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Souhrn: Obezita je asociovana s inzulinovou rezistenci a metabolickym syndromem. Pfitomnost abdominalni neboli visceralni
obezity, definované obvodem pasu, koreluje s vyskytem metabolickych rizikovych faktort a metabolickym syndromem signifi-
kantné vyznamnéji nez body mass index. Na patogenezi metabolického syndromu se podili adipocytokinova sekre¢ni aktivita
tukové tkané. Prabéh onemocnéni metabolickym syndromem mohou vyznamné modifikovat vnéjsi faktory. Efektivnim 1é-
¢ebnym zasahem je redukce hmotnosti. Komplexni terapeuticky pfistup zahrnuje techniky kognitivné behavioralni intervence,
dietoterapie, rezimova pohybovd opatieni, farmakoterapii a chirurgické bariatrické techniky.
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Obesity and metabolic syndrome

Summary: Obesity is associated with insulinresistance and metabolic syndrome. The correlation of the presence of abdominal
or visceral obesity defined by waist circumference with the occurence of metabolic risk factors and metabolic syndrome is more
significant than body mass index. Adipocytokine secretion activity of adipose tissue participates in the pathogenesis of meta-
bolic syndrome. External factors can significantly modify the course of metabolic syndrome disease. Weight reduction is an
effective therapeutical intervention. Complex therapeutical approach includes the cognitive behavioral intervention techniques,

dietotherapy, regimen exercise measures, pharmacotherapy and surgical bariatric techniques.

Key words: obesity - visceral obesity - adipose tissue - metabolic syndrome - therapy/treatment of obesity

Uvod

Obezita je asociovana s inzulinore-
zistenci a metabolickym syndromem
(MS) a je povazovana za zdkladni sloz-
ku metabolického syndromu [7,8,9].
Vztah otylosti k metabolickému syn-
dromu je vSak modifikovan vnitfnimi
genetickymi 1 dal$imi vnéj$imi fakto-
ry véetné vlivu prostredi, které sehra-
vaji ve slozité a ne zcela prozkouma-
né patogenezi MS zisadni vyznam.
Vyskyt MS mohou vyznamné modi-
fikovat zvlasté vnéjsi vlivy. Vazba, dle
hmotnostniho indexu klinicky defi-
nované celkové obezity, k metabo-
lickému syndromu je proto hodno-
cena jako pomérné volnd. Vyznam-
néjsim faktorem rizika MS se jevi na
rozdil od celkové otylosti centrdlni
obezita, uréend predev$im zmnoze-
nim tuku ve viscerdlni oblasti [10].
Visceralni neboli androidni obezita
se u MS vyskytuje signifikantné cas-
téji. Jsou ovSem také znamy pripady
neobéznich jedincti s typickymi,
a pro metabolicky syndrom silné pa-
tognomickymi znaky, naopak u ji-
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nych jedinct s vysokym hmotnost-
nim indexem projevy metabolického
syndromu nepozorujeme.

V kontextu metabolického syndro-
mu je narust prevalence obezity v po-
pulaci celého svéta alarmujici. Jen
v Ceské republice mé vice nez 50 %
dospélé populace nadvdhu. Obezi-
tou trpi 16-22 % muzli, 20-24 % Zen
v produktivnim véku a 5,6 % dospi-
vajici populace ve véku 15-24 let.

Definice obezity, visceralni obezita

a metabolicky syndrom

Obezita je definovana patologickym
zmnozenim tukové tkdné v organiz-
mu. Nadmérné ukladani tuku v orga-
nizmu nastava v disledku pozitivni
energetické bilance jedince. Normal-
ni podil tuku v organizmu je u Zen
do 25-30 % a u muzti do 20-25 %.
Podle soucasné Kklasifikace obezity
dle Queteletova hmotnostniho inde-
xu, zvaného body mass index (BMI),
rozdélujeme obezitu do 3 stupnd.
Od BMI 30,0 do 34,9 kg/m” hovofime
o L stupni obezity, dile BMI 35,0 az

39,9 kg/m’ oznacujeme jako 2.stu-
peil obezity a BMI nad 40,0 kg/m’
hodnotime jako 3. stuperl obezity
[3,10]. BMI jedince je hodnocen jako
podil télesné hmotnosti (kg) a ¢tver-
ce télesné vysky (m’) a obecné vypo-
vida o mife rizika zdravotnich kom-
plikaci. Ve vztahu k metabolickému
syndromu se vSak BMI jevi jako nedo-
state¢né senzitivni oproti paramet-
ram, které berou v ttivahu distribuci
tukové tkiané v organizmu [5]. Pro
metabolicky syndrom a kardiovas-
kularni komplikace se jako determi-
nujici parametr ukazuje obvodu pasu,
berouci v tvahu abdomindlni pod-
kozni tuk a hlavné abdominalni visce-
ralni tukovou tkan [1,4,5,6]. Jako mir-
né riziko hodnotime obvod pasu
u zen nad 80 cm a u muzti nad 94 cm.
Vyznamnym rizikem rozvoje MS je
obvod pasu u Zen nad 88 cm a u mu-
70 nad 102 cm [3]. Ve vztahu k meta-
bolickému syndromu hodnotime te-
dy s vysokym rizikem viscerdlni (sy-
nonymem androidni ¢i centrdlni) typ
obezity definovany obvodem pasu.
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Tukova tkan jako metabolicky aktivni
sekretni organ

Tukova tkan jako endokrinni orgin
vylucuje fadu ptisobkti zvanych adi-
pocytokiny, které mohou ovliviiovat
vyjadieni MS [2,10]. Produkty sekre-
ce zvy$ené masy tuku v organizmu
jsou odpovédné za asociaci diabetes
mellitus, hypertenze, srde¢nich one-
mocnéni, sleep apnea a nékteré
druhy karcinomtl [2]. Adipocyty pro-
dukuji celou fadu cytokint (napf. in-
terluin-6, interleukin-1, tumor-nekro-
tizujici faktor alfa), enzymu (napf. li-
poproteinova lipdza), hormonti (napf.
angiotenzinogen, resistin, leptin)
a metabolitl (napf. volné mastné ky-
seliny, glycerol). Je znama zvysend za-
nétlivd aktivita v rdmci MS spojend
s produkeci cytokint. Zvysené uvol-
novani volnych mastnych kyselin
predevsim z viscerdlnitho abdomi-
néalniho tuku vede ke zvyseni jaterni
produkce VLDL (lipoproteinti s vel-
mi nizkou denzitou) a k hypertria-
cylglycerolemii, tim k udrzovani
a zvySovani inzulinorezistence, roz-
voji aterogeneze.

Genetika obezity a metabolicky syndrom
Pri diferenciaci adipocytl z mezen-
chymalnich bunék dochazi k expresi
gentl. Jednim z mnoha genetickych
markert zkoumanych ve vztahu k in-
zulinové senzitivité je PPAR-y (pero-
xisome proliferator activated receptor
gamma). Jde o transkripéni faktor,
ktery ma klicovou roli v diferencia-
ci adipocyt. Mutace mohou vést
k obezité, stimulace inzulinem vede
k fosforylaci PPAR, nizsi inzulinové
senzitivité a ovlivnéni diferenciace
adipocyttl. Defosforylovany PPAR sti-
mulovany thiazolidindiony a endo-
gennimi ligandy zvySuje citlivost na
inzulin. Leptin (zndmy tzv. ob-gen)
a jeho receptor ovliviiuje cestou hypo-
talamického neuropeptidu Y prijem
jidla, ale také energeticky vydej pro-
stiednictvim melanocyty stimulujici-
ho hormonu a receptoru melanokor-
tikotropinu [10]. Jsou popsany i dal-
§i geny, napi. CEBP-beta (enhancer

binding protein beta), RELM-alfa/beta
(resistin like molekuly alfa a beta)
atd. Geneticky marker MS s android-
ni obezitou vsak stile definovan ne-
ni [10]. Jsou zndmy geneticky mono-
genné podminéné syndromy s obe-
zitou, zadny z nich vSak nema
pravdépodobné vztah k MS [10].

Terapie obezity u metabolického
syndromu

Terapie obezity vyzaduje vzdy kom-
plexni pfistup. Zahrnuje psychologic-
ké postupy kognitivné behaviordlni
intervence, pohybovou lé¢bu a dietni
lécbu véetné farmakoterapie antio-
bezitiky. U vys$sich stupna obezity
s komplikacemi, u kterych selhavaji
konzervativni postupy vcetné farma-
koterapie, maji své misto chirurgické
lécebné postupy. Cilem terapie neni
dosazeni ideadlni hmotnosti, nybrz
predevS$im snizeni zdravotniho rizi-
ka. Hovofime o tak zvaném redlném
cili, tedy o 5-10% redukci télesné
hmotnosti a udrzeni dosazeného
hmotnostniho ubytku [3,10]. Jiz
5-10% cilen4 redukce télesné hmot-
nosti znamend pro postizeného vel-
mi vyznamné snizeni zdravotniho ri-
zika, mizi celd fada metabolickych
rizikovych faktorti, klesi morbidita
typicky asociovanych chorob oty-
losti a metabolického syndromu.
Dlouhodoba az celozivotni dispen-
zarizace se ukazuje jako nezbytnd.
Souhrnem lze tspésnou komplexni
terapeutickou intervenci charakteri-
zovat jako trvalou zménu zivotniho
stylu.

Kognitivné behavioralni intervence

Kognitivné behaviordlni intervence
je dnes nezbytnou soucasti komplex-
ni terapie obezity [3,10]. Jde o cilevé-
domy psychologicky piistup zahr-
nujici analyzu zivotniho stylu
a zvyklosti pacienta, rozbor psycho-
socidlnich souvislosti stravovacich
a pohybovych navyka s cilem identi-
fikace nevhodnych stereotypti a ne-
gativnich vlivll prostredi. Vlastni in-
tervence pak spocivd v cilevédomé

a racionalni tpravé zivotniho stylu.
Pouzivaji se osvédcené techniky se-
bepozorovani, kontroly vlastniho ak-
tu jidla, kontroly vnéjsich podnéta,
zapisy jidelnicku, vypocet a sledova-
ni denniho energetického pfijmu,
pozitivniho sebeposilovani, kogni-
tivni techniky, vyuka dietetiky a pii-
pravy pokrmi. Nezbytnou soucsti
je také vedeni k pravidelné fyzické
aktivité. Individudlni pfistup v ram-
ci kognitivné behavioralni terapie je
v fadé piipadtt nenahraditelny. Ucel-
nd je skupinova terapie v ramci re-
dukeénich klubti pod vedenim gkole-

nych pracovniki.

Dietni létha

Dietni lé¢ba obezity spocivd v nizko-
energetické dieté. Cilem je dosazeni
negativni energetické bilance orga-
nizmu. Doporucuje se individualné
kalkulovana vyvazena dieta s asi 20%
kalorickou restrikci. Zékladni pred-
poklady racionalni lécebné diety lze
shrnout do nékolika pravidel. Patii
sem predevsim omezeni tukt v po-
travé jak ve formé vizané (mléko,
mlécné vyrobky, maso, uzeniny), tak
ve formé volné (prfi pripravé pokr-
mt1, mazani na pecivo). Dtiraz na za-
stoupeni nizkotuc¢nych potravin (ob-
sah tuku do 25-30 % celkové energe-
tické hodnoty), nizkotu¢né mléko,
libovd masa; zvyseni podilu tzv. me-
diteranni stravy s vysokym obsahem
mastnych kyselin fady n-3 s dlou-
hym fetézcem rybiho ptvodu; zara-
zeni olivového oleje; zachovini po-
méru S : 1 v piijmu polynenasycenych
mastnych kyselin fady n-6 (napt. slu-
necnicovy olej) a mastnych kyselin
fady n-3. Pii pripravé pokrmd je nej-
lepsim technologickym postupem
duseni, opékani na sucho, peceni na
vodé, peceni v alobalu nebo grilovani
v kuchyniském grilu. Tuky maji ve-
obecné vysokou energetickou hod-
notu az kolem 38 kJ/1 g, ale nizkou
sytici schopnost. V dieté je nezbytné
vyvazené zastoupeni bilkovin a sa-
charidt. Zafazovanim optimalniho
mnozstvi zeleniny (asi 300 g/den) do-
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sahneme vétsi porce nizkoenerge-
tického pokrmu a hlavné zvysime pfi-
jem vlakniny v potravé.

Dodrzovani pestrosti stravy je za-
kladem optimalniho pfijmu vsech
mikronutrientdi (vitaminy, mineraly
a dalsi biologicky aktivni latky) a za-
kladnich makronutriettt (bilkovin,
sacharida a tukt). Dodrzovani pra-
videlnosti stravy ve 4-5 porcich den-
né vede k lepsi vyuzitelnosti substra-
t a predchazi poklestim glykemie pii
hladovéni, které konéi rychlym a nad-
mérnym doplnénim energie s rizi-
kem pozitivni energetické bilance.

Pohybova aktivita

Pohybova aktivita prispiva k negati-
vizaci energetické bilance organizmu
a dale ma vyznamné pozitivni vliv na
celou fadu metabolickych paramet-
ri.. Dominantni je pokles inzuline-
mie jiz v prabéhu zatéze, dochazi ke
snizeni hladiny fibrinogenu, k po-
klesu PAI-1, snizeni agregability des-
ticek, poklesu hladiny triacylglycero-
It a vzestupu HDL [10]. Pohybovou
aktivitu indikujeme s ohledem na
manifestni komorbidity. Edukace
k pohybu ma byt zaméfena jak na
kazdodenni béznou aktivitu (napf.
chtize do zaméstnini, chuze do
schodii, vynechdni vytahu, vynecha-
ni cesty automobilem), tak na zvyse-
ni fyzické aktivity v rdmci pravidel-
ného aktivniho kondi¢niho cviceni.
Klademe dtraz na aerobni vytrva-
lostni zatéz, pri které dochazi ke spa-
lovani tukd, oproti anaerobnimu si-
lovému cviceni. Je tfeba si uvédomit,
ze zvySend fyzicka aktivita vyzaduje
také zvySeny prisun sacharida [10].

Farmakoterapie

Farmakoterapii uzivime pfi selhdni
nefarmakologickych postupti a zvlas-
t¢ u komplikovanych nemocnych.
Farmakologicka lécba vsak musi byt
nezbytné soudisti komplexni 1écby,
kterd je jedinym predpokladem
dlouhodobého tspéchu pii redukei
hmotnosti. Dlouhodoba farmakote-
rapie obezity by méla probihat za
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pravidelného sledovani odbornym 1¢-
katem Skolenym v obezitologii. Mezi
léciva pouzivand k 1é¢bé obezity fadi-
me léky tlumici chut k jidlu - ano-
rektika - a léky ovlivriujici vstfebava-
ni zivin z traviciho trakeu.

Katecholaminergni anorektika
Zastupcem katecholaminergnich
anorektik je fentermin. Jde o fentola-
minovy derivit podobny noradrena-
linu s miniméalnimi sympatomime-
tickymi a psychostimula¢nimi vlast-
nostmi. Potlac¢uje chut k jidlu
centralnim noradrenergnim a dopa-
minergnim mechanizmem. Vedlejsi
ucinky jsou spojeny s ovlivnénim not-
adrenergniho systému. U lécenych
¢asto pozorujeme projevy nespavos-
ti, podrdzdénosti, zvySené iritability,
agitovanosti a tachykardii. V ramci
nezadoucich ué¢inkt byvd popisova-
no také zvySeni krevniho tlaku,
vztah k plicni hypertenzi a mozny
vznik zavislosti. Nedoporucuje se
podavani delsi nez 3 mésice. Fenter-
min je kontraindikovin v kombinaci
s inhibitory zpétného vychytavani
serotoninu a s inhibitory monoami-
nooxidazy. Vzhledem k mechanizmu
uc¢inku je také kontraindikovin
u ischemické choroby srdecni, u téz-
$ich forem hypertenze a cerebro-
vaskuldrnich onemocnéni. Dale ne-
podavame u glaukomu, hypotyredzy
a feochromocytomu. Pro vedlejsi
ucinky a kontraindikace je v soucas-
né dobé odklon od jeho pouzivani.

Serotoninergni anorektika

Anorektikum ovlivriujici dostupnost
serotoninu i noradrenalinu je si-
butramin. Inhibuje zpétné vychyta-
vani serotoninu a noradrenalinu na
synapsich. Serotonin centrilné zvy-
$uje pocit sytosti, a tim snizuje pfi-
jem energie. Pii jeho dlouhodobém
podavani nebyl zaznamenan vyskyt
srde¢nich chlopennich vad. Nor-
adrenergni putisobeni sibutraminu
priznivé ovliviiuje energeticky vydej.
Sibutramin muiZe vyvolat nevyznam-
ny vzestup tepové frekvence a vétsi-

nou jen piechodny a nevyznamny vze-
stup krevniho tlaku. Je kontraindi-
kovan u ischemické choroby srdecni,
v kombinaci s inhibitory zpétného
vychytavani serotoninu a v kombina-
ci s inhibitory monoaminooxydazy.
Dlouhodoby polocas aktivnich me-
tabolitd umoziiuje podavani sibutra-
minu pouze v jedné denni davce.

Farmaka ovliviiujici

vstfebavani tukt

Léciva ovliviujici vstiebavani tuku ve
stfevé zastupuje terahydrolipstatin
neboli orlistat. Pod4va se 3krit den-
né s hlavnimi jidly. Orlistat se aktiv-
né vaze na stény tenkého stieva, vy-
tvari kovalentni vazbu s gastrickou
a pankreatickou lipazou, a tim ¢as-
te¢né inhibuje jeji aktivitu. Takto
inhibovand lipdza neni schopna $té-
pit triacylglyceroly na mastné kyse-
liny a monoglyceridy. Nerozstépené
tuky se stdvaji nevstiebatelnymi
a jsou vylouceny stolici z téla. Ab-
sorpce tukil z potravy je tak sniZzena
0 30 %. Utinek je plné reverzibilni.
Mimo onemocnéni traviciho traktu
se stavy malabsorpce nema orlistat
kontraindikace. Je vyhodny u paci-
enttl, u nichz byla prokazana poru-
cha oxidace tukti. Lécba orlistatem
pomdha navodit pozitivni zmény ve
vybéru potravy. Vedlejsi aucinky sou-
viseji se zastoupenim tuk v potravé
a projevuji se nadymanim a castéjsi-
mi mastnymi stolicemi. Nebyly za-
znamendny lékové interakce s bézné
pozivanymi léky. Nebyla pozorovana
deplece vitaminti A, D, E a K ani sni-
zené vstfebavani esencidlnich mast-

nych kyselin.

Chirurgicka létha

Bariatrickd chirurgie je vyznamnym
a efektivnim postupem zvlasté u obéz-
nich pacientt rezistentnich na kon-
zervativni 1é¢bu. Standardné prova-
dénd adjustabilni ¢i neadjustabilni
bandaz zaludku spociva v implanta-
ci manzety na zaludek. Operace se
standardné dnes provadi laparosko-
picky za minimalizace operacnich ri-
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zik. Indikaci chirurgické 1é¢by obezi-
ty je BMI nad 40 kg/m’ eventudlné
BMI nad 35 kg/m* s manifestnimi
komplikacemi a soucasné nedosta-
te¢nd odpovéd na komplexni kon-
zervativni 1é¢bu. V nékterych zemich
jsou u rezistentnich pacientt prova-
dény také rtizné druhy malabsorpc-
nich operaci. Pacienti dostatecné
motivovani k chirurgické 1é¢bé musi
byt informovani o mechanizmu zi-
kroku, jeho nasledcich a zdravotnich
rizicich. Nezbytna je spoluprace pa-
cienta zvlasté v pocatecnim obdobi
pooperacni adaptace a celkové pre-
doperaéni vysetieni véetné psycholo-
gie k vylouceni bulimie. Dlouhodo-
ba dispenzarizace po bariatrickych
operacich je nezbytna.
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