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Uvod

Je obezita pouze kosmetickym problémem nebo zplsobuje zavazné poruchy
pohybového a ostatnich télesnych systému?

Hlavnim cilem mé prace bylo popsat mechanismy, kterymi obezita ptlisobi
na jednotlivé Casti a systémy lidského téla, které jsou bud’ soucdstmi pohybového
aparatu, nebo s nim uzce souvisi. Druhym cilem bylo vytvofit ucelenou publikaci
pojednavajici o vlivech obezity na vSechny télesné systémy a nezabyvajici se pouze
jednim problémem. Sama jsem se doposud s takovou publikaci nesetkala. A kone¢né
mym tietim a poslednim cilem bylo informovat vefejnost o dalekosahlych dasledcich
tohoto onemocnéni a plisobit tedy preventivné u neobéznich jedincli a motivaéné
u jedinci obéznich.

Urcila jsem si klicova slova jako obezita, osteopor6za, osteoartrdza, respiracni
systém, kardiovaskularni systém, poruchy spanku, neplodnost a deprese, pomoci nichz
jsem hledala informace. Ke sbéru informaci pro tvorbu mé prace jsem vyuzivala
pievazné sluzbu Google Scholar. Jedna se o uceleny a jednoduchy zptisob vyhledavani
odborné literatury obsahujici vice full-textovych ¢lanki, nez je tomu u jinych sluzeb ¢i
databazi. Pfi vyhledavani jsem wuzila téchto klicovych spojeni: obesity and
osteoporosis, obesity and osteoarthritis, obesity and low back pain, obesity and
respiratory, obesity and hypertension, obesity and hypertrophy, obesity and infertility
a obesity and depression. Hledala jsem pouze v anglickych ¢lancich, protoze ¢eskych
vysledkti bylo malo a daly se dohledat v ¢eskych periodikach. Z vyhledanych vysledkt
jsem vzdy vybirala ¢lanky, které byly novéjsi, ve full-textové podobé a které nejvice
vystihovaly pfislusnou kapitolu. Poté jsem dohleddvala autory primarnich citaci.

Postupné jsem zadavala klicova spojeni ,,obesity and osteoporosis®, k tomu mi
Google Scholar nasel 73.800 vysledk, z nichZ jsem vybrala 5. Ke spojeni ,,obesity
and osteoarthritis* nasel 43.900 vysledkt, z nichz jsem vybrala 2, k ,,obesity and low
back pain“ nasel 103.000 vysledki a vybrala jsem 4, k ,,obesity and respiratory*
vyhledal 339.000 vysledkii a vyuzila jsem 12, k ,,obesity and hypertension* vyhledal
1.200.000 vysledki, pouzila jsem jich 8, k ,,obesity and hypertrophy* vyhledal 84.800
vysledkll, pouzila jsem jich 5, k ,,obesity and infertility” vyhledal 38.700 vysledkd,
pouzila jsem 11, k ,,obesity and depression nalezl 348.000 vysledkl a pouzila jsem 3.

Nejméné vysledkii tedy Google Scholar naSel o obezit¢ a neplodnosti, nejvice



o obezitd a hypertenzi. Clanky, ze kterych jsem pii tvorbé své prace ne¢erpala, bud'to
zcela neodpovidaly mému pozadavku nebo nebyly k dohledani ve full-textové podobé.

Informace jsem ziskavala také z literatury. Diive nez jsem zacala praci psat,
prostudovala jsem: Zaklady klinické obezitologie, 2. vyd. (Hainer et al., 2011),
Hypertenze pii obezité a diabetu (Svacina, 2007), Manipula¢ni 1é¢ba v myoskeletalni
medicin€, 4. ptrepracované a rozsitené vyd. (Lewith, 1996), Obezita. Doporuceny
diagnosticky a 1écebny postup pro vSeobecné praktické lékare (Hlubik et al., 2009),
Rehabilitace v klinické praxi (Kolat et al.,, 2009) a Kineziologie. Piehled klinické
kineziologie a patokineziologie pro diagnostiku a terapii poruch pohybové soustavy, 2.
vyd. (Véle, 2006). Dale jsem vyuzila knih: Osteoartroza (Trnavsky, 2002),
Onemocnéni kloubti a patefe v praxi (Trnavsky et al., 1997), Hypertenze, 3. vyd.
(Widimsky et al., 2008), Patofyziologie dychani (Palecek, 2001), Zaklady vnitiniho
1ékatstvi (Zak, Petrasek et al., 2011), Poruchy spanku a bdéni, 2. vyd. (Nev§imalova,
Sonka et al., 2007), Ortopedie, 1. vyd. (Jani¢ek et al., 2001), Kardiologie, 3. vyd.
(Stejfa et al., 2007) a Specialni psychiatrie, 1. vyd. (Bouéek et al., 2006).

Mnoho informaci jsem naSla v ¢eskych védeckych periodikach: Vnitinim
lékatstvi, Casopisu Ceské internistické spole¢nosti a Slovenskej internisticke;
spolo¢nosti, Postgradualni medicin€, odborném c¢asopisu pro 1ékare, Praktickém 1ékafi,
asopisu pro dal§i vzdélavani lékaiti v praxi, Remedii a Ceské gynekologii, ¢asopisu
ceské gynekologické a porodnické spolecnosti.

Ke sbéru informaci doslo v intervalu od ¢ervna 2012 do dubna 2013.



1 Obecné poznatky o obezité

1.1 Definice obezity

Obezita je multifaktoridlni onemocnéni, pfi némz vzajemné puasobeni vliva
prostiedi a dédicné predispozice vedou k pozitivni energetické bilanci, tedy
ke zvySenému piijmu a snizenému vydeji energie. To vede k nadmérnému hromadéni
tukové tkané v organismu se soucasnym vzestupem télesné hmotnosti nad hranici

normy (Hainer, Bendlova, 2011, s. 59).

1.2 Pocet obéznich v Ceské republice

V Ceské republice je podle nejnovéjsiho prizkumu VZP 55 % lidi s nadvahou
a obezitou. Priizkum ukézal, ze kazdy tieti Cech trpi nadvahou a kazdy paty obezitou.
Obéznich lidi sice neptibyva (viz graf 1), ale neni pro¢ se radovat. S obezitou totiz
souvisi fada onemocnéni kardiorespiranich, endokrinnich i pohybovych (Vondruska,

2011).

Graf 1l
Vyvoj nadvahy a obezity v Ceské republice
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1.3 Etiopatogeneze obezity

Dvéma stézejnimi faktory v etiologii obezity jsou zvySeny energeticky piijem
a dédicnost. Obezigenni geny mohou akcelerovat vznik a rozvoj obezity, leptogenni
geny inhibuji rozvoj obezity. Geneticky podminéné faktory, které ovliviuji vzestup
télesné hmotnosti, 1ze rozdélit na dveé zakladni oblasti. Na oblast souvisejici s vybérem,
konzumaci a metabolismem zdkladnich zivin, vcetné regulace piijmu stravy,

a na oblast souvisejici s regulaci vydeje energie, jez zahrnuje klidovy energeticky
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vydej, postprandialni termogenezi a vydej energie v priabéhu pohybové aktivity.
Regulace pfijmu potravy na centralni urovni, predevSim v oblasti hypotalamu, se déje
za pomoci hormonti. Faktory zvySujici chut k jidlu se nazyvaji orexigenni, opak
zpiisobuji faktory anorexigenni, mezi které patii mimo jiné i leptin (Cerveny, 2009,
ss. 768-770).

Druhym stézejnim faktorem podilejicim se na vzniku obezity je zvySeny
energeticky prijem. Nadbyte¢né konzumovani energie vede k jejimu ukladani ve formé
triglyceridd do tukovych bunék a naslednému vzestupu podilu télesného tuku.
Ze zékladnich Zivin, jako jsou tuky, cukry a bilkoviny, k obezit¢ nejvice prispiva prave
zvySeny piijem tuki. Je totiz zndmo, Ze tuky maji velice malou sytici schopnost. To
znamend, Ze k nasyceni jich musime zkonzumovat vice, neZ je tomu u cukrd
a bilkovin (Hainer, Bendlova, 2011, s. 59, Cerveny, 2009, ss. 768-770).

Ze sacharidl k obezité pfispivaji pouze jednoduché cukry, jako je fruktéza nebo
sachar6za. Komplexni sacharidy, pokud nejsou konzumovany v nadbytku dlouhodobg,
nebyvaji pfeménovany na zasobni tuk, a nevedou tedy ke vzniku obezity. Sacharidy
maji velkou sytici schopnost, obzvlasté sacharidy s nizkym glykemickym indexem. To
znamena, ze nam na rozdil od tuk sta¢i pfijmout jen malé mnozstvi sacharidii k tomu,
aby nas zasytily. Nejvétsi sytici schopnost ze vSech zivin maji bilkoviny. Jejich
nadbyteény piijem nema vliv na vznik obezity (Hainer, Bendlova, 2011, ss. 61-65).

Diilezitou slozkou potravy je také vldknina, ktera svymi bobtnavymi uUc¢inky
snizuje pocit hladu a vyznamné snizuje glykemicky index sacharidi, coz také vede
k dlouhodobé&jsimu pocitu sytosti (Hainer, Bendlova, 2011, ss. 61-65).

Velkou roli pfi stravovani ma frekvence piijmu potravy. VétSina obéznich
jedinci vynechava ranni a poledni jidla a vétSinu stravy konzumuje v podvecer.
Rozd¢leni stravy na vice ale menS$ich porci, zabrafuje rozvoji obezity a nevede
k energetick¢ uspornosti, kterd se objevuje u jedinci s nizkou frekvenci piijmu
potravy. Na vzniku obezity se v posledni dobé ¢im dal vice podili snizujici se
pohybova aktivita (Hainer, Bendlova, 2011, ss. 61-65).

Nedilnou soucasti etiologie obezity jsou psychologické faktory. U obéznich lidi
se Casto objevuje vys$i pocit hladu a chut po jidlech obsahujicich veét§si mnozstvi
energie a tukd. Také je pozorovan vzestup depresivnich nalad (Cerveny, 2009,

ss. 768-770).
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Na vzniku obezity se také podili konkrétni socialni, kulturni a ekonomicka
situace. Osoby se zdkladnim vzdélanim trpivaji nadvahou a obezitou vice nez osoby
vysokoskolsky vzdélané. Soucasné je pozorovana vyssi prevalence vyskytu obezity

u zen (Cerveny, 2009, ss. 768-770).

1.4 Hodnoceni obezity

K hodnoceni obezity existuje spousta metod. Napf. antropometrie vyuzivajici
rizné druhy kaliperd, bioelektricka impedance méfici sloZeni téla s vyuzitim proudu
o nizké imtenzit¢ a vysoké frekvenci, hydrodenzitometrie atd. Ke vSem uvedenym
metodam jsou nutné rizné pristroje, které nejsou bézné k dispozici. Proto se
pi1 hodnoceni obezity nejcastéji vyuziva jednoduchého hmotnostniho indexu ,,Body
mass index“ (BMI), jehoZz hodnotu vypocitame podle vzorce: BMI = hmotnost
(kg)/vyska (m)°. Vysledek mizeme vy&ist z tab. 1 (KuneSova, 2011, ss. 163-176).

Podle redistribuce télesného tuku rozliSujeme obezitu androidni a obezitu
gynoidni. Ke zjisténi, o ktery typ obezity se jednd, nejcastéji pouzivame vypoclet
poméru pas/boky. Hrani¢ni hodnoty poméru pas/boky jsou u muza do 1,0 a u Zen
do 0,85. Pokud jsou tyto hodnoty vyssi, jedna se o obezitu androidniho typu. To je
obezita s vy$$im pomérem visceralniho tuku v oblasti bficha. Druhym typem je obezita
gynoidni, u které je zvySeno mnozstvi podkozniho tuku v oblasti hyzdi a hornich ¢asti
stehen. Vzhledem ke komplikacim, které se spolu s obezitou objevuji, je rizikovéjsi

vvvvv

a metabolicka onemocnéni. (KunesSova, 2011, ss. 163-176; Hlubik et al., 2009, s. 4).

Tab.1 Klasifikace obezity (podle WHO 1997)

Klasifikace BMI Riziko komplikaci obezity
podvaha <18,5 nizké (riziko jinych chorob)
normalni hmotnost 18,5-249 Prumérné
zvySena hmotnost >25 zvysené
nadvaha 25-299 mirné zvySené
obezita I. stupné 30,0-34,9 stiedné zvysené
obezita II. stupné 35,0-39,9 velmi zvySené
obezita III. stupné >40 vysoké

12



1.5 Typy a funkce tukové tkané v lidském organismu

RozliSujeme dva typy tukové tkané, bilou a hnédou. Bila tukova tkan je tvofena
jednou kapénkou obsahujici nahromadéné triglyceridy a malym mnozstvim
mitochondrii. Hnédou tukovou tkan tvoifi malé kapénky s velkym mnozstvim
mitochondrii, které jsou pfi¢inou jejiho hnédého zbarveni. Je pfitomna pouze
u kojenctl a pozd¢ji mizi, takze se nepiedpokladd, ze by méla mit né¢jakou vyznamnéjsi
funkci. Bila tukova tkan je zdsobarnou energie ve formé triglyceridii. Vyskytuje se
vtéle ve dvou lokalitach. Podle toho se d€li na podkozni a visceralni. Visceralni
tukova tkan je metabolicky aktivnéjSi, obsahuje malé adipocyty a jeji produkty
se portalnim obéhem dostavaji pifimo do jater (Haluzik, Trachta, Haluzikova, 2010,
s. 1030; Haluzik, 2008, s. 627).

V posledni dobé je zkoumana epikardiadlni tukova tkan, coz je tukova tkan
obalujici srde¢ni sval. Ukazuje se, Ze v ¢im vEétSim mnoZstvi je v téle zastoupena, tim
vétSi metabolicka rizika lidem hrozi. Za pfitomnosti ateroskler6zy produkuje tato tkan
vyrazné vice prozanétlivych a metabolicky negativné plsobicich faktori nez tkan
visceralni (Haluzik, Trachta, Haluzikova, 2010, s. 1030; Haluzik, 2008, s. 627).

Mezi hlavni funkce tukové tkané patii funkce tepelné-izolaéni a ochranna
(mechanicka ochrana vnitfnich organti). Déle je tukova tkan energetickou zasobarnou
a mistem pro ukladdani lipofilnich toxint a 1éki. Dochéazi v ni ke konverzi n¢kterych
hormonalnich prekurzorti na aktivni hormony, ale sama tukova tkan ma i funkci
sekre¢ni. Produkuje vlastni hormony (viz nize) a také cytokiny, které hraji dilezitou
roli v imunitnich procesech (Haluzik, Trachta, Haluzikova, 2010, s. 1029; Haluzik,
2008, ss. 625-626).

1.6 Hormonalni sekrece tukové tkané

Tukova tkan je slozena ze sité kolagenovych vlaken, ve které jsou zachyceny
nachazi krevni cévy zdsobujici tukovou tkan, fibroblasty, leukocyty, makrofagy,
preadipocyty a spousta dalSich bun€k. Hormony produkuji pfevazné adipocyty. Ostatni
bunky se na sekre¢ni funkci podileji méné nebo vibec. Obézni jedinci maji velké
adipocyty vyznacujici se endokrinni dysfunkci s nadprodukci Skodlivych
prozanétlivych faktort. Dale je v jejich tukové tkdni zvySen obsah makrofagh

produkujicich, podle jejich typu, bud prozanétlivé nebo protizanétlivé cytokiny.
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S ohledem na rozdéleni tukové tkané na podkozni a viscerdlni, je vice infiltrovana
2011, ss. 147-155; Haluzik, Trachta, Haluzikova, 2010, s. 1029; Haluzik, 2008, s. 626;
Issa, Griffin, 2012, p. 2).

Nejznaméj$im zastupcem hormonti produkovanych tukovou tkani je leptin.
Leptin je proteinovy hormon pattici do skupiny adipokind. Je produkovany adipocyty,
tedy tukovymi buiikami. Hladiny leptinu souviseji s mnozstvim tukové tkan¢ a jeho
syntézu ovliviuji i zanétlivé mediatory. U obéznich pacientti jsou tedy jeho hladiny
v krvi zvySeny, u Stihlych snizeny. Tento hormon sniZzuje piijem potravy a zvySuje
spotfebu energie piisobenim na konkrétni hypotalamicka jadra. Jeho snizend hladina
spousti kaskadu déji vedouci k Setfeni energie a umoziujici preziti jedinct s nizkym
energetickym piijmem. Leptin tak informuje centrum sytosti v hypotalamu o stavu
tukovych zasob v organismu (Haluzik, 2011, ss. 147-155; Haluzik, Trachta,
Haluzikova, 2010, s. 1031).

Adiponektin je dalSim hormonem produkovany adipocyty a rovné€z patii
do skupiny adipokini. U obéznich jedincti jsou jeho hladiny sniZzené, u Stihlych
zvysené. Adiponektin zlepsSuje senzitivitu pro inzulin. To ¢ini tak, Ze ve svalu
stimuluje expresi molekul, které se podileji na transportu mastnych kyselin. Umoziuje
jejich oxidaci a vyuziti jako energetického substratu. Tento dé¢j vede ke snizeni
mnozstvi triglyceridi a jejich metabolitii, ektopicky uloZzenych v kosternim svalstvu,
coz nasledné¢ zvysi senzitivitu pro inzulin na postreceptorové urovni. Snizuje také
syntézu glukozy v jatrech (Conde et al., 2011, p. 3). Mezi jeho dalsi funkce patfi to,
ze potlacuje expresi cytoadhezivnich molekul, ¢imz brani adhezi monocytii na cévni
endotel. Snizuje tvorbu prozanétlivych cytokinti z makrofagi, a tim potlacuje zanétlivy
proces. (Haluzik, 2011, ss. 147-155; Haluzik, Trachta, Haluzikova, 2010, s. 1029;
Lacinova et al., 2007, s. 1191).

Dalsi funkce leptinu a adiponektinu budou uvedeny u jednotlivych kapitol.
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2 Pohybovy systém

Pohybovy systém je tvotfen z n€kolika slozek. Jedna se o slozku:

1. podpiirnou

2. silovou

3. fidici

4. logistickou.

Slozka podpirnd zahrnuje skelet s klouby a vazy. Silova slozka, jak jiz vyplyva

Z nazvu, zahrnuje veSkeré svaly. Do fidici slozky patii nervovy systém a do logistické

cévni zdsobeni, metabolismus, odvod, pfeména a ptisun latek (Véle, 2006, s. 25).
Obezita, ktera se miZe ukazovat jen jako kosmeticky problém, negativné

ovliviluje vSechny uvedené slozky pohybového systému a nejen to. Je rizikovym

faktorem pro onemocnéni vnitinich organt, zpusobuje poruchy spanku, depresi,

zenskou neplodnost a spoustu jinych poruch a onemocnéni.
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3 Vliv obezity na podpiirnou sloZku pohybového systému

3.1 Vliv obezity na kostni tkan

Nedavné studie ukéazaly, ze nadmérna tukova hmota je spojovana s nizkou
celkovou kostni hustotou a Ubytkem kostnich minerali. Obezita pravdépodobné
ovliviiuje metabolismus kosti pfes né¢kolik mechanismd.

Obezita a kostni metabolismus jsou vzajemné propojeny. Adipocyty
a osteoblasty jsou odvozeny od spole¢né multipotencidlni mezenchymové kmenové
bunky (Gregoire, Smas, Sul, 1998, p. 783). Obezita zvySuje diferenciaci adipocytl
a hromadéni tukll a zaroven snizuje diferenciaci osteoblastll a kostni formaci. Jinak
feCeno, mechanismy (jako napiiklad cviceni) inhibujici adipogenezi stimuluji
diferenciaci osteoblastli (Sen et al., 2008, p. 6065) a naopak mechanismy inhibujici
osteoblastogenezi stimuluji adipogenezi (Beresford et al. in Cao 2011, p. 1). Snizena
osteoblastogeneze v kostni dfeni vlivem starnuti, je obvykle doprovazena zvySenou
adipogenezi v kostni dfeni (Moerman et al., 2004, p. 379; Zofkova, 20009,
sS. 560-564). Obezita 1 osteopordza jsou spojeny s vysSim oxidacnim stresem
a zvySenou hladinou prozanétlivych cytokini (Lane, Yao in Cao 2011, p. 1).

Obezita je spojovana s chronickym zanétem (Hotamisligil, Shargill, Spiegelman
in Cao, 2011, p. 2). ZvySené cirkulujici a tkanové prozanétlivé cytokiny
u obéznich jedincii mohou podporovat aktivitu osteoklasti a jejich vlivem 1 kostni
resorpci, ktera vede k osteoporoze (Cao, 2011, p. 2). Kost je dynamicky orgén,
ve kterém neustdle dochazi k resorpci, novotvorbé a remodelaci na zaklad¢
momentalnich pozadavka. Prevazi-li kostni resorpce, kterou maji na starost
osteoklasty, nad kostni novotvorbou, coz je prace osteoblastli, vznika osteopordza. To
je onemocnéni charakterizované ubytkem kostni hmoty a architektonickou pfestavbou
kosti, coz vede ke snizeni pevnosti kosti, a tedy ke zvySenému riziku zlomenin
1 po minimélnim urazu (Gallo et al., 2011, s. 180).

Daéle je obezita spojovdna s vyznamnym zvySenim sérového leptinu a snizenim
adiponektinu, jak jiz bylo uvedeno vySe. Adiponektin ma ptiznivy vliv na kostni tkan,
protoZe vede k potlaceni tvorby osteoklastl, ¢imZ sniZuje kostni resorpci. Ma také

-----

do tukové tkané€, v niz tyto makrofagy snizuji prozanétlivé u¢inky cytokind. Zvysené
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mnozstvi leptinu, jak uvedl ve své studii Cao (Cao, 2010, pp. 292-297 ), vede
ke snizeni kostni hustoty (Cao, 2011, pp. 3-4).

S vysokym obsahem tuku v téle se snizuje sttevni vstiebavani vapniku, a proto
se snizi dostupnost vapniku k tvorb¢ kosti (Cao, 2011, p. 4).

Vsechny tyto mechanismy doprovazejici obezitu vedou ke zvySené resorpci
kosti. Je vSak prokdzano, ze zvySena télesna hmotnost ma i pozitivni vliv na tvorbu
kosti. Mechanické zatizeni vychazejici ze zvySené télesné hmotnosti totiz stimuluje
tvorbu kosti snizenim resorpce a zvySenim proliferace a diferenciace osteoblastli
a osteocytdl. ZvySena télesnda hmotnost souvisejici s obezitou tedy muze pusobit
proti vyse uvedenym nepfiznivym u¢inkiim tukove tkané (Cao, 2011, p. 4; Ravn et al.,

1999, pp. 1622-1627).

3.2 Vliv obezity na klouby

ProtoZze obezita se stala velice rozSifenym problémem veifejnosti, zaCaly se
studovat vlivy zvySen¢ho mechanického zatizeni a zvySeného mnozstvi tukové tkané
na klouby a kloubni chrupavky.

Klouby, zejména chrupavka a subchondralni kostni tkan, jsou neustale vystaveny
mechanickému namdhani. K tomuto dochazi jak wu astenickych jedinct tak
i u obéznich. U této skupiny vSak ve v&ét$i mife vzhledem k jejich zvySené télesné
hmotnosti. Béhem chiize se mechanické zatizeni chrupavky zvysi na dvojnasobek az
trojnasobek vahy. Na povrchu chondrocytii existuji mechanoreceptory, které se
aktivuji pifi1 pretizeni kloubu. Pfretizeni vyvola slozité biochemické procesy vedouci
v chrupavce k expresi cytokind, rustovych faktort, metaloproteindz, tvorbé mediatora
(napft. prostaglandinll) a oxidu dusiku. Tyto procesy mohou inhibovat tvorbu matrix,
coz je zakladni hmota chrupavky, a vést k jeji degradaci. Aktivaci mechanoreceptorti
dochazi tedy k poskozeni kloubni chrupavky a vznikd osteoartroza (Guilak et al.
in Trnavsky, 2008, ss. 130-131; Sharma, Chang, 2006, pp. 161-162).

Osteoartréza je onemocnéni projevujici se méknutim chrupavky. Ta se stava
nepruznou a mén¢ odolnou na mechanickou zatéz. Nasleduje fragmentace chrupavky,
pozdéji aZ ulcerace a obnaZeni kosti. Tyto zmény vedou dale k mikrofrakturdm
subchondralni trabekularni kosti. V kloubu vznikd subchondrilni skler6za
s novotvorbou kosti v subchondralni oblasti z divodu hojeni mikrofraktur. Synovialni

tkan v misté Uponu kloubniho pouzdra hypertrofuje a vytvareji se osteofyty (kostni
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vyrustky), které poté zplisobuji omezeny pohybu v kloubu a bolesti. Zmény
V chrupavce a subchondrilni kosti doprovazi synovidlni zénét. Osteoartroza se
projevuje bolestivosti kloubu, jeho ztuhlosti a omezenim rozsahu pohybu. Etiologie
osteoartrozy je do znaéné miry neznama, ale za vyznamné rizikové faktory jsou kromeé
obezity povazovany i veék, pohlavi (Zeny postihuje vice nez muze), pfedchozi zranéni,
nutricni faktory a geneticka predispozice. Ackoli osteoartr6za je popisovana jako
nezanétlivé onemocnéni, byva zanét povazovan za jeden z ptiznakt a vede k progresi
onemocnéni. Zanét mize byt bud’ primarni znamkou osteoartr6zy, nebo doprovodnou
znamkou jiného onemocnéni, napt. biochemickych zmén v chrupavce (Trnavsky,
2002, ss. 19-25; Sharma, Chang, 2006, pp. 161-162).

PtidruZzenymi rizikovymi faktory vedoucimi k osteoartroze jsou také slabost
¢tyrhlavého svalu stehenniho, valgozita ¢i varozita dolnich koncetin, nestabilita kloubti
a predeslé urazy. To znamena, Ze pii zkoumani vlivu obezity na progresi osteoartrozy,
musime vzit na védomi i1 spravné postaveni koncetin. Obezita totiz vice zvySuje
progresi osteoartrozy u lidi se Spatnym postavenim koncetiny, mén¢ u jedincii
se spravnym postavenim konéetin (Felson et al., 2004, pp. 3904-3909).

Jelikoz je u obéznich jedincti vysoka prevalence osteoartézy i v kloubech, které
nejsou nosné, napi. klouby prstii, budou mit na vznik osteoartdzy vliv 1 jiné faktory,
nez jen zvySené statické zatizeni a nespravné postaveni koncetin. Tukova tkan je
hlavnim zdrojem prozanétlivych cytokind, které jsou ve zvySeném mnozstvi
detekovany v osteoartrotickém kloubu a zptisobuji v ném zanét a degradaci chrupavky
(Hedbom, Héauselmann, 2006, s. 46; Lago et al. in Issa, Griffin, 2012, p. 2).

Tukova tkan, jak jiz bylo uvedeno vyse, je producentem hormont, které maji
nezanedbatelnou roli ve vzniku a rozvoji osteoartrézy. Leptin byva u nemocnych
s osteoartrozou detekovan v chrupavce, subchondralni kosti i osteofytech. Na povrchu
chondrocytll stimuluje syntetické a anabolické procesy, které chrani chrupavku
proti osteoartrotick¢é degradaci. Pusobi tak na chrupavku pifimo nebo jesté
prostiednictvim rastovych faktord, podporou jejich syntézy (Dumond et al., 2003,
p. 3118; Trnavsky, 2008, s. 130-131). Jeho nadbytek vSak muze vést k poskozeni
chrupavky, zvlasté zaplsobi-li dalsi faktory, napt. prozanétlivé cytokiny jejichZ tvorbu
stimuluji adipokiny (Trnavsky, 2008, ss. 130-131; Conde et al., 2011, pp. 1-8).

V synovialni tekutin€ a plazmé nemocnych s osteoartrézou byly kromé leptinu

detekovany dal$i adipokiny, adiponektin a resistin. Pfitomnost adiponektinu
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v synovidlnich fibroblastech miize zplisobovat posSkozeni chrupavky pies aktivaci
metaloproteindz. U lidi s osteoartrézou byva adiponektin v kloubni synovii patrny
ve zvySeném mnozstvi. Adiponektin a rezistin mohou byt produkovany i v tukové
tkani ulozené mimo synovii. Je mozné, ze ovliviiuji synovialocyty, které pak vytvaieji
nékteré faktory naruSujici celistvost chrupavky (Trnavsky, 2008, ss. 130-131; Conde
etal., 2011, pp. 1-8).

Onemocnéni, ve kterém adiponektin hraje bezesporu dulezitou roli, je
revmatoidni artritida. Jedna se o chronické zanétlivé onemocnéni kloubu
charakterizované¢ rozvojem kloubnich destrukci a deformit. Adiponektin stimuluje
prozanétlivé cytokiny, které v kloubu vyvolavaji zanét a ptitahuji do synovie dal$i
zanétlivé buiky. Dochazi k infiltraci synovidlni membrany zanétlivymi bunkami
a k aktivaci monocyto-makrofagového systému. Synovialni membrana se méni
na bohaté vaskularizovanou tkan (panus), zacne prertstat pres chrupavku a produkovat
proteolytické enzymy (chemokiny), které destruuji nejen kloubni chrupavku, ale 1 kost,
vazy a Slachy. K vyluovani chemokini dochazi i vlivem adiponektinu. Nadprodukce
chemokinil stimuluje vstup imunokompetentnich bunék z krevniho obéhu do tukové
tkdn¢ a tim zvySuje jeho zanétlivou aktivitu. (Frommer et al., 2010, pp. 2886-2888;
Haluzik, Trachta, Haluzikova, 2010, s. 1031; Sedova, 2011, s. 417).
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4 Vliv obezity na silovou a vazivovou slozku pohybového systému

4.1 Obezita a jeji vliv na ,,Jow back pain“

Dusledkem obezity je infiltrace svalové tkdné tukem a zvétSujici se pomeér
mezi tukovou a svalovou tkani ve prospéch tkané tukové. Vlivem infiltrace dochézi
k oslabeni bfiSnich i ostatnich svalti. Nefunk¢ni bii$ni sténa vede k pteklopeni panve
doptedu, k tzv. anteverzi panve, a ke zvétSeni bederni lordézy. Vysledkem je pietizeni
dolni hrudni, bederni a kiizové patete. Zvysuje se zatéZ na pateini vazy, disky, klouby
a zadové svaly, které reaguji bolestivou signalizaci do centrdlniho nervového systému.
Tyto bolesti, vyskytujici se v oblasti dolni ¢asti zad, oznacujeme terminem ,,low back
pain” (Kolatik, 1997, ss. 60-61).

Zmény uvedené vySe maji za nasledek vznik dolniho zktizeného syndromu.
Projevuje se zkracenim kycelnich flexorl, které substituuji za oslabené biisni svaly,
na druhé strané€ jsou oslabeny extenzory kycli (hlavné musculus gluteus maximus).
Dochazi také k pretizeni paravertebralnich svali, které se zméni v ,,zatvrdlé pruhy*
s vyskytem bolestivych myofascidlnich spoustovych boda, tzv. trigger points. Tyto
svalové dysbalance vedou k vadnému drzeni celého téla (Lewith, 1996, ss. 133-134,
Kolar, 2009, s. 66; Kolafik, 1997, ss. 60-61).

Vyklenutd bfisni sténa zplisobuje nejen vyse uvedenou bederni hyperlordozu,
ale také na ni navazujici zvySené zatizeni meziobratlovych diskd, které se zacnou
snizovat. Vznikéd tak spondyloza, coz je degenerativni onemocnéni meziobratlovych
prostor. Vlivem snizeni diskit dochdzi k prodlouzeni pateinich vazi, které ztraceji svou
stabiliza¢ni funkci, a nasledné vzniké nestabilita. Za dysfunk¢éni vazy urcitou dobu
substituuji zadové svaly, zejména paravertebralni, ale po Case dojde k jejich pfetizeni
a vzniku bolestivych reflexnich zmén. Proto se télo brani tvorbou kostnich vybézki,
tzv. osteofytll, které sice snizuji bolesti zpisobené reflexnimi spazmy, ale na druhou
stranu omezuji pohyblivost patefe. Se spondylézou vznika také spondylartroza,
coz je osteoartréza meziobratlovych kloubii s podobnymi ptiznaky. Jejimu vzniku
predchézi pravé zizeni meziobratlového disku. Osteofyty rostouci na okrajich obratl
mohou pfi ristu utlacovat michu nebo misni kofeny. TotéZ se miize dit i pfi vyhiezu
meziobratlové ploténky z diivodu jejiho nestejnomérného zatiZzeni pti hyperlordoze.

(Gallo et al., 2011, ss. 128-130; Krbec, Chaloupka, 2001, ss. 86-87).
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Nasledkem pokrocilé spondylartrézy a spondylozy je stendza pateiniho kandlu.
Utlakem michy vznikaji myelopatie, utlakem kofenti kofenové syndromy s poruchou
motoriky, citlivosti, pfipadné¢ s vypadkem reflext ¢i hyperreflexii (Gallo et al., 2011,
ss. 128-130; Krbec, Chaloupka, 2001, ss. 86-87).

4.2 Obezita a jeji vliv na plochou nohu a hallux valgus

Obezita, jak jiz bylo vySe zminéno, je spojena se zvySenou télesnou hmotnosti
a tedy i sezvySenym statickym zatéZzovanim nohou. Dochazi k pretézovani vazi
a svali drzicich medialni noZni klenbu, které pro zvySujici se hmotnost téla nejsou
schopny klenbu udrzet, a ta se zborti. Pata se proto dostava do valgozniho postaveni
a zevni okraj nohy ztraci kontakt s podlozkou. Chybi odvijeni chodidla od podloZky,
doslap je tvrdy a noha ztraci pruzici schopnost. Plocha noha je provdzena bolesti
VvV oblasti hlezenniho a subtalarniho skloubeni s nejvétsi intenzitou pod zevnim
kotnikem. Bolest miize dosahovat az na pfedni stranu bérce. Krom¢ statické zatéze
se na ploché noze podileji noSeni nevhodné obuvi, prace vyzadujici dlouhé sténi,
urazy, zanétliva onemocnéni, zkracend Achillova $lacha, hormondlni nerovnovaha
a dalsi (Dobes et al., 2009, ss. 511-512; Gallo et al., 2011, ss. 145-146).

Plocha noha se fetézi s dalsimi problémy. Vznikd valgézni postaveni kolennich
kloubi a narusuje se 1 biomechanika kycelnich kloubli a kloubti patefe. To miize byt
1 ptfi¢inou bolesti typu ,,low back pain”, které jsou zminény vyse (Gallo et al., 2011,
ss. 145-146).

Snizeni medialni klenby se zvySenym statickym zatéZzovanim mutze dale vést
k deviaci palce smérem k lateralnimu okraji nohy, k tzv. hallux valgus. Hallux vagus je
doprovazen prominenci hlavicky I. metatarsu, jeho zvySenou varozitou a subluxaci
v I. metatarzophalangealnim kloubu. Objevuji se bolestivé otlaky nad vystupujici

hlavi¢kou, problémy s obouvanim a bolesti v oblasti metatarzophalangového skloubeni

palce (Gallo et al., 2011, ss. 147-148).

4.3 Obezita a jeji vliv na onemocnéni §lach

Jak jiz bylo také zminéno vySe, zvySend té€lesnd hmotnost vede k pretéZovani
riznych télesnych struktur a vyjimkou nejsou ani Slachy. Vznikaji tak dva typy
onemocnéni podle toho, kterd ¢ast Slachy je zasaZena. Tendindza je degenerativni
postizeni celé Slachy, entezopatie je onemocnéni pouze Gponové ¢asti Slachy. Projevuji

se bolestivosti v pribéhu Slachy u tendindézy a bolestivosti Gponu u entezopatie.
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Pii zatézi se bolest stupiiuje, v klidu odeznivd. DalSim projevem je hypertonus
a reflexni zmény ve svalovém brisku. Aktivaci svalového btiska se bolest zhorSuje.
Také se miize objevit paratenonitida, coz je postizeni synovidlniho dvouvrstvého obalu
Slachy zanétem, pficemz neni postizena $lacha vlastni (Kolat, 2009, ss. 424-425; Gallo
et al. 2011, s. 142).

Nejcastéjsi Slachové postizeni vznikajici v dusledku obezity je entezopatie
kratkych svalii plosky. Jedna se o iponovou bolest musculus flexor digitorum brevis,
musculus quadratus plantae a musculus abductor pollicis longus. Toto onemocnéni se
projevuje bolesti patni kosti, zpocatku startovaci, pozdéji se bolest objevuje 1 pii1 zatézi
nebo po ni. Bolest 1ze vyvolat i palpa¢né, mize se vyskytovat otok a krepitace v misté
zaCatkli svali na patnim hrbolu. Svaly jsou v hypertonu a Casto palpacné bolestivé.
Biomechanika chodidla je poruSena. Pti déletrvajicich obtiZich vznikd na patni kosti
ostruha, ktera poté utlauje okolni struktury (podkozi a kiizi). Ty jsou potom pfii chiizi,
kdy vahou téla dochazi k jejich utlacovani, velice bolestivé. Podobnym onemocnénim
Z ptetizeni je plantarni fasciitida manifestujici se stejnymi ptiznaky. Na rozdil
od entezopatie se ale tyka kratkych svalti plosky. Zde boli upon plantarni fascie

na hrbol patni kosti (Gallo et al., 2011, s. 141; Dobes et al., 2009, s. 514).
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5 Obezita a jeji vliv na respirac¢ni systém

Hlavnimi komplikacemi dychani pfi obezit¢ je zvySeny ndrok na ventilaci,
zvySena dechova prace, insuficience dychacich svalii a snizena poddajnost dychacich
cest. Snizend funkcni rezidudlni kapacita a exspiracni rezervni objem spolu s vys$Sim
podilem CV/FRC (CV = closing volume = uzavérovy objem, FRC = funk¢ni
rezidualni kapacita) pfi obezité jsou spojeny s uzavérem perifernich plicnich alveold,
abnormalitami poméru ventilace/perfize a hypoxii, piedev§im v poloze vleze
na zadech. Hlavnimi ob&hovymi komplikacemi jsou zvyseny celkovy intravaskularni
volum 1 vy$§i objem krve v plicnim ftecisti, vysoky srdeCni vydej a zvySeny
enddiastolicky tlak vlevé komofe. Obézni pacienti bézné trpi hypoventilacnim
syndromem a syndromem spankové apnoe s oslabenou reaktivitou na hypoxii
a hyperkapnii. Vysledkem je hypoxie, plicni hypertenze a progresivné se zhorSujici
vykonnost. Obézni pacienti se rychleji zadychaji a maji snizenou zatéZovou kapacitu

(Parameswaran, 2006, p. 203).

5.1 Vliv na plicni mechaniku a odpor dychacich cest

Vyznamnou abnormalitou pii obezité je snizena poddajnost respira¢niho systému
(Naimark, Cherniack in Parameswaran, 2006, p. 204). Celkova poddajnost dychacich
cest je u obéznich redukovana az o 2/3. Z¢&asti je to zpisobeno snizenim poddajnosti
plicniho parenchymu, kterd ziejm¢ souvisi se zvySenym objemem krve v plicni
cirkulaci. Vede k ni ale také nartst nitrobfiSniho visceralniho tuku, ktery omezuje
pokles branice a expanzi plicniho parenchymu pii dychani. Kompresi parenchymu
dochazi k poklesu expiracni rezervni kapacity (ERV) a funkéni rezidualni kapacity
(FRV), coz snizuje poddajnost respira¢niho systému. Druhym divodem redukce
poddajnost dychacich cest je snizend poddajnost hrudni stény zpiisobena celkovou
adipozitou, hlavné¢ akumulaci tuku kolem Zeber. Poddajnost dychacich cest je
u obéznich vyznamné sniZzena zejména v poloze vleZe, coz je zpiisobeno jak snizenou
poddajnosti hrudni stény, tak zfejm¢ i nariistem ventilacniho odporu. SniZena
poddajnost hrudni stény u obéznich vede k mélkému dychani a tedy k zadrZzovani
dusiku ve Spatné ventilovanych alveolech pifi uzévéru bronchiolli a k nasledné

atelektaze, coz koreluje s poklesem parcidlniho tlaku kysliku v arteridlni krvi.
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Atelektaza a uzavér drobnych bronchiolti vede k hypoventilaci bazalnich casti plic
(Gaspar et al., 2010, s. 1076; Parameswaran, 2006, p. 204).

Nartst spotieby energie pii dechové praci je z jedné tietiny zpisoben nutnosti
prekonat snizenou poddajnost hrudni stény, zbyvajici dvé ttetiny energetického nartistu
jsou na zékladé snizené elasticity a nedostate¢né vykonnosti dechovych svali

(Naimark, Cherniack in Parameswaran, 2006, p. 204). Obézni pacienti tedy musi

rrrrrr

5.2 Spotieba kysliku

Z prizkuml lze vyvodit, Zze morbidné¢ obézni pacienti spotfebovavaji
disproporéné velké procento celkové VO2 (spotfeba kysliku) pro dechovou praci,
a to dokonce i pti dychani v klidu. Tato relativni nedostatecnost ziejmé zpusobuje
snizenou ventilacni rezervu a je predispozici k respiracnimu selhdni dokonce

i pfi mirném systémovém ¢i plicnim onemocnéni (Parameswaran, 2006, p. 204-205).

5.3  Vliv na funkeci plic

Obézni pacienti maji tendenci k rychlejSimu a plo$Simu dychani. Spotieba
kysliku pti dychani je nizsi, pokud je dechova frekvence vyssi a dechovy objem je
maly. Rychlé dychani je tedy v kone¢ném disledku neekonomické, protoze kyslikové
naroky pii dychani rostou parabolicky s dechovou frekvenci a protoze relativni mrtvy
prostor (VD/VT) nartsta. To vysvétluje chaby vykon obéznich jedinct pii funkénich
plicnich testech, které vyzaduji vyssi dechové usili (Parameswaran, 2006, p. 205).

Nejcastéji se vyskytujici funkéni abnormalitou obéznich pacienti je snizeni
exspiraé¢niho rezervniho objemu (ERV) (Ray et al. in Parameswaran, 2006, p. 205).
Pfi¢inou je obezitou zplisobené snizeni funkcni rezidudlni kapacity (FRC). Nizka FRC
a normalni rezidualni objem (RV) pak zplsobuje snizeni ERV. Snizeni ERV je
nejvyraznéjsi v poloze vleze na zadech, kdy branice stoupd a tlak vahy bticha smétuje
k hrudniku. Za téchto okolnosti se ERV mize blizit k uzavérovému objemu
a v dychacich cestach se mize zadrzovat vzduch (Parameswaran, 2006, p. 205).

Vliv obezity na plicni funkci mize byt ovlivnén i1 zplsobem distribuce tuku.
Z vysledkli rGznych prazkum plyne, Ze centrdlni obezita ovliviiuje vysledek

spirometrie vyraznéji nez jiné typy obezity (Parameswaran, 2006, p. 205).
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5.4 Alveolarni hypoventilace pfi obezité

Mnozi obézni pacienti trpi hypoxii, ale mirn¢ obézni jsou stale jest¢ schopni
eliminovat naristajici mnozstvi CO2 v krvi. Né&ktefi pacienti, zejména ti morbidné
obézni, ale nedokazou zvysit minutovou ventilaci pii zatézi a mohou trpét hyperkapnii
dokonce i vklidu. Tento hypoventilaéni syndrom byl pozorovan a velmi vystizné
popsan Charlesem Dickensem v ,Kronice Pickwickova klubu“ v osobé ,tloustika
Joea®. Jednd se o kombinaci obezity, hypersomnie, alveolarni hypoventilace s hypoxii
a hyperkapnii a o hyposenzitivitu respira¢niho centra pravé na uvedenou hypoxii
a hyperkapnii. Hypoxemie, aciddéza a polycytemie, pfitomné z divodu dlouhodobé
hypoventilace, vedou K plicni hypertenzi, ke zvySeni prace pravé srde¢ni komory,
k jeji hypertrofii, dilataci (cor pulmonale), progresivni dysfunkci az k srde¢nimu
selhani (Parameswaran, 2006, p. 206; Dvoftak et al., 2007, s. 452, Hobzova, Sovova,
2007, s. 447).

Kromé¢ hypoventilace se u obéznich pacienti mohou objevovat periodické
apnoické ¢1 hypopnoické epizody béhem spanku, znamé jako syndrom spankové apnoe
(Guilleminault, Tilkian, Dement in Parameswaran, 2006, p. 206). Ta je
charakterizovana preruSovanym dychanim na dobu dels$i nez 10 vtefin, nejméné
pétkrat za noc. Centralni spankova apnoe znamena zastavu proudéni vzduchu
pii neCinnosti dychacich sval, zatimco obstrukéni spankovd apnoe znamena
nepritomnost proudéni vzduchu i béhem prace dychacich svali. Nékdy se mize
vyskytnout 1 kombinace centralni a obstruk¢éni spankové apnoe (Parameswaran, 2006,
p. 206; Palecek, 2001, ss. 15-17). Syndrom spankové apnoe se obvykle vyskytuje
spolu s Pickwickovym syndromem a spolu vytvafeji obraz vySe uvedeného cor

pulmonale (Dvordak et al., 2007, s. 452, Hobzova, Sovova, 2007, s. 447).

5.5 Vliv na zatéz

Obezita je i u jinak zdravych spojena se zvySenou dusnosti (Hulens et al., 2003,
pp. 98-99). Tolerance ndmahy je Casto neptiznivé ovlivnéna bolesti pretizenych kloubt
a koznim tfenim obéznich koncetin (Hulens et al., 2003, pp. 98-99). Obezita klade
vyS$i naroky na ventilaci (v&tSi spotiebou energie pii vEétSim télesném objemu),
pfiCemz ale ventilaci komplikuje zhorSenim plicnich funkci (Whipp, Davis

in Parameswaran, 2006, p. 207).
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Pocit nedostatku dechu pti zatézi je u obéznich bézny, vyskytuje se u témer 80%.
Meélké dychani s nizkym objemem vdechnutého vzduchu zplsobuje obstrukei
perifernich dychacich cest, coz stimuluje receptory a rovnéz zvysuje pocit dusnosti
(Douglas, Chong in Parameswaran, 2006, p. 207). ZvySena hladina CO2 a vodikovych
iontli stimuluje chemoreceptory a navozuje zvysené¢ dechové usili, obdobnou reakci
vyvolavaji somatosenzorickd centra v mozkové kuie reagujici na tnavu a slabost

dychacich svalii (Parameswaran, 2006, p. 207).
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6 Obezita a jeji vliv na kardiovaskularni systém

6.1 Arteridlni hypertenze u obéznich jedincu

Vyse krevniho tlaku je ddna naplni cévniho fecisté a perifernim cévnim
odporem. Optimalni tlak je podle Evropské spolecnosti pro hypertenzi a Evropské
kardiologické spole¢nosti 120/80 mm Hg. Hodnota se méni podle potieby zivotné
dilezitych organti. Pii zatézi by se mél zvysit, v klidu by mél klesnout k normé.
Podle svétové zdravotnické organizace byla horni hranice krevniho tlaku u dospélych
stanovena na 140/90 mm Hg. Za arterialni hypertenzi se poklada tlak stejny nebo vySsi
nez uvedend hranicni hodnota, naméfena vicekrat (alespon 3x). Rozeznavame 3 stupné
hypertenze. 1. stupen (140-159/90-99 mm Hg) se projevuje pouze prostym zvySenim
tlaku bez organovych zmén. Nemocny muize pocitovat palpitace, bolest hlavy, poruchy
koncentrace a nalad. Ve 2. stupni (160-169/100-109 mm Hg) jiz dochazi k lehkym
organovym zménam ve smyslu retinopatie, proteinurie (z divodu ledvinné poruchy),
aterosklerdzy a hypertrofie levé komory srde¢ni. 3. stupenn (>180/>110) se projevuje
vystupiiovangj$im organovym poskozenim. Miuze vznikat postupné levostranné
srde¢ni selhavani, krvaceni do mozku, nefropatie a hemoragie sitnice. Nemocny byva
dusny, nejdfive pii namaze, pozd¢ji 1 v klidu. Tzv. maligni hypertenze, neboli
hypertenzni krize vznika pti vzestupu tlaku na 220/140 mm Hg a ohrozuje nemocného
smrti z davodu selhavani organt. Objevuji se prudké bolesti hlavy, zavraté, poruchy
vidéni, vomitus, dezorientace a mohou se objevit i tonicko-klonické kiece (Widimsky
et al., 2008, ss. 19-22).

Je znamo, ze hypertenze zjiSténa uz u stihlych ma za néasledek pozdéjsi vzestup
hmotnosti a naopak ¢im vyS§i méd jedinec hmotnost, tim vysSi ma predispozici
K hypertenzi (Svacina, 2007, s. 35). Teorii o vlivu obezity na hypertenzi je vice. Jedna
Z nich predpoklada, Ze podkozni a viscerdlni tuk utlacuje ledviny a dal$i bfiSni organy,
a také mozkovy kmen, coz by mohlo vést k hypertenzi. Tato teorie je uz ale spiSe
piekonana. Mnohem lepsi teorii se zdé byt vztah syndromu spankové apnoe, vznikajici
v disledku obezity, a hypertenze. Jedinec trpici timto syndromem ma vysokou aktivitu
sympatiku, a vnoci u n& nedochazi k poklesu krevniho tlaku jako u zdravych.
Objevuje se i teorie spolecné dédicnost esencidlni hypertenze a obezity (Svacina, 2007,

ss. 45-57).
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Pti obezité dochazi ke zméndm v krevnim ob&hu. Méni se systolicky a minutovy
objem srdce, periferni cévni rezistence, distribuce ptitoku krve a tyto zmény vedou
ke vzniku hypertenze a ischemické choroby srdecni. Stupen obezity pfimo souvisi
se srde¢nim vydejem a je inverzn¢ spojen se systémovou cévni rezistenci. Systolicky
objem zfejm¢ souvisi se zvySenym intravaskularnim objemem, avSak centralni typ
obezity je spojovan s niz§im srdecnim vydejem a zvySenou periferni cévni rezistenci
(Gaspar et al., 2010, s. 1075).

Jak je uvedeno vyse, tukova tkan je endokrinné aktivni tkani. Nékteré hormony,
které produkuje, maji vztah ke vzniku hypertenze. Leptin ptisobi na zvySeni tlaku
centralni aktivaci sympatiku, ktery poté zpusobuje periferni vazokonstrikci, zvySenou
tubularni reabsorpci mineralii a vody a tim vede k hypertenzi a tachykardii (GaSpar
et al., 2010, s. 1075; Svacina, 2007, ss. 45-57). M4 vliv na vznik syndromu spankové
apnoe a ovliviiuje objem télesnych tekutin, zpétnym vychytavanim sodiku v ledvinach
(Landsberg, Krieger in Aizawa-Abe et al., 2000, p. 1249). V dfeni nadledvin stimuluje
sekreci katecholamind, jejichz tkolem je mimo jiné zvySovani krevniho tlaku. Studie
prokazaly véts§i mnozstvi leptinu u obéznich hypertonikii nez u obéznich s normalnim
tlakem. Vliv snizené hladiny adiponektinu na hypertenzi neni vyznamny, prokazala se
pouze jeho lehka vazodilatatni schopnost. Adiponektin méa vztah spiSe ke vniku
diabetu mellitu. Jeho snizena hladina souvisi s poklesem sekrece B-bunck slinivky
btisni, coz jsou bunky produkujici inzulin. Hormon angiotenzinogen je produkovan
piredevsim v jatrech, ale hojn€¢ ho mtize produkovat i tukova tkan, predevsim visceralni
(Svacina, 2007, ss. 45-57; Engeli et al. 2003, pp. 807). Angiotenzinogen je soucasti
systému renin-angiotenzin-aldosteron. Tento systém pusobi na sympatické nervstvo
a jeho prostiednictvim ovliviiuje krevni tlak. Také mé vztah k srde¢ni a cévni
hypertrofii. Dal§i hormony produkované tukovou tkani a ovliviiujici krevni tlak jsou
napf. prozanétlivy cytokinin tumor nekrotizujici faktor o, kortizol, PAI-1 (inhibitor
aktivatoru plasminogenu) a dal$i, jejichz vliv na hypertenzi neni tak vyznamny
(Svacina, 2007, ss. 45-57).

Arterialni hypertenze sama o sobé neni tak nebezpecnd jako komplikace
plynouci zni. Podili se na zvySeni morbidity a mortality prostiednictvim vlivu
na aterogenezi. Vede k endotelové dysfunkci se zhorSenim odpovédi na vazodilataéné
pusobici latky, k zvySeni cévni propustnosti pro makromolekuly (zejména

lipoproteiny), k zvysené produkci vazokonstrikéné ptsobiciho endotelinu a k zvysSeni
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prilnavosti leukocytii. Také zpiisobuje remodelaci svaloviny ve velkych tepnach,
zatimCO V malych tepnach zpiisobuje zvySeni tonu. VSechny tyto d&je prispivaji

ke vzniku ateroskler6zy (Gaspar et al., 2010, ss. 1075).

6.2 Vztah obezity k trombembolické nemoci

Nejvétsim rizikovym faktorem pro vznik trombembolické nemoci je poSkozeny
cévni endotel. Endotelidlni dysfunkce ve smyslu snizené reaktivity na oxid dusnaty je
typickou abnormalitou vyskytujici se pti obezité. Poskozeni endoteloveé vystelky vede
ke strukturdlnim zménam jako je pfestavba infAimy a médie cévni stény. Vyrazné
endotel poskozuje také endotelin-1, jehoz produkce se zvySuje spolu s obezitou
a hypertenzi (Gaspar et al., 2010, ss. 1075-1076).

Dalsimi faktory ptispivajicimi ke vzniku trombembolické nemoci jsou chronicky
zanét doprovazejici obezitu, zvySend produkce mnohych mediatort v tukové tkani
a zvySend hladina angiotenzinu II, ktery indukuje trombocyty. To vSe vede k porucham
ve srazeni krve 1 fibrinolyze. Z hlediska hemostatické dysfunkce endotelu miZzeme
pozorovat zvySené hladiny solubilnich adhezivnich molekul v cirkulaci, které
umoziuji adhezi cirkulujicich bun¢k na povrch endotelu. Objevuje se 1 zvySena
koncentrace solubilniho trombomodulinu a von Willebrandova faktoru. Hyperaktivitu
trombocyti miizeme dat do souvislosti s dysfunkci endotelu, se snizenim tvorby
antiagregacnich latek a s aktivaci specifickych receptori na povrchu trombocytli. Sama
tukova tkan produkuje latky typu PAI-1 a adhezivni molekuly (Haluzik, Trachta,
Haluzikova, 2010, s. 1031; Haluzik, 2008, ss. 227-228). ZvySena hladina jejiho dalsiho
produktu leptinu, také zvySuje agregabilitu trombocyta (Petrovi¢, Koller, Payer, 20009,
ss. 106-110).

Vlivem téchto a mnoha dalSich déji dochézi ke vzniku aterosklerotického platu
uvniti cévy, na ktery pozd¢ji adheruji trombocyty a dal$i butiky kolujici v plazmé.
Timto zplsobem vznika na ateromovém platu trombus, ze kterého se po odtrzeni
a vmeteni do ob&hu stavd embolus. Embolus putujici v krvi miize ucpat drobné cévy
Vv srdci, mozku nebo jinych organech a vznikd infarkt, ze kterého plynou dalsi, n€kdy

i zivot ohrozujici komplikace.
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6.3 Obezita a srdce

Srdce u obezity byva postizeno ze dvou pfi¢in. Prvni pfi¢inou je hypertenze,
ktera obezitu doprovazi, druhou je samotnd obezita. Obezita zpisobuje hypertrofii
srdce, zvétSeni krevniho volumu, minutového srde¢niho volumu a nasledné zvétSeni
srde¢nich dutin (Barzizza in Svacina, 2006, s. 50). Objevuje se také dysfunkce pravého
srdce, ktera se zhorSuje se stupném obezity (Wong et al., 2006, pp. 611-619). Tyto

zmény mohou u obéznich vést k srde¢nimu selhdni a nahlé smrti.

6.4 Vliv obezity na chronickou Zilni insuficienci

U lidi se zvySenou télesnou hmotnosti se ve vétsi mife vyskytuji otoky dolnich
koncCetin, bércové viedy a lymfedémy. Prfi¢inou je zvySeny objem v Zilnim
1 lymfatickém systému, vlivem snizené pohyblivosti a tedy snizeného odcCerpavani
krve a lymfy z nohou, coz zajist'uji Iytkové svaly. Dalsi pfi¢inou je zvySeny nitrobfisni
tlak pfi nahromadéni viscerdlniho tuku, obtizném vyprazdiovani stolice 1 pfi béZznych
dennich ¢innostech. Tyto pfi€iny spolu s nedostatecnosti zilnich chlopni, kterd muize
byt pfitomna, ale nemusi, vedou k refluxu v hlubokych Zilach a nasledné ke vzniku

zilnich onemocnéni (Musil, Herman, 2005, ss. 523-528).
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7 Jak obezita ovliviiuje spanek

7.1 Porucha pFrijmu potravy vizana na spanek

Tato porucha ma dvé varianty. Prvni se projevuje pfijmem potravy mimo volni
kontrolu, doprovazi ji atypické chovani a ptichazi az v pribéhu spanku. Nazyva se
také ,,porucha piijmu potravy vazana na spanek”. Druhou variantou je pfijimani
potravy pred spankem za pIné bdélosti s chovanim v hranicich normy nazyvana
syndromem noéniho ujidani (Sonka, 2008, s. 685).

Porucha piijmu potravy vazand na spanek se projevuje opakovanymi epizodami
mimovolni konzumace jidla a tekutin béhem probouzeni, vétSinou z hlubokého spanku
(NREM). Urovei bdélosti b&hem epizody kolisi od zmatenosti k Gaste¢né bdélosti.
Na tento stav byva caste€nd az Gplnd amnézie. Konzumace potravy neni ovlivnéna
hladem ani Zizni, jedna se o kompulzivni a neovladatelny d¢j. Zabranovani tomuto
jednani je neuspésné a vede k agitovanosti nemocného. Jidlo byva casto kalorické
S neobvyklymi variantami a maze dojit 1 ke konzumaci nepozivatelnych (syrové maso,
kava, cigarety) nebo i toxickych latek. Projevem tohoto onemocnéni byva nartst
télesné hmotnosti z divodu zvySeného piijmu kalorii, nasleduji deprese a zhorSovani
diabetu mellitu a hypercholesterolemie. Pti ptipravé pokrmu muize dojit az k poranéni
nemocného nebo k pozaru (Pfthodova, Sonka, 2007, ss. 237-238; Sonka, 2008, s. 685).

Syndrom no¢niho ujidani je typicky nutkavym pfijmem potravy pfed usnutim
nebo pifi nocnich probuzenich v dokonale bdélém stavu. Jidlo nebyva neobvyklé ani
toxické, neni pfitomna ranni amnezie, ale Casto zde byva spojitost s psychickou
poruchou, obezitou a narazovym piejidanim. Nemocni si stézuji na insomnii a duSevni

nepohodu (Ptithodové, Sonka, 2007, s. 238; Sonka, 2008, s. 685).

7.2 Vliv obezity na délku a kvalitu spanku

Je prokdzano, Ze ¢im vyssi je BMI, tim vice se zkracuje délka spanku. Kratky
spanek je taky spojen s narustem ghrelinu a poklesem leptinu (Taheri, Lin, Austin,
2004, pp. 210-216). Sekrece leptinu se ve spanku zvySuje a béhem dne klesa. SniZeni
jeho hladiny pfi sniZeném mnozstvi spanku vede ke zvySené chuti k jidlu, pfijimani
vétStho mnozstvi energie a nésledné k vzestupu télesné hmotnosti (NevSimalova,

Sonka, 2007, s. 327). Obezita byva také spojovana s nadmérnou denni spavosti,
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nejspise z diivodu nekvalitniho noéniho spanku, snizené energie a deprese (Sonka,
2008, ss. 685-686).

Jak jiz bylo popsdno vyse, obezita souvisi se vznikem spankové apnoe. Jednd se
0 opakované epizody castené nebo uplné obstrukce hornich cest dychacich,
vedoucich k hypopnoe az apnoe. Ty vyvolavaji pokles saturace hemoglobinu
kyslikem. Po obnoveni dychani se saturace obvykle dostane na normu. Apnoe
a hypopnoe jsou ukonceny probuzenim, které vsak vede ke snizené kvalité spanku.
Nemocny nema po spanku pocit svézesti, sam referuje spanek jako nekvalitni
a S Castym probouzenim, trpi Unavou, sniZenim kognitivnich funkci a nadmérnym
spankem ptes den. Mezi dalsi ptiznaky patii snizeni psychické vykonnosti, depresivni
nalady, no¢ni polyurie, ranni cefalgie, sucho v tstech a poruchy potence (Dvoftak et al.,
2007, s. 450). Pti rozvoji obstrukéni apnoe je popsano ulozeni tuku v lateralni kréni
oblasti, které zuzuje hltan. Nemoc se projevuje snizenim dechové frekvence az
zastavou dechu a chrapanim, které mize mit intermitentni nebo explozivni charakter

(Sonka, 2008, s. 686).
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8 Neplodnost u obéznich

8.1 Neplodnost u obéznich Zen

Obezita ovlivituje vSechny procesy od ovulace, ptes poceti, vyvoj plodu, pribeh
téhotenstvi a porod az po postnatalni vyvoj ditéte. U Zeny byvaji popisovany potize
jako anovulace, sniZzend Sance na poceti, potratovost, vyss$i vyskyt vrozenych
vyvojovych vad u plodu a téhotenské a porodnické komplikace (Melicharova,
Rezadova, Feyereisl, 2013, ss. 1-2).

Jednou z pfi¢in je nerovnovaha na tGrovni pohlavnich hormonti. VEt$i mnozstvi
tukové tkané vede k porucham funkce i sekrece steroidnich hormonti. Funkci SHBG
(sexualni hormon vazajici globulin) je transport estrogenti a androgent v krvi. Pfi jeho
poruse dojde k alteraci dodavky téchto hormonti k cilovym tkdnim. Hormonalni zmény
vedou ke vzniku anovulaéniho typu neplodnosti (Melicharova, Reza¢ova, Feyereisl,
2013, ss. 2-3).

Dalsi pric¢inou je zvySeny vyskyt syndromu polycystickych ovarii u obéznich.
Ten se projevuje chronickou oligoovulaci az anovulaci, hyperandrogenémii a ndlezem
drobnych mnohocetnych cyst na vajeCnicich pfi ultrazvukovém vySetieni. Postihuje
zeny ve fertilnim véku a je jednou z pfi¢in neplodnosti. Leptin je jednim z mozZznych
kandidatt zptisobujicich hyperandrogenémii a neplodnost u Zen s polycystickymi
ovarii. Jeho koncentrace v ovariu muze ovlivilovat vyvoj dominantniho folikulu
a dozravani ovocytu (Melicharova, Rezacova, Feyereisl, 2013, ss. 2-3).

U obéznich Zen dochazi také k poruchdm menstrua¢niho cyklu ve smyslu
anovulacnich cykli. Nadvaha v§ak mize ovliviiovat i1 spontanni oplodnéni u Zen, které

ovuluji (Melicharova, Rezacova, Feyereisl, 2013, ss. 2-3).

8.2 Neplodnost u obéznich muziu

Pro obézni muze je typickd hypogonadotropni  hyperestrogenni
hypoandrogenémie. Projevuje se poklesem sérovych hladin celkového testosteronu,
gonadotropinli, androgeni a zvySenou hladinou estrogenti. Estrogeny ovliviiuji
hypotalamus a skrze néj produkci gonadoliberinii (GnRH). Také ovliviiuji hypofyzu
a jeji vylucovani gonadotropind, tedy folikulostimula¢niho (FSH) a luteiniza¢niho
(LH) hormonu (Akingbemi, 2005, p. 2). ZvySend hladina estradiolu (hormon
ze skupiny estrogentl), snizuje produkci FSH a LH a zhorSuje tak funkci varlat. Také
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snizuje produkci a koncentraci testosteronu ve varlatech a krevni cirkulaci. Nadbytek
estrogeni ma Skodlivy vliv na tvorbu spermii (Heracek, Sobotka, Urban, 2012,
ss. 453-454).

U obéznich byva snizena hladina globulinu v séru. Globulin je soucasti SHBG,
jehoz snizena hladina umozni zvySeni podilu ob&hového testosteronu. Soucasné se
ale mize projevit nepfiznivy vliv estradiolu. Mnozstvi volnych hormont je pfesnéjSim
ukazatelem rychlosti tvorby hormont nez celkové mnozstvi. Praveé to byva u obéznich
snizeno. Dochazi k tomu zfejmé proto, ze produkci gonadotropinti nepiizniveé ovliviiuji
estrogeny, jak uz bylo uvedeno vyse (Heracek, Sobotka, Urban, 2012, ss. 453-454).

Dal$im hormonem, jehoz hladina byvd u obéznich sniZena, je luteiniza¢ni
hormon. Dlvodem je zvySena hladina endorfini (endogenni opioid), kterd snizuje
produkci GnRH v hypotalamu. Hladiny endogennich opiodi byvaji u obéznich ¢asto
zvySené a maji vliv na patofyziologii neplodnosti a hypogonadotropni
hypoandrogenismus (Blank et al. in Heracek, Sobotka, Urban, 2012, s. 453).

V tukové tkani se hromadi enviromentdlni toxiny rozpustné v tucich.
U obéznich je tukové tkané vice, z toho plyne, ze je v ni uloZeno 1 vice toxind, které
nepiizniveé ovliviiuji plodnost. ZvySené¢ mnozstvi skrotalni tukové tkdné a v ni ulozené
enviromentalni toxiny pfimo Skodi tvorbé spermii ve varlatech (Heracek, Sobotka,
Urban, 2012, ss. 453-454).

Obezita je spojena s vétsim mnozstvim prozanétlivych faktord, které mimo jiné
stupniuji zanétlivou reakci a poskozuji cévni endotel (viz vyse). VSe, co vede
k endotelialni dysfunkci, poruse uvoliiovani oxidu dusnatého a celistvosti cévni stény,
se podili na problémech s erekci. Ta totiz zavisi na hemodynamice a kvalité cév.
Kromé¢ toho obezita snizuje plazmatickou hladinu testosteronu, ¢imz se podili
na hypogonadismu a také na erektilni dysfunkci (Traish, Feeley, Guay, 2009,
pp. 5755-5767).

Pribéh tvorby spermii zavisi mimo jiné na teploté v Sourku, kterd by méla byt
alespoil o 2°C niZ8i nez teplota télesnd. Obezitu doprovazi snizend fyzicka aktivita,
Casto také sedavé zaméstnani a to ma vliv na zvySeni teploty v Sourku a ovlivnéni
spermiogeneze (lvell, 2007, pp. 3-5).

Na poruSe potence se podili i spankova apnoe. Brani totiZ nocnimu vzestupu
testosteronu, ktery je potiebny pro spravnou tvorbu spermii a narusuje i funkci osy

hypotalamus-hypofyza-gonady (Heracek, Sobotka, Urban, 2012, ss. 453-454).
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9 Obezita a deprese

Deprese je zavazné psychické onemocnéni mozku. Je charakteristicka fazemi
chorobného smutku a skli¢enou naladou, kterd pisobi nemocnému velkou dusevni
tryzen a bolest. Dal§imi piiznaky jsou ztrata sebedivéry, snizeni sebevédomi, snizeny
zajem o cinnosti, zaliby, neschopnost radovat se ze situaci a zazitkd, které diive
nemocného té&sily (Boucek et al., 2006, s. 97).

Vztah mezi obezitou a depresi je prokazatelny z obou stran. Obezita totiz miize
zpusobovat depresi a naopak, deprese muze zpusobovat obezitu. Mechanismy jsou
v8ak odlisné (Svacina, 2005, ss. 525-527).

Obezita zplisobuje depresi timto zpisobem. Bylo prokazano, ze periferni
inzulinorezistence, dfive pokladdna za jev pfitomny pouze ve svalech a jatrech, se
projevuje i v mozku. Zde ovliviiuje piedevsim serotoninergni systém. Serotoninergni
systém ma za Ukol ovliviiovani nalad, chovani a pfenos bolestivych signali. SniZeni
syntézy serotoninu vyvolava deprese a poruchy spanku az nespavost (Svacina, 2005,
ss. 525-527).

Ptijem jidla je obvykle spojen s uklidnénim. Jedna se o vyvojové stary
mechanismus, ktery mél pravdépodobné zaruCovat klidné traveni. Je zndmo,
ze depresivni lidé potiebuji uklidnéni, které mohou nalézat pravé ve zvySené
konzumaci jidla. Tento mechanismus vSak pozd€ji mize vést ke vzniku obezity

(Svacina, 2005, ss. 525-527).
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10 Diskuze

10.1 Vztah obezity a osteoporézy

Pfi tvorbé mé prace jsem se setkala s rozporuplnymi ndzory na vliv obezity
na kostni tkan. Nékteti autofi si jsou jisti tim, ze obezita neptfiznivé ovlivituje skelet,
jini poukazovali i na kladné G¢inky obezity.

Cao (2011, pp. 1-7), Rosen a Bouxsein (2006, pp. 35-43), Moerman et al. (2004,
pp. 379-389) a Sen et al. (2008, pp. 6065-6075) popsali negativni piisobeni adipokinti
na kostni tkan. Zofkova (2009, ss. 560-564) tvrdi, Ze adipokiny, produkované tukovou
tkani, chrani kost proti fidnuti. Leptin uvolnény z podkozni tukové tkané do krve
zvysuje novotvorbu kosti aktivaci specifickych receptorti na osteoblastech. ZvySuje
sekreci tyreotropinu, ktery ma tlumivy vliv na kostni resorpci pii hypoestrinizmu
a drazdi B-1-adrenergni receptory a tim aktivuje osu somatotropin-IGF-1 (insulin like
growh factor). IGF-1 pisobi anabolicky na kortikalni kost. Poukazuje ale i na negativni
vliv leptinu na trabekularni kost, stimulaci B-2-adrenergnich receptort, aktivujicich
kostni resorpci. Adiponektin, podle Zofkové (2009, s. 562), zrychluje kostni
remodelaci a pusobi Skodlivé na skelet. S poklesem télesné hmotnosti, a S ni
souvisejicim vzestupem hladiny adiponektinu, dochéazi k snizeni kostni denzity.

Stejného nazoru jako Zofkova (2009, ss. 560-564) je i Pali¢ka (2013, ss. 44-47).
Cao (2011, pp. 1-7) tvrdi pravy opak. Podle n¢j, adiponektin, kterého je u obéznich
malé mnozstvi, vede k potlaCeni tvorby osteoklast, ¢imz snizuje kostni resorpci.
Ma také protizanétlivé ucinky, které vedou k hromadéni makrofagl a jejich transportu
do tukové tkanég, kde tyto makrofagy snizuji prozanétlivé ucinky cytokind.

Zvysenad télesnd hmotnost, ktera by mechanickym zatéZzovanim meéla vést
k aktivaci osteoblastti, a tedy ke zvySeni kostni denzity a pevnosti kosti, je dalsim
faktorem, ktery sv&€d¢i proti nazoru o nepiiznivém ucinku tukové tkané na skelet. To
by v8ak znamenalo snizeny vyskyt osteoporozy u obéznich, ktery ale prokazan nebyl.
Spise naopak. Greco et al. (2010, pp. 817-820) ve své studii zvefejnili vztah
mezi zvySenym BMI a vyraznym sniZzenim kostni hustoty. Také Kim et al. (2010,
pp. 857-863) poukazuji na to, Ze vysoké procento télesného tuku a zvyseny objem pasu
jsou spojeny s nizkou kostni mineralni denzitou a zlomeninami obratla. Sukumar et al.

(2011, pp. 635-645) jsou toho nazoru, ze tézka obezita zvySuje objem mineralni
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denzity trabekularni kosti, ale pfi soucasném zvySeni parathormonu vede ke snizeni
objemu mineralni denzity v kortikalni kosti.

Vyse uvedené pozitivné pusobici faktory ziejmé nesta¢i kompenzovat zmény
vyvolané prozanétlivymi cytokiny a dalSimi patologickymi faktory, ptitomnymi v téle
v dasledku obezity. Na snizeni kostni denzity se velkou mérou podili také Zivotni styl
obéznich chrakterizovany snizenou pohybovou aktivitou a obvykle i sedavym

zaméstnanim.

10.2 Vztah obezity a osteoartrozy

Vztah mezi obezitou a osteoartrozou je potvrzen piedev§sim u kolennich kloubt
(Grotle et al., 2008; Oliveria et al., 1999, pp. 161-166). Dtive se totiz piedpokladalo,
7e obezita zplsobuje osteoartrozu pouze zvySenym mechanickym zatéZovanim
vahonosnych kloubii. Nyni se vSak vi, ze obezita souvisi i1 s osteoartrozou kloubti ruky,
které nepatii mezi klouby zatézované hmotnosti téla. Musi tedy existovat 1 jiné faktory
zpusobujici osteoartrézu u obéznich.

Autoii zabyvajici se ulohou adipokinii v procesu osteoartrozy piisli na to,
ze leptin a adiponektin mohou pusobit na kloubni chrupavku jak degradacné,
tak i anabolicky. Leptin v normalnim mnozstvi mize chrupavku ovliviiovat piimo
nebo prostfednictvim ristového faktoru, stimulaci jeho tvorby, a tim chrénit
proti osteoartroze. Nicméné pii zvySeni jeho mnozstvi, coz je pii obezité¢ bézné,
dochazi ke zméné jeho u¢inku z anabolického na katabolicky. Stejné tak, jako je role
leptinu v procesu osteopordzy sporna, je sporna i role adiponektinu (Conde, 2011,
pp. 1-8; Hu, Bao, Wu, 2011, pp. 873-878; Pottie et al., 2006, pp. 1403-1405; Trnavsky,
2008, ss. 130-131).

Faktorem, ktery bezesporu pusobi na proces vzniku a progrese osteoartrdzy, je
ptitomnost prozanétlivych cytokind, predev§im IL-1 (interleukin 1) a TNF (tumor
nekrotizujici faktor), tvofenych mimo jiné i tukovou tkéni. I pfesto, ze osteoartroza
neni zanétlivé onemocnéni, jsou tyto cytokiny detekovany v synovidlni tekutiné
osteoartrotického kloubu, kde podporuji syntézu proteolytickych enzymt a jinych
katabolickych faktort, zplisobujicich destrukei kloubni chrupavky (Benito et al., 2005,
pp. 1263-1267; Hedbom, Hauselmann, 2002, pp. 45-53).
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10.3 Vztah obezity a low back pain

Ptedpoklddany mechanismus vzniku low back pain pii obezit¢ byl popsan
v prislusné kapitole. Otazkou je, zda obezita skutecné souvisi s bolestmi zad v oblasti
bederni paterte.

Podle studie Shiri et al. (2010, pp. 135-154), ktefi srovnali rizné dalsi studie
zabyvajici se timto tématem, obezita souvisi s bolesti zad, a je zde navic i mirna
zavislost na pohlavi. Bener et al. (2003, pp. 95-104) uvadéji totéz, navic jeste
vysvétluji zvySenou predispozici u Zen tim, ze Zeny plni v domécnosti funkci
hospodyné, a tudiz vykonavaji vétSinu domécich praci, coz se také podili
na problémech s bolestmi zad. Mirtz a Greene (2005) se zabyvali vlivem zvySené¢ho
BMI na low back pain a pfisli na to, Ze hodnota BMI 30 je spojena s minimalnim
rizikem, hodnota BMI nad 30 s mirnym a hodnota BMI nad 40 s vysokym rizikem
vzniku low back pain. Han et al. (1997, pp. 600-607) tvrdi, Ze obezita nema vyznamny
vztah ke vzniku low back pain u muzi, ale u Zen s vy$§im pomérem pas/boky.
S vys$sim obvodem pasu a BMI vztah sili.

Z téchto informaci plyne, ze low back pain se vyskytuje ve vétsi miie u obéznich

zen. Pro¢ tomu tak je, je jesté predmétem dalSiho zkoumani.

10.4 VIiv obezity na respira¢ni systém

Vliv obezity na respiratni systém je nesporny. Do jaké miry a jakymi
mechanismy se obezita podili na problémech s dychanim, popsal Parameswaran (2006,
pp. 203-210) velice vystizné (viz kapitola 5 Obezita a jeji vliv na respira¢ni systém).
K jeho nazoru se pfipojuji i Gibson, G. J. (2000, p. 41-44) a Zammit et al (2010,
pp. 335-343), kteifi ve svych cClancich viceméné popisuji totéz, co Parameswaran
(2006, pp. 203-210).

To, ze obezita ovliviiuje vysledky spirometrickych vySetieni, prokazali ve své
studii Jones a Nzekwu (2006, pp. 827-833). Tito se zabyvali vztahem BMI na plicni
objemy a pftisli na to, Ze zvySené BMI ma vyznamny dopad na vSechny plicni objemy,
pticemz nejvétsi dopad ma na FRC a ERV. Tyto hodnoty se srostoucim BMI
exponencialné snizuji. Potvrdili tak i vysledky Li et al. (2003, pp. 361-363), ktefi také
udélali podobnou studii, ale o nckolik let dfive. Odpor dychacich cest, o kterém

Parameswaran (2006, p. 204) pojednava ve svém ¢lanku, je u obéznich osob zvysen
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z divodu snizenych plicnich objemti. To potvrzuje studie Zeraha et al. (1993,
pp. 1470-1476).

Co se tykad obezity a jejiho vlivu na hypoventilaci, studii dokazujicich jejich
vztah je velmi malo, ale i pfesto je o ném pojednano v mnoha ¢lancich. Mezi prvnimi,
kdo prokazali vztah obezity a hypoventilace, byli roku 1956 Burwell et al. (1956,
pp. 811-818). Na n¢ odkazovala i vétSina autorii zabyvajicich se obezitou a jejim
vlivem na respira¢ni systém. Jeho studii potvrdili i Nowbar et al. (2004, pp. 1-7), ktefi
se problémem zacali zabyvat téméf o 50 let pozdéji.

Byl vSak potvrzen vyraznéj$i vztah mezi obezitou a syndromem obstrukéni
spankové apnoe. O to se ve svych studiich postarali Peppard et al. (2000,
pp. 3015-3021), Li et al. (2004, pp. 361-363) a VVgontzas et al. (2000, pp. 1151-1158).

Kessler et al. (2001, pp. 369-376) prokazali také vztah mezi hypoventilaci
a syndromem spankové apnoe. Zjistili, Ze syndrom obstrukéni spankové apnoe je
spojen u obéznich s hypoventilaci, pficemz jedinci s hypoventilaci byvaji star§i nez
jedinci, trpici pouze spankovou apnoi. Byl u nich prokazan také mirny az stfedni
stupent restrikéni ventilaéni poruchy, ktery je taktéz spojen s obezitou, obtiznou
vyménou plynt a arteridlni hypertenzi. Hypoventilace a spankovéa apnoe se b&zné
vyskytuji soucasné, ale muze se také objevit pouze hypoventilace bez apnoe, ale neni
to zase tak obvyklé. Asociaci mezi hypoventilaci a syndromem spankové apnoe

potvrzuji i Mokhlesi et al. (2007, pp. 117-124).

10.5 Vliv obezity na kardiovaskularni systém

10.5.1 Arterialni hypertenze

Neni zcela jasné, zda obezita pfedchazi hypertenzi nebo hypertenze obezitu.
Svaina tento vztah pfirovnava ke slepici a vejci. Je vSak nesporné, Ze tato dvé
onemocnéni spolu velice Gizce souvisi.

Ernst et al. (1997, pp. 47-51) uvadéji ve své studii souvislost mezi zvySenym
BMI a hypertenzi. Zhu et al. (2002, pp. 743-749) s jeho nazorem souhlasi, ale tvrdi,
7e s hypertenzi vice koreluje zvySeny obvod pasu nez BMI. Vztahem zvétSeného
obvodu pasu a hypertenze se zabyvali i Guagnano et al. (2001, pp. 1360-1364). Doll
et al. (2002, pp. 48-57) prokazali mezi obezitou a hypertenzi linearni vztah a Kanai
et al. (1990, pp. 484-490) a Siani et al. (2002, pp. 180-186) pfisli zase na to,
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ze hypertenze ma vétsi vztah k obezit¢ androidni, S vét§im mnozstvim visceralniho
tuku, nez k obezité gynoidni.

Z toho vSeho je zfejmé, ze at’ uz byl vybran jakykoliv ukazatel obezity (BMI,
obvod pasu, mnozstvi visceralnitho a podkozniho tuku), pokazdé s nim korelovala

hypertenze.

10.5.2 Obezita a trombembolickd nemoc

Obezita skute¢né casem muiize vést ke vzniku trombembolické nemoci. Dokladaji
to Stein, Beemath a Olson (2005, pp. 978-980), ktefi ve své studii prokazali, ze obezita
je rizikovym faktorem nejen trombembolie, ale 1 hluboké Zilni trombozy. Téhoz
nazoru jsou i Eichinger et al.(2008, pp. 1678-1683), kteti studovali vliv vys§iho BMI
na trombembolii.

Borch et al. (2009, pp. 739-745) se zabyvali vlivem metabolického syndromu
na trombembolii a piiSli na to, ze ze vSech projevii metabolického syndromu je
nejvetsim rizikovym faktorem praveé abdomindlni obezita.

Darvall et al. (2007, pp. 223-233) studovali mechanismy, kterymi obezita mize
vést ke vzniku trombembolie. Ve své studii uvedli, Ze k trombembolii mohou vést
zménéné hladiny adipokini (leptinu, adiponektinu, resistinu), zmény Vv koagulaci
a fibrinolyze zpisobené obezitou a vztah mezi obezitou, zvySenym oxidativnim
stresem a endotelialni dysfunkci. Z tohoto mnozstvi mechanismli pfispivajicich
ke vzniku trombembolické nemoci taktéz usoudili, zZe obezita je velice silnym

rizikovym faktorem jejiho vzniku.

10.5.3 Obezita a srdecni hypertrofie

Zajimavé byly 1 poznatky autorii, ktefi se zabyvali vlivem obezity na srde¢ni
hypertrofii.

De Simone et al. (1994, pp. 600-606), kteti se zabyvali vztahem obezity
a hypertenze k srde¢ni hypertrofii, uvadi ve své studii tyto poznatky. MnoZstvi
svaloviny levé komory je u obéznich vétsi, neZ u normotenznich jedinct s normalni
vahou. Hypertrofie levé komory srde¢ni byla nalezena u 50% obéznich jedinci,
ale pouze u 30% jedincii s normalni vahou, ale vysokym krevnim tlakem. Také zjistili
rozdily ve wvyskytu mezi pohlavim. Svalovina levé komory srde¢ni je vétsi
u hypertonickych obéznich Zen, nez u hypertonickych obéznich muzii. Z jeho poznatkt

plyne, Ze zvySeny BMI je vice spojovan s hypertrofii levé komory nez hypertenze.
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Avelar et al. (2007, pp. 34-39) se také zabyvali podilem obezity na srde¢ni
hypertrofii, ale ve své studii uvedli i faktory, které do tohoto vztahu signifikantné
zasahuji, jako je syndrom obstrukéni spankové apnoe a hypertenze. Na rozdil
od De Simona et al. (1994, pp. 600-606), kteti zjistili, ze na srde¢ni hypertrofii ma
vétsi vliv zvysené BMI, Alelar et al. (2007, pp. 34-39) uvadéji, ze podil hypertenze
a obezity na srdecni hypertrofii je obdobny. Také prokazali synergicky efekt
hypertenze a syndromu obstrukéni spankové apnoe. Na zaveér vSak uvadi, ze at’ uz
hypertenze, obezita nebo spankova apnoe, vSe je nezdvisle na sob€ spojeno
S hypertrofii levé komory srde¢ni.

Wong et al. (2004, pp. 3081-3087) se nezabyvali vlivem obezity pouze
na srdecni hypertrofii, ale zaznamenavali jakékoliv zmény, které se v dusledku obezity
vyskytly na levé komote srdecni. Ve vysledku zjistili, ze jedinci s nadvahou,
bez zjevného onemocnéni srdce, maji subklinické zmény ve struktuie 1 funkci levé
komory srde¢ni, nezdvisle na krevnim tlaku, v€ku, pohlavi a velikosti srde¢ni
svaloviny.

Ze vSech téchto studii je zfejmé, Ze obezita miZe 1 sama plsobit negativné
na srdce, ale zfetelnéjSi projevy jsou v pifitomnosti dalSich ovlivilujicich faktort

uvedenych vyse.

10.6 Obezita a neplodnost

10.6.1 Obezita a Zenska neplodnost

Souvislost mezi obezitou a neplodnosti u zen dokazuje studie Kuchenbeckera
et al. (2010, pp. 2107-2112), ktefi se zabyvali vztahem abdominalni obezity
a anovulace. Zjistili, ze u obéznich zen se skute¢n¢ tento problém vyskytuje Castéji
a vede k neplodnosti.

Dalsi, kdo se zabyvali podobnym problémem, byli Lake, Power a Cole (1997,
pp. 432-438), kteti studovali vliv zvySeného BMI u déti a adolescentli na menstruacni
potize v dospélosti. Pfisli na to, Ze nadvaha a obezita v ¢asné dospélosti zvySuje riziko
nejen menstruacnich potizi, ale i hypertenze v téhotenstvi a neplodnosti. U déti ma
zvySeny BMI vliv pouze na menstruacni potiZze. Na jiné, nez menstruacni potize, ma
vliv zanedbatelny. Obezitou a jejim vlivem na poruchy menstruaéniho cyklu se

zabyvali 1 Douchi et al. (2008, pp. 147-150), avSak uz ne u déti a adolescentt,
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ale u dospélych jedinct. Tvrdi, ze menstruacni potize maji pouze jedinci s obezitou
androidni, nikoli gynoidni.

Grodstein, Goldman a Cramer (1994, pp. 247-250) taktéz potvrdili, Ze obezita
souvisi s infertilitou, a navic zaznamenali fakt, Ze jeji riziko je zvySené i u jedinct

s mirnou nadvahou, ale také u jedinci s podvahou.

10.6.2 Obezita a muzska neplodnost

Souvislost mezi muzZskou obezitou a plodnosti ¢i neplodnosti byla také
zkoumana z riznych pohledli a vSechny studie doSly ke stejnému zavéru. Urcita
souvislost skutecné existuje. Hammoud et al. (2008, pp. 2222-2225) piisli na to,
7ze muzska obezita je spojena se zvySenym vyskytem nizké koncentrace spermii
a jejich snizenou hybnosti. Jarow et al. (1993, pp. 171-174) zase prokazali,
7e u neplodnych obéznich muzl byly nalezeny zietelné endokrinologické zmény. Ty
vSak nebyly nalezeny u jedinct trpicich pouze jednim z téchto dvou onemocnéni, tedy
u jedinct budto obéznich nebo neplodnych. U obéznich neplodnych muzi byla
nalezena vyrazné niz$i hladina testosteronu, SHBG (sex hormone binding globulin -
globulin vazajici pohlavni hormony) a také byl snizen pomér testosteron/estradiol,
ve srovnani s plodnymi normosteniky. Tyto endokrinni zmény jsou charakteristické
pro neplodnost.

Dalsi autofi, zabyvajici se touto problematikou, studovali vliv zvySeného BMI
na muzskou neplodnost. Nguyen et al. (2007, pp. 2488- 2493) tvrdi, ze muzi s vysSim
BMI maji zvysené riziko neplodnosti. Chavarro et al. (2010, pp. 2222-2231), ktefi se
zabyvali studiem zvySeného BMI na hormondlni zmény, zjistili zvySené riziko

neplodnosti pouze u jedincii s extrémni obezitou.

10.7 Vztah obezity a deprese

Stunkard, Faith a Allison (2003, pp. 330-337) shromazdovali studie, zabyvajici
se faktory zasahujicimi do vztahu obezita - deprese, nafez usoudili, ze obezita
s depresi souvisi, ale neni jisté, zda obezita pfedchazi depresi nebo deprese obezitu.

Zjistili, ze pritomnost deprese v dospivani vede Vv dospé€losti ke zvySeni BMI,
a Ze deprese postihuje pfevazné obézni jedince, kteti byli depresivni, jiz pfed vznikem
obezity. Dale prokazali, ze obezita souvisi az s téz8i depresi. Na druhou stranu deprese
zavisi na stupni obezity. Vyskytuje se hlavné u jedinci s vy$$im stupném obezity,

U mirn€ obéznich Zen ma souvislost zanedbatelnou, u mirné€ obéznich muzd zadnou.
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Z toho plyne, ze korelace mezi obezitou a depresi se 1i§i u muzii a Zen. Nékolik studii
prokazalo, ze deprese postihuje pouze obézni zeny. U obéznich muzi tato souvislost
nalezena nebyla.

Na vztahu obezity a deprese se podili také socioekonomicky statut jedince. Bylo
prokazéano, ze procentualni rozdil mezi depresivnimi obéznimi muzi a depresivnimi
normostenickymi muzi nebyl ovlivnén socialné-ekonomickou situaci. U Zen tento
rozdil ovlivnén byl. Zeny s vyssi socioekonomickou tirovni trpivaji vice depresi, nez
Zeny s niZsi socioekonomickou turovni.

Faktory, které maji vliv na vznik obezity, jsou také stravovaci navyky a fyzicka
aktivita a tyto mohou také hrat dulezitou roli v propojeni obezity a deprese. Jak je
znamo, zvyseny piijem stravy vede ke vzniku obezity. Kdyz se k tomu ptida snizeni
pohybové aktivity, kterd pusobi antidepresivné z divodu uvolnéni endorfini, vznika
velké riziko vyskytu deprese.

Dalsimi Ciniteli, ovlivitujicimi vztah obezity a deprese, jsou genetické
predispozice a psychicka traumata z détstvi. Existuje mnoho faktort, které mohou
vyskyt deprese u obéznich ovlivnit a obezita je jednim z nich. Stejného nazoru jako
Stunkard, Faith a Allison (2003, pp. 330-337) jsou i Luppino et al. (2010,
pp. 220-229), kteti provedli systematickou review a meta-analyzu dlouhodobych studii
a dosli k vysledku, ze obézni osoby mély az 55% riziko rozvoje deprese. Naopak
depresivni osoby mély az 58% riziko vzniku obezity. S ¢im vSak nesouhlasi, je vétsi
vyskyt obezity a deprese u zen nez u muzt. Tvrdi, Ze vyskyt obou onemocnéni je u Zen

1u muza stejny.
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Zaveér

Obezita dnes neni jen kosmeticky problém, ale jak je zfejmé z této prace,
zpuisobuje komplikace jak kardiovaskularni, respiracni, metabolické, pohybové,
tak 1 poruchy spanku, neplodnost a depresi.

Obezita je velice rozsitenou nemoci nejen v Ceské republice, ale i ve svétd.
Z posledniho prizkumu svétové zdravotnické organizace vysly velmi znepokojujici
vysledky. 1,6 miliardy dospélych lidi trpi nadvahou a z toho 400 miliénti obezitou.
Tento poznatek se stal diivodem, pro¢ jsem si pravé toto téma zvolila. DalSim
divodem bylo, Ze vétSina publikaci se zabyva pouze vlivy obezity na ur€ity télesny
systém, ale doposud jsem se nesetkala sucelenou publikaci, ktera by souhrnné
pojednavala o vlivech obezity na vSechny télesné soucasti. Vytvoieni takové publikace
byl jednim z cild mé prace, ktery se mi snad podafil splnit.

Vétsina lidi nevi, nebo si neuvédomuji, jak mlZe byt obezita nebezpecna
a vykladaji si ji pouze jako jakousi vadu na kréase. Proto jsem se ve své praci snazila
popsat, jakymi mechanismy miize obezita ohrozovat zdravi a nékdy dokonce 1 lidsky
zivot. Prace by tedy, jako celek, mohla pusobit jako urcité pouceni a varovani
pro osoby trpici obezitou a zdroven by mohla byt jakousi motivaci ke zméné zivotniho
stylu a sekundéarni prevenci. Pro vSechny ostatni by pak tato prace mohla byt formou

navodu k primarni prevenci obezity.
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Seznam zkratek

BMI — body mass index

CV — uzavérovy objem plic (clising volume of lung)

ERV — expira¢ni rezervni objem

FRC — funk¢ni rezidualni kapacita

FSH — folikulostimula¢ni hormon

GnRH - gonadoliberin

IGF-1 — hormon patiici mezi somatomediny (insulin like growth factor)
IL-1 — interleukin 1

LH — luteiniza¢ni hormon

PAI-1 — inhibitor aktivatoru plasminogenu

SHBG - globulin vazajici pohlavni hormony (sex hormone binding globulin)
TNF — tumor nekrotizujici faktor

VD/VT — mrtvy objem plic

VO2 — spotteba kysliku

VZP — Vseobecna zdravotni pojistovna

WHO - Svétova zdravotnicka organizace
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