoky fazovy thel, poskozené bunky
maji nizky fazovy thel. Zmeény fazového uhlu proto indikuji zmény v organizmu (Das BIA-
Kompendium, 2009, online).

Mira impedance se liSi v zavislosti na frekvenci pouzZit¢ho proudu. Pii nizkych
frekvencich (1-5 kHz) je odpor bunéénych membran vysoky a proud pies né neprochazi,
proto se §ifi pouze v extracelularnim prostoru. Zmétend impedance pak kompletné odpovida
rezistenci. Nizké frekvence elektrického proudu proto umoznuji kalkulaci extracelularni
tekutiny (ECW), (Kyle et al., 2004; Nutriguard-MS: Instructions for Use, 2014, online).
Se zvysujici se frekvenci prochazi elektricky proud ido bunék, stoupa kapacitni odpor
bunénych membran (reaktance) a vzristd fazovy uhel. Stfedni frekvence (50 kHz) mohou
odpor bunéénych membran pickonat jen Caste¢né, a jsou tedy rozptyleny na dvé tfetiny
v extracelularnim a jednu tfetinu v intracelularnim prostoru. Z tohoto divodu jsou stfedni
frekvence vhodné pro vypocet jak celkové télesné vody, tak mnozstvi bunééné hmoty neboli
BCM (z angl. body cell mass) (Das BIA-Kompendium, 2009, online). Vysoké frekvence,
naptiklad 100 kHz, mohou zcela pieckonat membranovy odpor, a jsou proto schopny
prochazet jak bunkami, tak extracelularnim prostorem. Vysoké frekvence jsou vhodné
pro stanoveni celkové télesné vody neboli TBW (z angl. total body water), (Das BIA-
Kompendium, 2009, online; Nutriguard-MS: Instructions for Use, 2014, online).
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Princip multifrekven¢niho méteni znazoriiuje obrazek 15.
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Obr. 15: Princip multifrekvenéniho méfeni a drahy proudu dle riznych frekvenci v tkani

(pfevzato a upraveno dle Das BIA-Kompendium, 2009, online).

5.1.2.2 Vypoc¢tené parametry popisujici sloZeni téla

Parametry popisujici slozeni téla jsou stanoveny ze zméfenych hodnot rezistence,
reaktance a fazového thlu a zadanych proménnych daného jedince, tj. t€lesna vaha a vyska,
vék a pohlavi, a to na podkladé implementovanych empirickych rovnic pomoci softwaru
daného pfistroje (Nutriguard-MS: Instructions for Use, 2014, online).

Zakladni proménnou, ktera je pomoci BIA stanovovana, je celkova télesna voda (TBW),
ze které jsou obvykle dale stanovovany dalsi parametry, jako naptiklad mnoZzstvi netukové
télesné hmoty (LBM) nebo mnozstvi télesného tuku (NIH Consensus Statement, 1996).
Mnozstvi celkové télesné vody v organismu je primarn¢€ ur¢ovano hmotou télesnych bunék
(BCM), a tedy primarné mnozstvim svali (Das BIA-Kompendium, 2009, online). Proto
mohou byt tyto parametry spolu s LBM a ECM (extracelularni hmota) ovlivnény riznym
stupném hydratace organismu. Zejména u osob s otoky nebo u zen pii retenci tekutin
v pribéhu menstrua¢niho cyklu mize dochazet k podhodnoceni mnoZstvi tuku v téle.
Naopak u dehydratovanych pacienti mize malé mnozstvi TBW vést k falesné¢ vySsimu
obsahu tuku v téle vySetfovaného pacienta (KuneSova et al., 2016). V téchto piipadech
je proto vzdy nutné sledovat i plivodni naméfené hodnoty rezistence, reaktance a fazového

uhlu (Das BIA-Kompendium, 2009, online).
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LBM (z angl. lean body mass) neboli netukovou aktivni té€lesnou hmotu tvofi zejména
svaly, organy, kosti a CNS. Za ptedpokladu konstantni hydratace obsahuje LBM 73 % vody,
a proto je mnozstvi LBM obvykle odvozeno z obsahu vody v téle pomoci nasledujici rovnice
(Das BIA-Kompendium, 2009, online):

Dvéma zakladnimi slozkami LBM je hmota télesnych bun¢k (BCM) a extracelularni
hmota (ECM), kterou tvoii pojivové tkané (kolagen, elastin, klize, Slachy, fascie a kosti),
intersticialni a transcelularni tekutina (Das BIA-Kompendium, 2009, online).

Hmota télesnych bunék neboli BCM (z angl. body cell mass) je souftem vsech
metabolicky aktivnich bun¢k v organismu. Nejedna se o anatomicky, ale funkéné definovany
oddil, ktery se sklad4 predevsim ze svalovych bunck a z bun€k vnitinich organii. Mnozstvi
telesnych bunék je hlavnim ukazatelem nutricniho stavu daného jedince a slouzi jako
priblizny ukazatel mnozstvi svalové hmoty a jeji kvality (Baxova et al., 2009; Das BIA-
Kompendium, 2009, online). Vzhledem k tomu, ze tukové buiky maji nizky energeticky
metabolismus, nejsou do celkového mnozstvi BCM zahrnuty a tvofi samostatny oddil.
Mnozstvi BCM muze byt ovlivnéno napiiklad urovni fyzické aktivity daného jedince.
U 0sob s vysokou mirou pohybové aktivity, napiiklad u vrcholovych sportovct, obsahuje
LBM casto vyssi podil hmoty bunék (BCM), nez je tomu u o0sob s nizkou fyzickou aktivitou
(Das BIA-Kompendium, 2009, online).

Télesny tuk se chova jako izolator pro stéidavy proud. Jak jiz bylo uvedeno vyse, tukové
bunky nemaji typické vlastnosti bunék v BCM, a tudiz nemaji zadny kapacitni odpor
(reaktanci). Mnozstvi télesného tuku je obvykle pocitano z rozdilu celkové télesné hmotnosti

a aktivni netukové télesné hmoty neboli LBM (Das BIA-Kompendium, 2009, online).

5.1.2.3 Typy pristroji pro méreni bioimpedance

Piistroje pouzivané pro méfeni bioimpedance se lisi dle poctu pouzitych frekvenci a dle
umisténi a poctu elektrod na téle vySetifovaného jedince (Hainer et al., 2011; Lopez-Gomez,
2011).

Dle poctu pouzitych frekvenci mohou byt pfistroje pro méfeni BIA rozdéleny

na mono- a multifrekvencni (Lopez-Goémez, 2011). Zatimco u monofrekvenénich piistroja
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prochazi t€lem vysetiované 0soby proud o jedné frekvenci, obvykle 50 kHz, moderni multi-
frekvenéni piistroje vyuzivaji k méfeni impedance né€kolik frekvenci, zpravidla 1, 5,
50a 100 kHz (Kyle et al., 2004; NIH Consensus Statement, 1996; Nutriguard-MS:
Instructions for Use, 2014, online). Také jak jiz bylo naznaCeno vySe, vyhodou
multifrekvenéniho méteni je proto moznost stanoveni intracelularni, extracelularni tekutiny
a celkové télesné vody v organismu, a je tedy rovnéz vhodné ke sledovani stavu hydratace
a nutri¢niho stavu pacienta (Miillerova et al., 2009).

Piistroje pro méfeni bioimpedance mohou mit 2, 4 nebo 8 elektrod a 1isi se zejména
jejich umisténim (Hainer et al., 2011; Pinheiro Volp et al., 2011). Pfistroje se Ctyfmi
elektrodami (tetrapolarni systém) mohou mit dvé elektrody umistény na horni koncetiné
Vv oblasti zapé&sti a nad nim a dv¢ elektrody na stejnostranné dolni konéetiné nad hlezennim
Kloubem (Kunesova et al., 2016). Tetrapolarni systém elektrod mohou mit rovnéz pfistroje
se dvéma elektrodami na naslapnych ploskach vah a dvéma elektrodami na madlech.
V téchto ptipadech prochazi elektricky proud celym télem vySetfovaného jedince (Dittmar,
2004).

Ptistroje se dvéma elektrodami (bipolarni systém) mohou byt bud’ bimanuélni, kde jsou
elektory umistény na ploskach nohou naslapné vahy, nebo bimanualni s elektrodami
na madlech pro uchopeni rukama (Hainer et al., 2011; KuneSova et al., 2016). V zavislosti
na umisténi elektrod umoznuje bipolarni systém méfeni bud’ spodni ¢asti (elektrody
umistény na dolnich koncetinach), nebo horni ¢ésti téla (elektrody umistény na hornich
koncetinach), pficemz impedance druhé poloviny téla je pouze odhadovana (Deurenberg &
Deurenberg-Yap, 2002; Dittmar, 2004; Tyrrell et al., 2001). Ztohoto divodu mize
nevyhodou bipolarnich pfistrojii byt vétsi nachylnost k chybam a neptesnostem (Dittmar,
2004).

5.1.2.4 Podminky méfeni bioimpedance

Pro dosazeni co nejptesnéjSich vysledkit méteni je vzdy nutné dodrzovat nékolik
obecnych podminek. Pfed méfenim by vySetfovany pacient mé¢l byt 4-5 po jidle, 24 hodin
pfed méfenim by nemél pozivat Zadny alkohol a nejméné 12 hodin pfed métenim by nemél
vykonavat namahavou fyzickou ¢innost (Das BIA-Kompendium, 2009, online).

Pokud méfeni probiha vleze, mél by vysetfovany pacient leZet, pokud mozno v poloze

na zadech, méfeni je vSak mozné i v poloze na bfiSe. Pfed zacitkem méfeni by mél
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odpocivat po dobu alespont 10 minut. Z divoda standardizace by méfeni mélo byt vzdy
provadéno na dominantni stran¢ téla (Das BIA-Kompendium, 2009, online).

Plochy na kuzi, které se pti vySetifeni dotykaji elektrod, by mély byt ocistény etanolem
(Nutriguard-MS: Instructions for Use, 2014, online). Vzhledem Kk tomu, Ze nejéastéjsi
pficinou problémi chyb pifi méfeni je nespravna volba elektrod, je vzdy nutné pouzivat
elektrody doporuc¢ené danym vyrobcem. Stejné tak jako vhodné elektrody je rovnéz dilezita
i jejich spravné umisténi na téle vySetfovaného pacienta. Vzajemna optimalni vzdalenost
mezi elektrodami u dospélych by méla byt cca 5 cm (Das BIA-Kompendium, 2009, online).

Pti samotném vysetieni by se dolni koncetiny nemély navzajem dotykat, stejné tak by se
paze nem¢ély dotykat trupu. Zaroven je nutné zabranit dotyku pacienta s kovovymi piedméty,
naptiklad s kovovym rdmem postele. Také je nutné poznamenat, Ze méteni bioimpedance
neni vétSinou doporu¢ovano napiiklad u osob s trvalym kardiostimulatorem (Das BIA-

Kompendium, 2009, online).
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5.2 Metodika ziskani a apravy dat

5.2.1 Zakladni charakteristika souboru vySetienych pacienti

Vsechna data zpracovana v této diplomové praci pochazeji od pacientek a pacientli
Obezitologické ambulance Fakultni nemocnice v Plzni, ktefi zde byli vySetfeni v letech
2014-2015. Vsechna data byla zpracovana anonymné. Zkoumany soubor celkové zahrnoval
192 obéznich pacientl, z toho 92 muzi a 100 zen. Zakladni charakteristika vyzkumného
souboru je pro ptehlednost uvedena v tabulce VI. Souhrnné hodnoty jsou uvedeny jako

primér + SD.

Tab. VI: Zakladni charakteristika vySetfeného souboru pacientu.

pocet vék (roky) vySka (cm) vaha (kg) BMI
celkem 192 52,37+12,22 |173,44+9,49| 118,77 + 71,52 | 38,63 £ 12,22
Zeny 100 54,20+12,99 (167,31 +6,42| 116,39 +96,53 | 38,70 + 6,70
muzi 92 50,38 +11,05 [180,10+7,64| 121,35+ 26,71 | 38,56 + 6,69

m zeny (n=100)

H muzi (n=92)

Obr. 16: Zastoupeni muzi a Zen v celkovém souboru (n=192).
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5.2.2 Meéreni télesné vySky a vahy

Télesna vySka byla stanovena pomoci Stadiometru s piesnosti na 0,5 cm. Télesna
hmotnost byla métena s piesnosti na 0,1 kg pomoci standardni kalibrované vahy (CAS
CI-2001A). Hodnoty jak télesné vahy, tak vySky byly odeteny odbornym pracovnikem
Obezitologické ambulance. Na zédklad€ hodnot zméfené télesné vysky a vahy byly u kazdého

pacienta vypocéteny hodnoty BMI. Vypocet BMI byl proveden podle nasledujiciho vzorce:

télesna hmotnost (k
BMI — (kg)

¢tverec télesné vysky (m?)

5.2.3 VySetieni pomoci nepFimé kalorimetrie

Za ucelem stanoveni REE (kcal) byli vSichni pacienti vySetfeni metodou nepiimé
kalorimetrie s otevienym syst¢émem pomoci moderniho analyzatoru s vyuZzitim kanopy
(Vmax Encore 29N, SensorMedics Corporation). VySetieni bylo u kazdého pacienta
provedeno jednou.

Pti kaZzdém méteni byly zachovany podminky stanovené vyrobcem (Vmax Encore 29N,
SensorMedics Corporation). Vysetiovany pacient mél byt nalacno, 12 hodin
pfed méfenim nemél pozivat zadny alkohol, nikotin a kofein, ani nem¢l vykonavat
namahavou fyzickou Cinnost. Pfed samotnym vySetfenim méli pacienti odpocivat po dobu
30 minut na lizku. Pfed kazdym méfenim byla rovnéz provedena kalibrace pfistroje pomoci
smési standardizovanych plynli o znamé koncentraci dle poZadavki a doporuceni vyrobce.

Vlastni métfeni probihalo vZdy v rannich hodindch na l0Zku v poloze na zadech,
Vv teplotné neutralnim prostiedi po dobu 30-40 minut, pfi¢emz prvnich 5 minut bylo
z kazdého méfeni odecteno. Pii vySetfeni se pacienti méli byt v psychickém a fyzickém

klidu, nemé&li mluvit, ani spat.
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5.2.4 Vysetieni pomoci BIA

Za ucelem stanoveni slozeni téla byli pacienti rovnéz vysetfeni metodou multifrekvencni
bioimpedanci analyzy (BIA) pomoci pfistroje Nutriguard-MS, Data Input GmbH (Obr. 17)
S tetrapolarnim usporadanim elektrod a s frekvencemi 5, 50 a 100 kHz (Nutriguard-MS:
Instructions for Use, 2014, online). Vysetieni bylo u kazdého pacienta provedeno jednou.

U dvou pacientt z divodu trvalého kardiostimulatoru nemohlo byt vysetfeni provedeno.

Obr. 17: Pfistroj Nutriguard-MS, Data Input GmbH (Nutriguard-MS: Instructions for Use,
2014, online).

Pti kazdém meéfeni byly zachovany podminky stanovené vyrobcem (Nutriguard-MS:
Instructions for Use, 2014, online). Vysetfovany pacient m¢l byt alesponi 4-5 hodin po jidle,
24 hodin pfed méfenim nemél pozZivat Zadny alkohol, 12 hodin pfed méfenim nemél
vykonavat namahavou fyzickou aktivitu a 2 hodiny pted samotnym vySetfenim nemél pit.

Pred zacatkem méfeni mél vySetfovany pacient odpocivat po dobu nékolika minut
na luzku, kde poté probihalo vlastni vySetfeni. Pii méfeni byly pouzivany elektrody
doporucené vyrobcem, které byly vzdy umistény na o€isténou a suchou ktzi ve vzdalenosti
minimaln¢ 4 cm. Elektrody byly umistény na pfesné definovana mista na dominantni strané
téla (2 elektrody na horni a 2 elektrody na dolni konceting). Spravné umisténi elektrod

znéazornuje obrazek 18.
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Obr. 18: Spravné umisténi elektrod na ruce a noze dle pozadavkt vyrobce (Nutriguard-MS:
Instructions for Use, 2014, online).

Samotné méfeni probihalo v uvolnéné horizontalni poloze na zadech. Pfi méfeni bylo
rovnéz dbano na to, aby se dolni koncetiny pacientl navzdjem nedotykaly, stejné tak se paze
nemély dotykat trupu.

Vysledné parametry slozeni téla byly stanoveny pfistrojem pomoci implementovanych
predikénich rovnic na zakladé zméfené rezistence (R), reaktance (Xc) a fazového uhlu

(software NutriPlus).

5.2.5 Ostatni vySetieni

V ramci osobni anamnézy byli pacienti také tazani, zdali koufi ¢i nikoliv. Zaroven
Vramci nutricni anamnézy byly u pacientd sledovany dlouhodobé vyzivové zvyklosti
metodou potravinového frekvenéniho dotazniku, ktery je zaloZen na zjistovani frekvence
piijmu jednotlivych potravinovych skupin (Miillerova et al., 2009; Shim et al., 2014).
Pro splnéni jednoho z dil¢ich cilti této prace byly sledovany zejména komodity bohaté
na bilkoviny, a to plnotu¢né mléko, ostatni mlé¢né vyrobky, vejce, maso, masné vyrobky
aryby. Odpovédi na sledované proménné byly ordinalniho charakteru a nabyvaly hodnot
od 1 (kazdy den), 2 (vétsina dni), 3 (nékteré dny) az do 4 (nikdy).
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5.3 Statistické zpracovani dat

Vsechna ziskana data byla pfed vlastnim statistickym vyhodnocenim upravena
v programu Microsoft Excel 2016. Statisticka analyza dat byla provedena V statistickém
programu IMB SPSS Statistics 25.0 a v programu Microsoft Excel 2016.

Pted kazdym vyhodnocenim dil¢iho cile prace bylo nutné ovéfit normalitu dat, jez je
predpokladem pro zvoleni vhodnych parametrickych testii. Pro ovéfeni normality dat byl
vyuzit Kolmogorov-Smirnov test. VSechny statistické testy byly hodnoceny na hladiné
vyznamnosti oo = 5 %. Souhrnné hodnoty jsou vyjadieny jako aritmeticky primér + stfedni

chyba priméru (SEM).
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6 VYSLEDKY

6.1 Rozdily ve sloZeni téla obéznich pacienta dle stupné obezity

Prvnim cilem této prace bylo porovnat pacienty dle skupin obezity (obezita
I. — I1I. stupn¢) v parametrech LBM (netukova hmota), BCM (bunééna hmota) a Vv mnozstvi
tuku, a to jak v absolutnich (kg), tak v relativnich hodnotach (%). Rozd¢leni bylo provedeno
na zakladé hodnot BMI pacientii podle kritérii Svétové zdravotnické organizace (WHO)

(viz Tab. VII). Hodnoty BMI byly vypodteny jako t&lesna hmotnost (kg)/t&lesna vyika? (m?).

Tab. VII: Kategorie BMI (WHO/Europe: Nutrition — Body Mass Index, online).

BMI kategorie podle vypo¢tu BMI
30,0-34,9 obezita L. stupné
35,0-39,9 obezita II. stupné

> 40 obezita III. stupné

Pocty jedincii v jednotlivych skupindch dle stupiii obezity zndzoriiuje graf

na obrazku 19.

m obezita Istupné (n=67)
m obezita II.stupné (n = 58)
1 obezita III.stupné (n= 67)

\ 7
\\—/1/

Obr. 19: Pocet jedinct v jednotlivych skupinach dle stupni obezity.
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Souhrnné hodnoty sledovanych proménnych jsou uvedeny v tabulce VIII.

Tab. VIII: Primérné hodnoty sledovanych proménnych popisujici slozeni
v jednotlivych skupinach.
obezita
I. stupen I1. stupen I11. stupen
LBM (kg) 63,5+ 1,3 68,9+ 1,8 76,5+2,0
LBM (%) 64,6 +0,8 61,0+ 1,0 57,0+ 1,0
BCM (kg) 32,0+£0,9 345+1,0 382+1,1
BCM (%) 50,2+0,5 49,9+0,5 499+0,5
tuk (kg) 34,6+0,7 448+1,0 60,3+ 1,7
tuk (%) 36,0+ 1,0 40,0£1,0 45,0+ 1,0

Porovnani jednotlivych skupin dle stupné obezity pro vsechny sledované proménné
znazoriuji grafy na obrazcich 20-22. Uvedené boxploty udavaji median (svisla ¢ara), horni
a dolni kvartil (horni a dolni hranice boxu) a rozsah hodnot (minimum a maximum). Kole¢ka

oznacuji odlehld pozorovani. Hvézdickami jsou oznaceny extrémni hodnoty.

A) B)

1200 4 100.0 4

80.0 - _ T
80,0 1
600 1 _ N

40,0 A

100.0 4

40,00

20,0
20,0

T T r T T T
I stupen II, stupen Il stupen I. stuperi II. stupeit 11, stupen

Obr. 20: Porovnani jednotlivych skupin obezity pro proménnou LBM (netukova hmota).
Pozn. A) LBM (kg); B) LBM (%)
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A) B)
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Obr. 21: Porovnani jednotlivych skupin obezity pro proménnou BCM (hmota bungk).

Pozn.: A) BCM (kg); B) BCM (%)

A) B)
120,0 . 80,0 4
100.0 - .
8 60.0
§0.0
60,0 40,0
DS!

40,0 4

g 20,0 7
20,0 e

0 0

Obr. 22: Porovnani jednotlivych skupin obezity v mnozstvi tuku.

Pozn.: A) tuk (kg); B) tuk (%)

[. stupen II. stupef I1I. stupeit
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Vysledky Kolmogorov-Smirnov testu pro ovéfeni normality dat jsou uvedeny v tabulce 1X.

Tab. IX: Vysledky Kolmogorov-Smirnov testu.

Kolmogorov-Smirnov test
testové Stupné
kritérium volrllposti p-hodnota
LBM (kg) 0,106 190 0,000
LBM (%) 0,057 190 0,200
BCM (kg) 0,084 190 0,003
BCM (%) 0,053 190 0,200
tuk (kg) 0,081 190 0,004
tuk (%) 0,061 190 0,080

Pro ovéteni hypotézy, zdali mezi skupinami existuji statisticky vyznamné rozdily
ve vySe uvedenych proménnych, byla pro proménné pochazejici z normalniho rozdéleni
(viz Tab. IX) - LBM (%), BCM (%) a tuk (%) vyuzita analyza rozptylu (ANOVA)
(viz Tab. X). U ostatnich proménnych, které nepochazely znormalniho rozdéleni
(viz Tab. IX), tj. LBM (kg), BCM (kg) a mnozstvi tuku (kg) byl vyuzit neparametricky
Kruskall-Wallistv test (viz Tab. XI).

Tab. X: Vysledky analyzy rozptylu.

testové
kritérium p-hodnota
LBM (%) 17,133 0,000
BCM (%) 0,075 0,928
tuk (%) 26,362 0,000

Tab. XI: Vysledky Kruskall-Wallisova testu.

t?S,tO.V ¢ Stupne. p-hodnota
Kritérium volnosti
LBM (kg) 23,007 2 0,000
BCM (kg) 16,262 2 0,000
tuk (kg) 121,6296 2 0,000
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Z tabulek X a Xl je ziejmé, ze u proménnych LBM (kg), LBM (%), BCM (kg), tuk (%)
a tuk (kg) existovaly statisticky vyznamné rozdily (p < 0,05). Statisticky vyznamné vysledky
byly doplnény post hoc testy.

Pro proménné LBM (%) a mnozstvi tuku (%) byly vyuzity LSD testy (Tab. XII
a Tab. XIII). Pro proménné LBM (kg), BCM (kg) a mnozstvi tuku (kg) byly pouzity DSCF

testy (Tab. X1V, Tab. XV a Tab. XVI).

Tab. XI1I: Post hoc LSD test pro proménou LBM (%).

s . priamérné . i
zavislé proménné diference | SMer- chyba | p-hodnota
L stuncit II. stupen -3,5712 1,3521 0,009
- SHP 1L stupen |  7,6143 1,3013 0,000
I stupeii | -3,5712 1,3521 0,009
. )
LBM (%) | IL stupefh 1= = ben | 4,043 1,3568 0,003
1L stupeit I. stupen -7,6143 1,3013 0,000
SR Y stupen | -4,043 1,3568 0,003

Z tabulky XII je ziejmé, ze statisticky vyznamné rozdily pro proménnou LBM (%)

existovaly mezi v§emi dvojicemi dle stupné obezity (p < 0,05).

Tab. XII1I: Post hoc LSD test pro mnozstvi tuku (%).

zavislé proménné %ri?el:;:g: smér. chyba | p-hodnota
U stune | lstupen | -4573 1,389 0,001
SUPE T Stupen | -9,706 1,337 0,000
I. stupeni 4573 1,389 0,001
0 )
tk (%) | L stupel = pen | -5.132 1,394 0,000
1L stunep | stupeh 9,706 1,337 0,000
- STPER T Stupen 5,132 1,394 0,000

Z tabulky XIII je patrné, Ze statisticky vyznamné rozdily pro proménnou tuk (%) byly

zjistény mezi vSemi dvojicemi dle stupné obezity (p < 0,05).
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Tab. XIV: Post hoc DSCF test pro proménnou LBM (kg).

zavislé proménné testove -hodnota
P Kritérium P
. stupeni Il. stupeni 3,3 0,052
LBM (kg) I. stupen | Ill. stupen 6,52 0,000
Il. stupenn | Ill. stupen 3,76 0,021

Tabulka XIV ukazuje, Ze statisticky vyznamné rozdily pro proménnou LBM (kg)
existovaly mezi 1. a III. stupném obezity a mezi Il. a I1l. stupném obezity (p < 0,05).

Tab. XV: Post hoc DSCF test pro proménnou BCM (kg).

zavislé proménné testové -hodnota
P Kkritérium P
L. stupenn | II. stupen 2,46 0,190
BCM (kg) | L stupenn | III stupenn 5,56 0,000
IL. stupenn | III. stupeni 3,26 0,055

Z tabulky XV je mozné vidét, ze statisticky vyznamné rozdily pro proménnou BCM

(kg) byly zjistény pouze mezi I. a III. stupném obezity (p < 0,05).

Tab. XVI: Post hoc DSCF test pro mnozstvi tuku (kg).

zavislé proménné testové -hodnota
P kritérium P

L. stupen | II. stupen 9,92 0,000
tuk (kg) L. stupen | III. stupen 13,47 0,000

IL. stupenn | III. stupen 9,78 0,000

Statisticky vyznamné rozdily pro proménnou tuk (kg) byly zjistény mezi vSemi

dvojicemi dle stupné obezity (p < 0,05).
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Na zéklad¢ analyzy slozeni téla u obéznich jedincti rozdélenych do skupin dle stupné
obezity dle hodnot jejich BMI byly zjistény statisticky vyznamné rozdily ve slozeni téla
Vv zavislosti na stupni obezity. Zatimco u proménné LBM (kg) byly zjistény statisticky
vyznamné rozdily mezi 1. a III. stupném obezity, u LBM (%) byly zjistény statisticky
vyznamné rozdily mezi v§emi dvojicemi, tj. mezi L. a II., II. a IIl. a I. a III. stupném obezity
dle BMI. Statisticky vyznamné rozdily mezi v§emi dvojicemi stupné¢ obezity, tj. mezi L. a 1L,
I. a Ill. a I. a III. stupném obezity dle BMI, byly také zjiStény v mnozstvi tuku (kg 1 %).
U proménné BCM (kg) byly zjistény statisticky vyznamné rozdily pouze mezi 1. a IIL

stupném obezity.

6.2 Vztah mnozstvi aktivni télesné hmoty (LBM), hmoty bunék (BCM)

a klidového energetického vydeje (REE)

Cilem tohoto bodu bylo v jednotlivych skupinach dle stupné obezity vyhodnotit vztah
aktivni t€lesné hmoty neboli LBM (kg) a hmoty bunék neboli BCM (kg) se zméfenym REE
(kcal).

Nejprve byla proménna ,zméteny REE (kcal)* ovéfena na normalitu, pficemz
na zaklad¢ vysledki Kolmogorov-Smirnov testu (viz Tab. XVII) je mozné vidét, ze tato

proménna pochazela z normalniho rozdé¢leni.

Tab. XVI1I: Kolmogorov-Smirnov test pro ovéfeni normality dat zméfeného REE (kcal).

Kolmogorov-Smirnov test

testové kritérium | Stupné volnosti p-hodnota

zméfeny REE (kcal) 0,051 192 0,200

Dale bylo zjistovano, zdali mezi jednotlivymi skupinami obezity u zméteného REE (kcal)
existuji statisticky vyznamné rozdily (viz Tab. XVIII). Primérné hodnoty zméteného REE

(kcal) v jednotlivych skupinach dle stupné obezity jsou uvedeny v tabulce XVIII.
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Tab. XVIII: Primérné hodnoty zméfené¢ho REE (kcal) v jednotlivych skupinach dle stupné

obezity.
obezita
zméreny REE (kcal)
l. typu 1. typu I1. typu
pramér = SEM 1905,0 + 44,0 2060,0 £ 44,0 2231,0 £50,0

Z tabulky XVIII je ziejmé, ze ¢im vyssi byl stupen obezity, tim vyssi byla hodnota

zméfeného REE (kcal). Pro ovéfeni, zdali mezi skupinami existovaly statisticky vyznamné

rozdily, byla opét vyuzita ANOVA, pficemz na hladiné vyznamnosti oo = 5 % byly rozdily

prokazany jako statisticky vyznamné (F = 13,027, p = 0,000).

Z nize uvedené tabulky (viz Tab. XIX) je mozné vidét, ze statisticky vyznamné rozdily

existovaly mezi v§emi skupinami dle stupné obezity (p < 0,05).

Tab. XIX: Post hoc (LSD) testy pro zméfeny REE (kcal).

(o etx x . primérné « i
zavislé proménné diference smér. chyba p-hodnota
L stupeft I1. stupeni -155,203 66,4326 0,021
.y - Stp III. stupen -326,284 63,9383 0,000
zméfeny
. L. stupeti 155,203 66,4326 0,021
REE I1. stupefi -
(kcal) I1I. stupen -171,081 66,6635 0,011
1L stuped L. stupeti 326,284 63,9383 0,000
-SSP T stupen 171,081 66,6635 0,011

Pro vyhodnoceni vztahu LBM (kg) a BCM (kg) s REE (kcal) byl poté opét pouzit

Spearmantiv korelaéni koeficient. Vyhodnoceni bylo provedeno pro kazdou skupinu obezity

zvlast.
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6.2.1 Obezita l. stupné

V piipadé obezity I. typu byla zjisténa pozitivni korelace mezi zméfenym REE (kcal)
a LBM (kg) (rs = 0,854, p < 0,01) (Obr. 23A), stejné tak jako mezi zméfenym REE (kcal)
a BCM (kg) (rs = 0,842, p <0,01) (Obr. 23B).
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Obr. 23: Vztah zméfené¢ho REE (kcal) s LBM (kg) a s BCM (Kg) u obezity 1. stupné.

6.2.2 Obezita ll. stupné
Stejné tak jako u obezity I. stupné byl i u obezity Il. stupné zjistén pozitivni korelacni

vztah zméfeného REE (kcal) s LBM (kg) (rs = 0,804, p < 0,01) (Obr. 24A) a s BCM (kg)
(rs = 0,823, p <0,01) (Obr. 24B).
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Obr. 24: Vztah zméieného REE (kcal) s LBM (kg) a BCM (kg) u obezity II. stupné.
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6.2.3 Obezita I1l. stupné

Podobné vysledky jako v ptechozich pfipadech byly zjistény i u obezity III. stupné. Byl
zjistén pozitivni linearni vztah mezi zméfenym REE (kcal) a LBM (kg) (rs = 0,780,
p < 0,01) (Obr. 25A) a mezi zméfenym REE (kcal) a BCM (kg) (rs = 0,773, p < 0,01)
(Obr. 25B).

A) B)
3300 3500 -
r,= 0,780 ° r,=0.773 ot
3000 | P =001 " 3pog | B=0.01 L
e o % P40
= 2500 - .3'.'0’0 = 2500 .-..
3 . ‘ ° E: . ,®
= J «* ® = P e
& 2000 1 *?%se * 2000 - 0‘4‘ ’
5 . = g
5 1500 1 . 5 1500 - o*
¥ 1000 - S 1000 4
3000 300 -
0 T — — ——— T —— 0
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110 120

0 10 20 30 40 50 60 70 80
LBM (ke) BCM (ke)

Obr. 25: Vztah zméfen¢ho REE (kcal) s LBM (kg) a BCM (kg) u obezity III. stupné.

U jednotlivych stupiit obezity dle BMI byl zjistén pozitivni korelacni vztah
mezi zméfenym REE (kcal) a mnozstvim netukové télesné hmoty (LBM) a hmoty bunék
(BCM).

6.3 VIliv vybranych komplikaci obezity na vysledky neprimé kalorimetrie

Cilem tohoto bodu bylo porovnat rozdily mezi skupinou obéznich pacientli s Vybranymi
komplikacemi obezity - prediabetes nebo diabetes mellitus 2. typu (skupina DM) vuci
obézni kontrolni skupiné (skupina Kon) ve zvolenych parametrech nepiimé kalorimetrie.
Jednalo se o nasledujici parametry — VO, (I/min), VCO; (I/min), VO,/kg (I/min), zméfeny
REE (kcal) a RQ.

Pocty jedincii v jednotlivych skupindch znazornuje graf na obrazku 26.
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= skupina DM (n = 96)

m kontrolni skupina (n = 96)

Obr. 26: Pocet jedinct ve skupiné DM a v kontrolni skuping.

Souhrnné hodnoty sledovanych proménnych pro skupinu DM a kontrolni skupinu (Kon)

jsou uvedeny v tabulce XX.

Tab. XX: Primérné hodnoty sledovanych proménnych ve skupinach DM a KON.

pocet prumér + SEM
i DM 96 0,31 +0,01
VO; (I/min)
Kon 96 0,31 +£0,01
. DM 06 0,22+ 0,00
VCO; (I/min)
Kon 96 0,22 + 0,00
) DM 26 2,70 £ 0,04
VO,/kg (I/min)
Kon 96 2,68 £ 0,04
- DM 96 2071,5+37,2
zméreny REE (kcal)
Kon 96 2062,8 £42,5
DM 96 0,73+0,01
RQ
Kon 96 0,73 £ 0,01

Porovnani skupin DM a Kon dle stupiiii obezity pro sledované proménné zndzornuji
grafy na obrazku 27. Uvedené boxploty udavaji median (svisla ¢ara), horni a dolni kvartil
(horni a dolni hranice boxu) a rozsah hodnot (minimum a maximum). Kolecka oznacuji

odlehl4 pozorovani. Hvézdickami jsou oznaceny extrémni hodnoty.
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Obr. 27: Porovnani skupin DM a Kon v jednotlivych parametrech z neptimé kalorimetrie.

Vysledky Kolmogorov-Smirnov testu pro ovéfeni normality dat sledovanych

proménnych shrnuje tabulka XXI.

Tab. XXI: Vysledky Kolmogorov-Smirnov testu pro sledované proménné.

Kolmogorov-Smirnov test
testové stupné
Kritérium volr?osti p-hodnota

VO; (I/min) 0,054 191 0,200
VCO; (I/min) 0,057 191 0,200
VO,/kg (I/min) 0,109 191 0,000
REE (kcal) 0,049 191 0,200
RQ 0,062 191 0,068

Je ziejmé, ze proménné VO, (I/min), VCO, (I/min), REE (kcal) a RQ pochazely
z normalniho rozde¢leni (viz Tab. XXI), tudiz bylo ovéfeni, zdali mezi skupinami DM a Kon
existuji u téchto proménnych statisticky vyznamny rozdily, provedeno klasickym
dvouvybérovym t-testem sledujici shodu praméra.

Pro proménné nepochazejici z normalniho rozdéleni, tj. VO,/kg (I/min), (viz Tab. XXI),
byl proveden neparametricky dvouvybérovy Mann-Whitneyho test sledujici wrovné

rozdéleni.
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Prestoze je z tabulky XX patrné, ze mezi skupinou DM a kontrolni skupinou existovaly
ve vybranych parametrech jisté rozdily, zejména pak u zméteného REE (kcal), nebyly tyto
rozdily na zaklad¢ klasického dvouvybérového t-testu shledany jako statisticky vyznamné
(t = 0,154, p = 0,877). Podobn¢ také u ostatnich sledovanych proménnych, tj. VO, (I/min)
(t=0,010, p = 0,992), VCO; (I/min) (t = 0,421, p = 0,674), VO,/kg (U = 4533,0, p = 0,699)
a RQ (t = 0,648, p = 0,517) nebyly zjistény statisticky vyznamné rozdily mezi DM
a kontrolni skupinou, tj. nebyl prokdzan statisticky vyznamny vliv vybranych komorbidit

obezity (prediabetes nebo diabetes mellitus 2. typu) na vysledky neptimé kalorimetrie.

6.4 Vliv koureni na vysledky nepiimé kalorimetrie

Cilem tohoto bodu bylo vyhodnoceni vlivu koufeni na vysledky nepiimé kalorimetrie.
Konkrétné byly sledovany nasledujici parametry neptimé kalorimetrie — VO, (I/min), VCO,
(I/min), VOu/kg (I/min), zméfeny REE (kcal) a RQ. Pocet kufakl a nekutakt ukazuje graf

na obrazku 28.

= kufaci (n = 38)
® nekuraci (n = 148)

= neuvedeno (n = 6)

Obr. 28: Pocet kutakt a nekufakt v celkovém souboru (n=192).
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Priimérné hodnoty sledovanych proménnych shrnuje tabulka XXII.

Tab. XXII: Primérné hodnoty sledovanych proménnych dle koufeni.

koufeni pocet priamér + SEM

ne 148 0,30 £ 0,00

VO, (I/min : :
2 (I/min) ano 38 0,32 £ 0,01
. ne 148 0,22 + 0,00
VEO: (Ifmin) ano 38 023+ 0.01
ne 148 2,69+ 0,03

VO /kg (I/mi - -
Ocfkg (I/min) ano 38 2,71 £ 0,09
zméieny REE ne 148 2046 = 35,0
(kcal) ano 38 2153 £ 64,0
RQ ne 148 0,73 +£0,01
ano 38 0,73 +£0,01

Porovnani kutdkti a nekutrdkd pro sledované proménné ukazuji grafy na obrazku 29.
Uvedené boxploty udavaji median (svisla ¢ara), horni a dolni kvartil (horni a dolni hranice

boxu) a rozsah hodnot (minimum a maximum). Kolecka oznacuji odlehla pozorovani.
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Obr. 29: Porovnani obéznich kufdki a nekufakl v jednotlivych parametrech z nepiimé

kalorimetrie.
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Pro ovéreni, zdali mezi kufdky a nekuraky existovaly u sledovanych proménnych
statisticky vyznamny rozdily, byl opét proveden klasicky dvouvybérovy t-test sledujici
shodu stfednich hodnot, ptipadné neparametricky Mann-Whitneyho test (u VO,/kg (I/min)).
U 6 pacientt udaj o koufeni nebyl bohuzel k dispozici, a proto nebyli tito jedinci
do analyzy zahrnuti.

Prestoze je z tabulky XXII patrné, Ze rozdil mezi kuraky a nekufaky byl opét zejména
u zméteného REE (kcal), nebyl tento rozdil prokazan jako statisticky vyznamny (t = -1,505,
p = 0,134). Podobné¢ nebyly statisticky vyznamné rozdily zjiStény ani u ostatnich
sledovanych proménnych, tj. VO, (I/min) (t = -1,522, p = 0,130), VCO; (I/min) (t = -1,413,
p =0,159), VO,/kg (I/min) (U = 2707,5, p = 0,723) aRQ (t = 0,076, p = 0,939).

Na z&veér je mozné fici, Ze V této praci nebyl prokazan statisticky vyznamny vliv koufeni

na vysledky nepfimé kalorimetrie, zejména na REE (kcal) u obéznich jedinct.

6.5 Vliv vyssSi konzumace proteint na klidovy energeticky vydej

Poslednim cilem této prace bylo vyhodnoceni vlivu vyssi konzumace proteinti na REE
(kcal). Pro otestovani hypotézy, zdali m¢li pacienti s vy$§im piijmem proteint vyssi hodnoty
zméfeného REE (Kkcal) oproti ostatnim pacientim, byla vyuzita data vychazejici
z frekvencéniho dotazniku potravinovych komodit. Celkem bylo sledovano 6 proménnych
s vysokym obsahem proteind, a to plnotu¢né mléko, ostatni mlécné vyrobky, vejce, maso,
masné vyrobky a ryby. JelikoZ odpovédi na sledované proménné byly ordinalniho charakteru
a nabyvaly hodnot od 1 (kazdy den) do 4 (nikdy), byly hodnoty jednotlivé proménné secteny
a byla vytvofena nova jednotna proménna HS proteiny, kterd nabyvala hodnot od 4 do 24.
Cim niz§i hodnota proménné HS proteiny, tim &astéji byly sledované komodity
konzumovany.

Zakladni statistické charakteristiky proménné HS proteiny shrnuje tabulka XXIII a graf

na obrazku 30.
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Tab. XXI111: Zakladni statistické charakteristiky proménné HS proteiny.

Statistické HS_proteiny
charakteristiky -
pocet 192
pramér 15,92
median 16,00
minimum 9,00
maximum 21,00
dolni kvartil 15,00
horni kvartil 17,00
sttedni chyba praméru 0,14
smérodatnd odchylka 2,01

Obr. 30: Boxplot pro proménnou HS proteiny.

Pro ovéteni vztahu mezi proménnou HS proteiny a zméfenym REE (kcal) byl pouzit
Spearmantliv koeficient potfadové korelace. Statisticky vyznamna zéavislost vSak nebyla
prokazana (rs = 0,0021, p = 0,77).

Dale byl zméteny REE (kcal) konfrontovan s jednotlivymi poloZkami proménné
HS_proteiny. | v tomto pfipad¢é byl pouzit Spearmantuv korela¢ni koeficient. Avsak stejné
jako v ptedchozim ptipadé nebyla zjisténa korelace ani s jednou ze sledovanych komodit,
tj. plnotu¢né mléko (rs = 0,011, p = 0,875), ostatni mlé¢né vyrobky (rs = 0,120, p = 0,097),
vejce (rs = 0,089, p = 0,223), maso (rs = -0,077, p = 0,290), masné vyrobky (rs = -0,035,
p = 0,628) a ryby (rs = 0,000, p = 0,997).

Zavérem lze tedy konstatovat, ze V této praci nebyl prokazan statisticky vyznamny vliv

vy$$i konzumace proteind na zméfeny klidovy energeticky vydej (kcal).
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7 DISKUZE

Obezita je definovana jako patologické zmnozeni tukové tkané¢ nad optimalni mez,
ke kterému dochazi zejména vlivem pozitivni energeticka bilance mezi energetickym
pfijmem a vydejem (Miillerova et al.,2009; Schwartz et al., 2017). V dtsledku nadmérného
mnozstvi tukové tkané v organismu piedstavuje obezita vyznamny rizikovy faktor pro rozvoj
mnoha onemocnéni, naptiklad T2DM, kardiovaskuldrnich onemocnéni nebo napiiklad
nékterych typt rakoviny (WHO Fact Sheets: Obesity & Overwight, online).

Pfi posuzovani zdravotnich rizik spojenych s obezitou a pii klasifikaci obezity slouzi
jako primarni ukazatel index télesné hmotnosti neboli BMI (Miiller et al., 2012), pfi¢emz je
vSeobecné znamo, ze ¢im vyssi hodnota BMI, tim vysSi existuje zdravotni riziko
pro daného pacienta. Je vSak nutné si uvédomit, ze napiiklad osobam s vysoce vyvinutou
svalovou hmotou miZze byt nadvaha nebo obezita na zakladé hodnoty BMI chybné
diagnostikovéana. Z tohoto divodu je dulezitd analyza slozeni téla, a t0 zejména stanoveni
mnozstvi netukové a tukové hmoty vtéle, které maji rtzné fyziologické dopady
na metabolické zdravi (Miiller et al., 2012). Netukova hmota (LBM), ktera je tvofena
zejména kosternimi svaly a organy, je hlavnim mistem oXidace energetickych substrati
v organismu a muze zlepsit citlivost na inzulin, snizit hladinu lipidd v krvi a zvySovat
rychlost metabolismu (Johnstone et al., 2005; Wolfe, 2006). Naopak jak dokazuji nékteré
studie, abnormalné malé mnozstvi LBM a nizka kvalita svaloviny mohou byt spojovany
s metabolickou dysfunkci a inzulinovou rezistenci, dokonce i u jedinct s normalni hmotnosti
(Conus et al., 2004; Kohara et al., 2011).

Prvnim cilem této prace bylo proto porovnat pacienty rozdélené do tii skupin dle BMI
ve vybranych parametrech popisujici slozeni téla — netukova télesna hmota (LBM), hmota
bunék (BCM) a mnozstvi tuku. V tomto piipadé byli pacienti rozdéleni do tfi skupin
podle kritérii WHO - obezita I. stupné (BMI 30,0-34,9), obezita Il. stupn¢ (BMI 35,0-
39,9) aobezita III. stupné (BMI > 40). Porovnani vybranych parametri v jednotlivych
skupinach bylo provedeno, jak pro jejich absolutni (kg), tak pro jejich relativni hodnoty (%),
pticemz bylo pfedpokladano, ze se jednotlivé skupiny budou v zavislosti na BMI lisit.

V odborné literatute je uvadéno, Ze Vv porovnani s jedinci s normalni télesnou hmotnosti
maji obézni pacienti celkové vyssi mnozstvi tuku a soucasné i netukové hmoty (LBM),
jelikoz se ob¢ tyto proménné zvysuji soucasné s télesnou hmotnosti (Carneiro et al., 2016).
Podobné vysledky byly potvrzeny i v této praci, kde s vys$sim stupném obezity dochazelo

ke zvySeni jak mnozstvi télesného tuku, tak soucasné i netukové hmoty (LBM), pricemz
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rozdily byly statisticky vyznamné (viz vysledky, kapitola 6.1). Avsak zatimco mnozstvi tuku
Vv zavislosti na stupni obezity stoupalo jak v kilogramech (obezita 1. stupné - 34,6 + 0,7 kg,
obezita II. stupné - 44,8 = 1,0 kg a obezita III. stupné - 60,3 = 1,7 kg), tak v procentech
(obezita 1. stupné - 36 £ 1,0 %, obezita Il. stupné - 40 + 1,0 % a obezita III. stupné - 45 +
1,0 %), mnozstvi LBM stoupalo v zavislosti na stupni obezity (BMI) pouze v kilogramech
(obezita I. stupné - 63,5 + 1,3 kg; obezita II. stupné - 68,9 + 1,8 kg a obezita III. stupné -
76,5 + 2,0 kg). Pii hodnoceni procentualniho mnozstvi LBM bylo zjisténo, Ze se zvySujicim
stupném obezity mnozstvi LBM (%) klesa (obezita 1. stupné - 64,6 = 0,8 %; obezita II.
stupné - 61,0 £ 1,0 % a obezita III. stupné - 57,0 = 1,0 %). Piestoze je tedy z vysledki BIA
ziejmé, ze v zavislosti na BMI a zvySujicim se mnozstvi tuku roste i LBM, je nutné
poznamenat, ze zvySené mnozstvi LBM neni dostateéné velké vzhledem k celkové télesné
hmotnosti nebo k celkovému mnozstvi tuku v téle.

Podobné vysledky byly zjistény i pfi analyze mnozstvi bunék (BCM). Se zvySujicim se
stupném obezity dochazelo u obéznich jedincu i ke zvySeni BCM (kg), (obezita I. stupné -
32,0 £ 0,9 kg, obezita II. stupné - 34,5 + 1,0 kg a obezita III. stupné - 38,2 + 1,1 kg), avSak
podobné jako v ptipadé LBM (%), procentualni mnozstvi bunék u obezity I. a Il. stupné
nepatrné klesalo, pficemz mezi obezitou II. a III. stupné jiz rozdil v procentudlnim
zastoupeni BCM pozorovan nebyl (obezita I. stupné - 50,2 + 0,5 %; obezita II. stupné -
49,9 £ 0,5 % a obezita III. stupné - 49,9 + 0,5 %). Rozdily u BCM (%) proto nebyly
statisticky vyznamné (viz vysledky, kapitola 6.1).

I tak je navic nutné podotknout, Ze u obéznich jedinct ¢asto dochazi k tzv. ektopickému
ukladani tuku, které je definovdno jako hromadéni tuku mimo tukovou tkan, naptiklad
do svald, jater, pankreatu, srdce, krevnich cév nebo kostni diené (Virtue & Vidal-Puig,
2008). Mnoh¢é studie uvadgji, ze se zvysSujicim se BMI dochédzi u obéznich ke zvysené
akumulaci tukové hmoty zejména ve svalech (Dubé et al., 2011; Gallagher et al., 2005;
Goodpaster et al., 2001). Navic bylo potvrzeno, ze hromadéni tuku ve svalech je Casto
spojovano s rozvojem inzulinové rezistence a zvySenym rizikem vzniku T2DM (Goodpaster
et al., 2003; Okamura et al., 2019; Ryan et al., 2011; Yim et al., 2007). Ektopické ukladani
tuku do svalii a do né€kterych dal§ich organi by mohlo vysvétlovat procentudlni pokles
LBM, resp. BCM v jednotlivych skupinach. AvSak pro piesné zhodnoceni, zdali
u pacientll ve zkoumaném souboru zcela jisté dochazelo k ukladani tuku do svalt, pfipadné
dalSich orgéni, a do jaké miry, by bylo nutné vyuzit pokrocilejsi metody jako napiiklad MRI
nebo CT, které umoznuji zhodnotit ptesnou disturbanci tuku v téle (Addison et al., 2014).
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Druhym cilem této prace bylo dle stupné obezity vyhodnotit vztah REE (kcal) s LBM
(kg) a s BCM (kg). Vzhledem k tomu, ze v piedchozi analyze byly dle stupné obezity
zjistény statisticky vyznamné rozdily jak u LBM, tak u BCM, byl vztah REE (kcal) s témito
proménnymi vyhodnocovan Vv jednotlivych skupinach dle stupné obezity zvlast'.

Vysledky této prace potvrdily, ze hodnota REE (kcal) byla tim vyssi, ¢im vyssi byl
stupenl obezity (obezita I. stupné¢ - 1905,0 £ 44,0 kcal; obezita II. stupné¢ - 2060,0 + 44,0
kcal; obezita III. stupné - 2231,0 £ 50,0) a ze rozdily v REE (kcal) mezi jednotlivymi
skupinami byly statisticky vyznamné (viz vysledky, kapitola 6.2). U vsech skupin byl poté
zjistén pozitivni korelaéni vztah mezi REE (kcal) s obéma vybranymi proménnymi,
tj. mnozstvi LBM (kg) a BCM (kg). Na zakladé vysledkt této prace je tedy mozné fici, ze
v dusledku rozdilného sloZeni téla u osob s obezitou, dochazi také k ovlivnéni klidového
energetického vydeje neboli REE (kcal), tzn., ze ¢im vice ma ¢lovék LBM (kg) a BCM (kg),
tim je REE (kcal) vyssi. Podobné vysledky jako tato prace ukazuji i nékteré dalsi studie (Dal
etal., 2012; DeLany et al., 2013; Faria et al., 2012; Verga et al., 1994).

Mnohé studie navic uvadéji, ze s rostoucim stupném obezity ma vétsi dopad na REE
I mnozstvi tuku v téle, a to zejména u obéznich s mnozstvim télesného tuku > 50 % (Bosy-
Westphal et al., 2009; Hirsch et al., 2016; Javed et al., 2010; Johnstone et al., 2005). Avsak
vzhledem Kk tomu, Ze je v§eobecné uvadéno, Ze co se slozeni téla ty¢e, ma na hodnotu REE
(kcal) nejvétsi vliv predevsim netukova hmota (LBM), ktera vytvaii az 80 % klidového
energetického vydeje (Dulloo et al., 2010), nebyl v této vztah mezi REE (kcal) a mnozstvim
tuku vyhodnocovén.

Pfi hodnoceni REE (kcal) u obéznich pacientll Sriznym stupném obezity je proto
dulezité sledovat i slozeni téla, zejména mnozstvi netukové a tukové hmoty, které vyznamné
ovlivituje hodnoty klidového energetického vydeje a které ma také vyznamny vliv na zdravi

daného jedince.

Tretim cilem této prace bylo vyhodnotit vliv vybranych komorbidit obezity,
tj. prediabetes a diabetes mellitus 2. typu (T2DM), na vysledky nepiimé kalorimetrie.
Rozdily byly vyhodnocovany mezi skupinou DM (nazev skupiny DM odvozen od diabetu
mellitu) a kontrolni obézni skupinou.

Ackoliv je z vysledkl této prace patrné, Ze mezi obéma skupinami existovaly malé
rozdily zejména u zméfeného REE (kcal) (skupina DM - 2071,5 + 37,2 kcal vs. skupina
Kon - 2062,8 + 42,5 kcal), nebyly tyto rozdily shledany jako statisticky vyznamné

(viz kapitola 6.3). Avsak zcela opacné vysledky ukazuji studie téz zkoumajici rozdily u REE
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mezi obéznimi diabetiky a nediabetickymi obéznimi pacienty (Huang et al., 2004).
Naptiklad vysledky studie z roku 2013 naznacuji, Ze REE (kcal) je u obéznich diabetiktl
vyznamné vysSi v porovnani s obéznimi nediabetiky, zejména pak u obéznich pacientii se
Spatnou glykemickou kontrolou (Alawad et al., 2013). Jako jeden z moznych mechanismd,
ktery vede u obéznich pacienti s diabetem ke zvySeni REE, je napiiklad uvadéno zvyseni
glukoneogeneze, ke které vede zvySena koncentrace volnych mastnych kyselin (Alawad
etal., 2013; Felig et al., 1978). Obdobné vysledky jako Alawad a kol., ukazuje i italska
studie zroku 2014, kde REE byl rovnéz vyssi u diabetickych pacientd v porovnani
s kontrolni skupinou (Buscemi et al., 2014). | vtomto pfipadé bylo predpokladanym
mechanismem, ktery vedl ke zvySeni REE u diabetikti, zvySena glukoneogeneze (Buscemi
etal., 2014). Jako dalsi mozny navrhovany mechanismus vedouci ke zvySeni REE
u obéznich diabetikti je napiiklad uvadéna zvySenad aktivita Sympatického nervového
systému nebo inzulinova rezistence (Huggett et al., 2003; Perseghin et al., 2002).

Jednim z dtvodu, pro¢ nebyly v této praci v porovnani s ostatnimi zjistény statisticky
vyznamné rozdily mezi kontrolni skupinou a skupinou DM, miize byt pravé glykemicka
kontrola pacientl s diabetem. Ve velké vétSiné se jednalo o dobie kontrolované pacienty
uzivajici antidiabetika. Prevazna vétSina pacienti ve skupiné DM také uzivala
antihypersenzitiva, ptipadné dalsi Iéky, které mohly vysledny zméfeny REE potencialné

ovlivnit a rozdil pozorovany mezi skupinami proto nebyl statisticky vyznamny.

Ctvrtym cilem této prace bylo vyhodnotit vliv koufeni na vysledky nepiimé
kalorimetrie. Obezita spole¢né s koufenim cigaret je jednou z hlavnich pfi¢in nemocnosti
a umrtnosti na celém svété (Haslam & James, 2005; Mokdad et al., 2004). Mnoho
zdravotnich komplikaci obvykle spojovanych s obezitou, jako jsou naptiklad ICHS, cévni
mozkova piihoda, kolorektalni karcinom nebo rizna plicni onemocnéni, je rovnéz Casto
spojovano i s koufenim cigaret (Ades & Savage, 2017; Botteri et al., 2008; Hackshaw et al.,
2018; Ma et al., 2013; Shah & Cole, 2010; Suk et al., 2003; Zammit, Liddicoat, Moonsie, &
Makker, 2010). Z toho vyplyva, ze obézni kufaci jsou proto vice ohrozeni nejen rozvojem
kardiovaskularnich onemocnéni, ktera je jednou z hlavnich pfi¢in umrti po celém svéte,
ale 1 dalSich vySe uvedenych komplikaci obezity. AvSak i1 pies tento fakt je vSeobecné
znamo, ze mnoho jedincl, zeyména pak Zen, vyuziva koufeni jako nastroje k udrzeni télesné
hmotnosti (Potter et al., 2004).

Mechanismy, kterymi by koufeni mohlo udrzovat, pfipadné snizovat télesnou hmotnost,

jsou ponékud slozité a doposud nebyly pln¢ objasnény. VétSina ucinkd koufeni cigaret
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na télesnou hmotnost je vSak zprosttedkovana kratkodobymi ucinky nikotinu na cholinergni
nikotinové receptory v mozku a autonomni ganglia. Je dokazéno, Ze nikotin kratkodobé
zvySuje uvoliovani riznych neurotransmiterti nejen v CNS, ale i v perifernich tkanich, ¢imz
vede K aktivaci systému, které mohou napiiklad potlacovat chut’ k jidlu nebo zvySovat
rychlost metabolickych pochodd v téle (Audrain-Mcgovern & Benowitz, 2011; Benowitz,
2010; Jo et al., 2002). Vliv kouieni na energeticky vydej byl proto predmétem mnoha studii,
pfiCemz v nékolika znich byl prokazan pouze kratkodoby ucinek koufeni cigaret,
resp. pusobeni nikotinu na zvyseni TEE nebo REE (Audrain et al., 1995; Hofstetter et al.,
1986; Perkins et al., 1989). Kratkodoby Vvliv koufeni a nikotinu v cigaretach na REE byl
zjistén nejen u zdravych jedinc s normalni vahou, ale také u obézni populace, pficemz
u obéznich kutdkl byl pozorovany ucinek slabsi v porovnani s kufaky s normalni hmotnosti
(Audrain et al., 1995).

V této praci byli vSichni obézni pacienti vySetfeni pomoci nepiimé kalorimetrie
za pfedem stanovanych podminek, pti¢emz jednou z podminek byl fakt, Ze pacienti neméli
12 hodin pfed samotnym vySetfenim koufit, aby se zabranilo piipadnému ovlivnéni
vysledku. Piestoze je z vysledka (viz kapitola 6.4) patrné, ze maly rozdil mezi obéznimi
kufdky a obéznimi nekufaky existoval pravé u hodnot REE (kufaci - 2153 + 64 kcal vs.
nekufaci - 2046 + 32 kcal), tento rozdil nebyl prokazan jako statisticky vyznamny, a tudiz se
da predpokladat, ze z dlouhodobého hlediska koufeni vysledky nepiimé kalorimetrie nijak
neovliviiuje a ma pouze kratkodoby ucinek.

| tak je vSak nutné dodat, ze obézni kufaci jsou vice ohrozeni rozvojem vyse uvedenych
onemocnéni, ktera mohou vést k pred¢asné smrti. Jak uvadi studie Framingham, délka zivota
obéznich kurakd je o pfiblizné o 13 let krat$i v porovnani s délkou Zzivota nekuiaki

s normalni hmotnosti (Peeters et al., 2003).

Patym, tj. poslednim cilem této prace bylo posouzeni vlivu vysSiho pfijmu proteint
na REE u obéznich jedinct (viz kapitola 6.5), kde hodnoceni spotieby sledovanych komodit
bohatych na bilkoviny Vv této praci vychazelo z vysledki frekvencniho potravinového
dotazniku neboli FFQ, ktery je zaloZen na zjiStovani frekvence piijmu jednotlivych
potravinovych skupin (Miillerova et al.,2009; Shim et al., 2014). FFQ jsou obvykle vyvijeny
specialné pro kazdou sledovanou skupinu, jelikoz konzumace danych komodit mize byt
ovlivnéna etnicitou, kulturnimi zvyklostmi nebo ekonomickym statusem (Teufel, 1997).

V této praci se vychazelo z ptedpokladu, ze vzhledem k vyssim specificko-dynamickym
ucinkim proteini (mnozstvi energie, které pripadne na jejich zpracovani), tj. 20-30 %
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energie z prijaté stravy (Svacina, 2008), mohou u jedincti s dlouhodobé vyssim obsahem
proteini ve stravé byt i vyssi hodnoty REE (kcal). Avsak na zaklad¢ vysledki nebyla tato
hypotéza potvrzena. Z vysledku je ziejmé, Ze hodnoty REE nekorelovaly ani s celkovym
pfijmem bilkovin ve strave¢, ani s frekvenci spotieby jednotlivych konzumovanych komodit
bohatych na bilkoviny (viz vysledky, kapitola 6.5). Zcela odlisné vysledky vSak ukazuje
studie z roku 2019, kde bylo zjisténo, Ze U 0SOb S vysokym obsahem proteini ve stravé
dochazelo ke zvySeni hodnot REE (kJ) v porovnani s osobami s niz§im obsahem proteind
ve stravé (Drummen et al., 2019). Vliv vysoko-proteinové diety na zvySeni REE (kcal)
uvadgéji i dalsi studie (Halton & Hu, 2004; Mikkelsen et al., 2000; Veldhorst et al., 2009).
Naopak jiné studie, stejné¢ jako vysledky této prace, vliv vysoko-proteinové diety na REE
nepotvrzuji (Li et al., 2016; Tan et al., 2010).

Odlisn¢é vysledky vSech vyse uvedenych studii mohou byt ovlivnény zejména riznou
metodikou. Ne&které studie vyuzivaly pro meéfeni energetického vydeje metabolickou
komoru, kde byl energeticky vydej monitorovan po dobu nékolika hodin nebo dni. Jiné
studie ziskavaly hodnoty REE pomoci klasického metabolického analyzatoru s kanopou, kde
méfeni probihalo nékolik desitek minut. Rovnéz metodika FFQ, ze které vychazela tato
prace, sledovala pouze frekvence spotieby jednotlivych komodit, a nikoliv jejich mnozstvi,
resp. velikost porci, které mohou byt u obéznich osob velmi variabilni. Pfesnou spotiebu
bilkovin by bylo mozné uréit z odpadu dusiku moci, ktery je povazovan za dobry a bézné
uzivany biomarker umoznujici relativné pifesné stanovit mnozstvi pfijatych proteind.
Hodnoceni pifijmu bilkovin pomoci odpadu dusiku moc¢i je zaloZzeno na piedpokladu,
Ze subjekty jsou v dusikové rovnovaze a ze nedochazi ani k jeho akumulaci, ani k jeho
ztratam v disledku rastu, hladovéni nebo zranéni (Bingham, 2003; Lovegrove et al., 2015).
V této retrospektivni praci vSak nebyly informace o odpadu dusiku u Zadného pacienta
k dispozici, a proto bylo nutné spolehnout se pouze na udaje ziskané na podkladé FFQ.

Jednim z dalSich aspektli muZe byt fakt, Ze fada pacienti mulZe svij piijem dané
potraviny podhodnocovat, resp. nadhodnocovat. Jak naptiklad uvadéji nékteré studie, piijem
bilkovin u obéznich pacientii nebo u pacientti s nadvahou ziskany z nutri¢ni anamnézy byl
casto odlisny (mensi ¢i naopak vyssi) vV porovnani s udaji o ptijmu bilkovin, které byly
ziskany na zaklad¢ 24hodinového sbéru moci a sledovaného odpadu dusiku (Steen et al.,
1977; Warnold et al., 1978).

Na zavér lze proto konstatovat, Ze samotny FFQ neni pravdépodobné dostatecné
senzitivni metodikou pro sledovani vlivu vysoko-proteinové diety na energeticky vydej.

v

Pro ziskani ptiznivéjsich vysledkii by proto bylo nutné metodiku FFQ doplit napiiklad
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0 vySe uvedeny tdaj odpadu dusiku, ze kterého by piesny pfijem bilkovin bylo poté mozné
urcit.

I tak by vSak vzhledem k nejednoznaénym vysledkim vySe uvedenych studii bylo
potiebné pro vyhodnoceni vlivu vysoko-proteinové diety na energeticky vydej (kcal, kJ)

U obéznich jedinct provést dalsi vyzkum.
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8 ZAVER

Cilem této prace bylo vyhodnoceni dat z méfeni klidového energetického vydeje pomoci
nepiimé kalorimetrie spolu s analyzou slozeni téla u obéznich osob a vyhodnoceni
vybranych faktorti a jejich potencidlniho vlivu na vysledky nepiimé kalorimetrie, predevsim

na hodnoty klidového energetického vydeje.

1. Byly zjistény statisticky vyznamné rozdily ve slozeni téla obéznich jedincd
Vv zavislosti na stupni obezity. Zatimco u mnozstvi netukové té€lesné hmoty neboli
LBM (kg) byly zjistény statisticky vyznamné rozdily mezi L. a IIl. stupném obezity,
u LBM (%) byly zjistény statisticky vyznamné rozdily mezi vSemi dvojicemi,
tj. mezi I. a 1., II. a III. a I. a III. stupném obezity dle BMI. Statisticky vyznamné
rozdily mezi vSemi dvojicemi obezity byly také zjistény v mnoZstvi tuku (kg 1 %).
U hmoty bun¢k neboli BCM (kg) byly zjistény statisticky vyznamné rozdily pouze

mezi . a III. stupném obezity.

2. U jednotlivych skupin dle stupné obezity byl zjiStén pozitivni korelacni vztah mezi

zméfenym REE (kcal) a mnozstvi netukové télesné hmoty a hmoty bunék.

3. Nebyl prokazan statisticky vyznamny vliv vybranych komorbidit obezity
(prediabetes nebo diabetes mellitus 2. typu) na vysledky nepiimé kalorimetrie,

zejména pak na klidovy energeticky vyde;.

4. Nebyl prokazan statisticky vyznamny vliv koufeni na vysledky nepfimé kalorimetrie,

zejména pak na klidovy energeticky vyde;.

5. Nebyl prokazan statisticky vyznamny vliv vy$§i konzumace proteinti na klidovy

energeticky vyde;j.
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9 SEZNAM ZKRATEK

ANGPTL2
AgRP
ARC
ASP
BCM
BEE
BIA
BMI
BMR
CART
CCK
CNS
COMT

CRH

CRP

CT

DAG

DEXA

ECM

ECW

angiopoietin-like protein 2

agouti-related peptid

nucleus arcuatus

acylation-stimulating protein

hmota té€lesnych bunék (z angl. body cell mass)

bazalni energeticky vydej (z angl. basal energy expenditure)
bioelektrickd impedancni analyza

index télesné hmotnosti (z angl. Body Mass Index)
bazalni metabolicky vydej (z angl. basal metabolic rate)
cocaine- and amphetamine-regulated transkript
cholecystokinin

centrdlni nervovy systém

katechol O-metyltransferaza

hormon uvolnujici kortikotropin (z angl. corticotropin-releasing

hormone)
C-reaktivni protein

pocitacova tomografie (z angl. computer tomography)
desacyl ghrelin

dualni rentgenova absorpciometrie (z angl. dual energy

X-ray absorptiometry)
extracelularni hmota (z angl. extracellular mass)

extracelularni tekutina (z angl. extracellular water)
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FFA
Fe

Fi

GIT
GLP-1
2H218O
HDL
IFN-y
ICHS
IL-1
IL-4
IL-6
IL-10
IL-18
kcal
kHz

kJ

KO
mA
MCP-1

MCH

MC4R

volné mastné kyseliny (z angl. free fatty acids)

frakce (koncentrace) vydechovaného plynu

frakce (koncentrace) vdechovaného plynu

gastrointestinalni trakt

glukagonu podobny peptid 1 (z angl. glucagon-like peptid 1)
dvojité znacend voda

lipoproteiny s vysokou hustotou (z angl. high density lipoproteins)
interferon-y

ischemicka choroba srdecni

interleukin 1

interleukin 4

interleukin 6

interleukin 10

interleukin 18

kilokalorie

Kilohertz

kilojoule

krevni obraz

miliampér

monocyte chemotactic protein 1

hormon koncentrujici melanin (z angl. melanin concentrating

hormone)

melanokortinovy receptor 4 (z angl. melanocortin 4 receptor)
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MRI

o-MSH

NAFLD
NB
NIH
NPY
LBM
LDL

LH

OXM

PAI-1

PCOS

POMC

PP

PVN

PYY

RBP-4

REE

RQ

RTG

magneticka rezonance (z angl. magnetic resonance imaging)

hormon stimulujici a-melanocyty (z angl. a-melanocyte stimulating

hormone)

nealkoholové ztuénéni jater (z angl. non-alcoholic fatty liver disease)
naltrexon/bupropion

National Institutes of Health

neuropeptid Y

netukova hmota (z angl. lean body mass)

lipoproteiny o nizké hustoté (z angl. low density lipoprotein)
lateralni hypotalamus

oxyntomodulin

inhibor aktivatoru plazminogenu I (z angl. plasminogen activator
inhibitor-1)

syndrom polycystickych ovarii
proopiomelanokortin
pankreaticky polypeptid

paraventrikularni jadro hypotalamu

peptid YY
rezistence

retinol vazajici protein 4 (z angl. retinol-binding protein 4)
klidovy energeticky vydej (z angl. resting energy expenditure)
respiracni kvocient (z angl. respiratory quotient)

rentgenove zareni
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SAA
SD
SEM
SFRP 5
T2DM
TAG
TBW
TEF
TGF-p
TNF-a
TRH
UN

VEGF

Ve
VO,
VCO;
WHO

Xe

sérovy amyloid A

smérodatna odchylka (z angl. standard deviation)

stiedni chyba praméru (z angl. standard error of the mean)

secreted frizzled-related protein 5

diabetes mellitus 2. typu

triacylglyceroly

celkova télesna voda (z angl. total body water)

termicky efekt potravy (z angl. thermic effect of food)

transformuyjici rustovy faktor B (z angl. transforming growth factor )
faktor nadorové nekrozy o

hormon uvolnujici tyerotropin (z angl. thyrotropin-releasing hormone)
dusik z urey (z angl. urea nitrogen)

vaskularni endotelovy rustovy faktor (z angl. vascular endothelial
growth factor)

objem vdechovaného vzduchu

objem vydechovaného vzduchu

spotifeba kysliku

produkce oxidu uhli¢itého

Svétova zdravotnicka organizace (z angl. World Health Organization)
reaktance

impedance
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