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Úvod

Obezita je asociována s inzulinore-
zistencí a metabolickým syndromem
(MS) a je považována za základní slož-
ku metabolického syndromu [7,8,9].
Vztah otylosti k metabolickému syn-
dromu je však modifikován vnitřními
genetickými i dalšími vnějšími fakto-
ry včetně vlivu prostředí, které sehrá-
vají ve složité a ne zcela prozkouma-
né patogenezi MS zásadní význam.
Výskyt MS mohou významně modi-
fikovat zvláště vnější vlivy. Vazba, dle
hmotnostního indexu klinicky defi-
nované celkové obezity, k metabo-
lickému syndromu je proto hodno-
cena jako poměrně volná. Význam-
nějším faktorem rizika MS se jeví na
rozdíl od celkové otylosti centrální
obezita, určená především zmnože-
ním tuku ve viscerální oblasti [10].
Viscerální neboli androidní obezita
se u MS vyskytuje signifikantně čas-
těji. Jsou ovšem také známy případy
neobézních jedinců s typickými,
a pro metabolický syndrom silně pa-
tognomickými znaky, naopak u ji-

ných jedinců s vysokým hmotnost-
ním indexem projevy metabolického
syndromu nepozorujeme.

V kontextu metabolického syndro-
mu je nárůst prevalence obezity v po-
pulaci celého světa alarmující. Jen
v České republice má více než 50 %
dospělé populace nadváhu. Obezi-
tou trpí 16–22 % mužů, 20–24 % žen
v produktivním věku a 5,6 % dospí-
vající populace ve věku 15–24 let.

Definice obezity, viscerální obezita

a metabolický syndrom

Obezita je definována patologickým
zmnožením tukové tkáně v organiz-
mu. Nadměrné ukládání tuku v orga-
nizmu nastává v důsledku pozitivní
energetické bilance jedince. Normál-
ní podíl tuku v organizmu je u žen
do 25–30 % a u mužů do 20–25 %.
Podle současné klasifikace obezity
dle Queteletova hmotnostního inde-
xu, zvaného body mass index (BMI),
rozdělujeme obezitu do 3 stupňů.
Od BMI 30,0 do 34,9 kg/m2 hovoříme
o I. stupni obezity, dále BMI 35,0 až
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effective therapeutical intervention. Complex therapeutical approach includes the cognitive behavioral intervention techniques,
dietotherapy, regimen exercise measures, pharmacotherapy and surgical bariatric techniques. 
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39,9 kg/m2 označujeme jako 2. stu-
peň obezity a BMI nad 40,0 kg/m2

hodnotíme jako 3. stupeň obezity
[3,10]. BMI jedince je hodnocen jako
podíl tělesné hmotnosti (kg) a čtver-
ce tělesné výšky (m2) a obecně vypo-
vídá o míře rizika zdravotních kom-
plikací. Ve vztahu k metabolickému
syndromu se však BMI jeví jako nedo-
statečně senzitivní oproti paramet-
rům, které berou v úvahu distribuci
tukové tkáně v organizmu [5]. Pro
metabolický syndrom a kardiovas-
kulární komplikace se jako determi-
nující parametr ukazuje obvodu pasu,
beroucí v úvahu abdominální pod-
kožní tuk a hlavně abdominální visce-
rální tukovou tkáň [1,4,5,6]. Jako mír-
né riziko hodnotíme obvod pasu
u žen nad 80 cm a u mužů nad 94 cm.
Významným rizikem rozvoje MS je
obvod pasu u žen nad 88 cm a u mu-
žů nad 102 cm [3]. Ve vztahu k meta-
bolickému syndromu hodnotíme te-
dy s vysokým rizikem viscerální (sy-
nonymem androidní či centrální) typ
obezity definovaný obvodem pasu.
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a racionální úpravě životního stylu.
Používají se osvědčené techniky se-
bepozorování, kontroly vlastního ak-
tu jídla, kontroly vnějších podnětů,
zápisy jídelníčku, výpočet a sledová-
ní denního energetického příjmu,
pozitivního sebeposilování, kogni-
tivní techniky, výuka dietetiky a pří-
pravy pokrmů. Nezbytnou součástí
je také vedení k pravidelné fyzické
aktivitě. Individuální přístup v rám-
ci kognitivně behaviorální terapie je
v řadě případů nenahraditelný. Účel-
ná je skupinová terapie v rámci re-
dukčních klubů pod vedením škole-
ných pracovníků.

Dietní léèba

Dietní léčba obezity spočívá v nízko-
energetické dietě. Cílem je dosažení
negativní energetické bilance orga-
nizmu. Doporučuje se individuálně
kalkulovaná vyvážená dieta s asi 20%
kalorickou restrikcí. Základní před-
poklady racionální léčebné diety lze
shrnout do několika pravidel. Patří
sem především omezení tuků v po-
travě jak ve formě vázané (mléko,
mléčné výrobky, maso, uzeniny), tak
ve formě volné (při přípravě pokr-
mů, mazání na pečivo). Důraz na za-
stoupení nízkotučných potravin (ob-
sah tuku do 25–30 % celkové energe-
tické hodnoty), nízkotučné mléko,
libová masa; zvýšení podílu tzv. me-
diteránní stravy s vysokým obsahem
mastných kyselin řady n-3 s dlou-
hým řetězcem rybího původu; zařa-
zení olivového oleje; zachování po-
měru 5 : 1 v příjmu polynenasycených
mastných kyselin řady n-6 (např. slu-
nečnicový olej) a mastných kyselin
řady n-3. Při přípravě pokrmů je nej-
lepším technologickým postupem
dušení, opékání na sucho, pečení na
vodě, pečení v alobalu nebo grilování
v kuchyňském grilu. Tuky mají vše-
obecně vysokou energetickou hod-
notu až kolem 38 kJ/1 g, ale nízkou
sytící schopnost. V dietě je nezbytné
vyvážené zastoupení bílkovin a sa-
charidů. Zařazováním optimálního
množství zeleniny (asi 300 g/den) do-

Tuková tkáò jako metabolicky aktivní

sekreèní orgán

Tuková tkáň jako endokrinní orgán
vylučuje řadu působků zvaných adi-
pocytokiny, které mohou ovlivňovat
vyjádření MS [2,10]. Produkty sekre-
ce zvýšené masy tuku v organizmu
jsou odpovědné za asociaci diabetes
mellitus, hypertenze, srdečních one-
mocnění, sleep apnea a některé
druhy karcinomů [2]. Adipocyty pro-
dukují celou řadu cytokinů (např. in-
terluin-6, interleukin-1, tumor-nekro-
tizující faktor alfa), enzymů (např. li-
poproteinová lipáza), hormonů (např.
angiotenzinogen, resistin, leptin)
a metabolitů (např. volné mastné ky-
seliny, glycerol). Je známa zvýšená zá-
nětlivá aktivita v rámci MS spojená
s produkcí cytokinů. Zvýšené uvol-
ňování volných mastných kyselin
především z viscerálního abdomi-
nálního tuku vede ke zvýšení jaterní
produkce VLDL (lipoproteinů s vel-
mi nízkou denzitou) a k hypertria-
cylglycerolemii, tím k udržování
a zvyšování inzulinorezistence, roz-
voji aterogeneze.

Genetika obezity a metabolický syndrom

Při diferenciaci adipocytů z mezen-
chymálních buněk dochází k expresi
genů. Jedním z mnoha genetických
markerů zkoumaných ve vztahu k in-
zulinové senzitivitě je PPAR-γ (pero-
xisome proliferator activated receptor
gamma). Jde o transkripční faktor,
který má klíčovou roli v diferencia-
ci adipocytů. Mutace mohou vést
k obezitě, stimulace inzulinem vede
k fosforylaci PPAR, nižší inzulinové
senzitivitě a ovlivnění diferenciace
adipocytů. Defosforylovaný PPAR sti-
mulovaný thiazolidindiony a endo-
genními ligandy zvyšuje citlivost na
inzulin. Leptin (známý tzv. ob-gen)
a jeho receptor ovlivňuje cestou hypo-
talamického neuropeptidu Y příjem
jídla, ale také energetický výdej pro-
střednictvím melanocyty stimulující-
ho hormonu a receptoru melanokor-
tikotropinu [10]. Jsou popsány i dal-
ší geny, např. CEBP-beta (enhancer

binding protein beta), RELM-alfa/beta
(resistin like molekuly alfa a beta)
atd. Genetický marker MS s android-
ní obezitou však stále definován ne-
ní [10]. Jsou známy geneticky mono-
genně podmíněné syndromy s obe-
zitou, žádný z nich však nemá
pravděpodobně vztah k MS [10].

Terapie obezity u metabolického 

syndromu

Terapie obezity vyžaduje vždy kom-
plexní přístup. Zahrnuje psychologic-
ké postupy kognitivně behaviorální
intervence, pohybovou léčbu a dietní
léčbu včetně farmakoterapie antio-
bezitiky. U vyšších stupňů obezity
s komplikacemi, u kterých selhávají
konzervativní postupy včetně farma-
koterapie, mají své místo chirurgické
léčebné postupy. Cílem terapie není
dosažení ideální hmotnosti, nýbrž
především snížení zdravotního rizi-
ka. Hovoříme o tak zvaném reálném
cíli, tedy o 5–10% redukci tělesné
hmotnosti a udržení dosaženého
hmotnostního úbytku [3,10]. Již
5–10% cílená redukce tělesné hmot-
nosti znamená pro postiženého vel-
mi významné snížení zdravotního ri-
zika, mizí celá řada metabolických
rizikových faktorů, klesá morbidita
typicky asociovaných chorob oty-
losti a metabolického syndromu.
Dlouhodobá až celoživotní dispen-
zarizace se ukazuje jako nezbytná.
Souhrnem lze úspěšnou komplexní
terapeutickou intervenci charakteri-
zovat jako trvalou změnu životního
stylu.

Kognitivnì behaviorální intervence

Kognitivně behaviorální intervence
je dnes nezbytnou součástí komplex-
ní terapie obezity [3,10]. Jde o cílevě-
domý psychologický přístup zahr-
nující analýzu životního stylu
a zvyklostí pacienta, rozbor psycho-
sociálních souvislostí stravovacích
a pohybových návyků s cílem identi-
fikace nevhodných stereotypů a ne-
gativních vlivů prostředí. Vlastní in-
tervence pak spočívá v cílevědomé
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sáhneme větší porce nízkoenerge-
tického pokrmu a hlavně zvýšíme pří-
jem vlákniny v potravě.

Dodržování pestrosti stravy je zá-
kladem optimálního příjmu všech
mikronutrientů (vitaminy, minerály
a další biologicky aktivní látky) a zá-
kladních makronutrietů (bílkovin,
sacharidů a tuků). Dodržování pra-
videlnosti stravy ve 4–5 porcích den-
ně vede k lepší využitelnosti substrá-
tů a předchází poklesům glykemie při
hladovění, které končí rychlým a nad-
měrným doplněním energie s rizi-
kem pozitivní energetické bilance.

Pohybová aktivita

Pohybová aktivita přispívá k negati-
vizaci energetické bilance organizmu
a dále má významně pozitivní vliv na
celou řadu metabolických paramet-
rů. Dominantní je pokles inzuline-
mie již v průběhu zátěže, dochází ke
snížení hladiny fibrinogenu, k po-
klesu PAI–1, snížení agregability des-
tiček, poklesu hladiny triacylglycero-
lů a vzestupu HDL [10]. Pohybovou
aktivitu indikujeme s ohledem na
manifestní komorbidity. Edukace
k pohybu má být zaměřena jak na
každodenní běžnou aktivitu (např.
chůze do zaměstnání, chůze do
schodů, vynechání výtahu, vynechá-
ní cesty automobilem), tak na zvýše-
ní fyzické aktivity v rámci pravidel-
ného aktivního kondičního cvičení.
Klademe důraz na aerobní vytrva-
lostní zátěž, při které dochází ke spa-
lování tuků, oproti anaerobnímu si-
lovému cvičení. Je třeba si uvědomit,
že zvýšená fyzická aktivita vyžaduje
také zvýšený přísun sacharidů [10].

Farmakoterapie

Farmakoterapii užíváme při selhání
nefarmakologických postupů a zvláš-
tě u komplikovaných nemocných.
Farmakologická léčba však musí být
nezbytně součástí komplexní léčby,
která je jediným předpokladem
dlouhodobého úspěchu při redukci
hmotnosti. Dlouhodobá farmakote-
rapie obezity by měla probíhat za

pravidelného sledování odborným lé-
kařem školeným v obezitologii. Mezi
léčiva používaná k léčbě obezity řadí-
me léky tlumící chuť k jídlu – ano-
rektika – a léky ovlivňující vstřebává-
ní živin z trávícího traktu.

Katecholaminergní anorektika
Zástupcem katecholaminergních
anorektik je fentermin. Jde o fentola-
minový derivát podobný noradrena-
linu s minimálními sympatomime-
tickými a psychostimulačními vlast-
nostmi. Potlačuje chuť k jídlu
centrálním noradrenergním a dopa-
minergním mechanizmem. Vedlejší
účinky jsou spojeny s ovlivněním nor-
adrenergního systému. U léčených
často pozorujeme projevy nespavos-
ti, podrážděnosti, zvýšené iritability,
agitovanosti a tachykardii. V rámci
nežádoucích účinků bývá popisová-
no také zvýšení krevního tlaku,
vztah k plicní hypertenzi a možný
vznik závislosti. Nedoporučuje se
podávání delší než 3 měsíce. Fenter-
min je kontraindikován v kombinaci
s inhibitory zpětného vychytávání
serotoninu a s inhibitory monoami-
nooxidázy. Vzhledem k mechanizmu
účinku je také kontraindikován
u ischemické choroby srdeční, u těž-
ších forem hypertenze a cerebro-
vaskulárních onemocnění. Dále ne-
podáváme u glaukomu, hypotyreózy
a feochromocytomu. Pro vedlejší
účinky a kontraindikace je v součas-
né době odklon od jeho používání.

Serotoninergní anorektika
Anorektikum ovlivňující dostupnost
serotoninu i noradrenalinu je si-
butramin. Inhibuje zpětné vychytá-
vání serotoninu a noradrenalinu na
synapsích. Serotonin centrálně zvy-
šuje pocit sytosti, a tím snižuje pří-
jem energie. Při jeho dlouhodobém
podávání nebyl zaznamenán výskyt
srdečních chlopenních vad. Nor-
adrenergní působení sibutraminu
příznivě ovlivňuje energetický výdej.
Sibutramin může vyvolat nevýznam-
ný vzestup tepové frekvence a větši-

nou jen přechodný a nevýznamný vze-
stup krevního tlaku. Je kontraindi-
kován u ischemické choroby srdeční,
v kombinaci s inhibitory zpětného
vychytávání serotoninu a v kombina-
ci s inhibitory monoaminooxydázy.
Dlouhodobý poločas aktivních me-
tabolitů umožňuje podávání sibutra-
minu pouze v jedné denní dávce.

Farmaka ovlivňující 
vstřebávání tuků
Léčiva ovlivňující vstřebávání tuků ve
střevě zastupuje terahydrolipstatin
neboli orlistat. Podává se 3krát den-
ně s hlavními jídly. Orlistat se aktiv-
ně váže na stěny tenkého střeva, vy-
tváří kovalentní vazbu s gastrickou
a pankreatickou lipázou, a tím čás-
tečně inhibuje její aktivitu. Takto
inhibovaná lipáza není schopna ště-
pit triacylglyceroly na mastné kyse-
liny a monoglyceridy. Nerozštěpené
tuky se stávají nevstřebatelnými
a jsou vyloučeny stolicí z těla. Ab-
sorpce tuků z potravy je tak snížena
o 30 %. Účinek je plně reverzibilní.
Mimo onemocnění trávícího traktu
se stavy malabsorpce nemá orlistat
kontraindikace. Je výhodný u paci-
entů, u nichž byla prokázána poru-
cha oxidace tuků. Léčba orlistatem
pomáhá navodit pozitivní změny ve
výběru potravy. Vedlejší účinky sou-
visejí se zastoupením tuků v potravě
a projevují se nadýmáním a častější-
mi mastnými stolicemi. Nebyly za-
znamenány lékové interakce s běžně
požívanými léky. Nebyla pozorována
deplece vitaminů A, D, E a K ani sní-
žené vstřebávání esenciálních mast-
ných kyselin.

Chirurgická léèba

Bariatrická chirurgie je významným
a efektivním postupem zvláště u obéz-
ních pacientů rezistentních na kon-
zervativní léčbu. Standardně prová-
děná adjustabilní či neadjustabilní
bandáž žaludku spočívá v implanta-
ci manžety na žaludek. Operace se
standardně dnes provádí laparosko-
picky za minimalizace operačních ri-
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zik. Indikací chirurgické léčby obezi-
ty je BMI nad 40 kg/m2, eventuálně
BMI nad 35 kg/m2 s manifestními
komplikacemi a současně nedosta-
tečná odpověď na komplexní kon-
zervativní léčbu. V některých zemích
jsou u rezistentních pacientů prová-
děny také různé druhy malabsorpč-
ních operací. Pacienti dostatečně
motivovaní k chirurgické léčbě musí
být informováni o mechanizmu zá-
kroku, jeho následcích a zdravotních
rizicích. Nezbytná je spolupráce pa-
cienta zvláště v počátečním období
pooperační adaptace a celkové pře-
doperační vyšetření včetně psycholo-
gie k vyloučení bulimie. Dlouhodo-
bá dispenzarizace po bariatrických
operacích je nezbytná.
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