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Uvod

Obezita je charakterizovana ako nadbytok tukového tkaniva. Existuju vSak
rozne typy tohto tkaniva a rozdielne miesta jeho vyskytu v tele. Viscerdlne tukové
tkanivo sa ukéazalo ako lepsi indikator pre obezitou sposobené komplikacie ako

celkové mnozstvo tuku v tele.

Aktuélna stadia sledovala 62 Zien, ktoré boli rozdelené na dve skupiny,
ato na skupinu neobéznych a obéznych. Pomocou vypoctovej tomografie sa
zmeralo mnozstvo viscerdlneho tukového tkaniva spolu s celkovym objemom
telového tuku. Zaroven boli prevedené merania nepriamou kalorimetriou, ziskané
udaje respiratného kvocientu(RQ) akl'udovej energetickej potreby(REE) sa
spracovali a boli podrobené analyze. Cielom je zistit, do akej miery zasahuje
visceralne tukové tkanivo do oxiddcie na substratovej urovni, ¢i ma jeho

mnozstvo vplyv na vyuzitie energetickych substratov.



1. Histologické poznamky

1.1 Tukové tkanivo

Tukové tkanivo je Specidlnym druhom viéziva, v ktorom prevladaju tukové
bunky (adipocyty). Tieto elementy moézeme najst vo vidzivovych tkanivach
izolované ¢i v zhlukoch. Tukové tkanivo je v tomto zmysle jednym z najvacsich
organov v tele. U muZov normalnej vahy predstavuje 15-20 % telesnej hmotnosti,

u priemerne vaziacej zeny je to potom 20-25%.

Tukové tkanivo je v organizme najvacSou zasobarfiou energie (vo forme
triacylglycerolov). Dalsi z organov skladujiicich energiu (vo forme glykogénu) je
pecen a kostrové svaly. S ohladom na to, Ze jeme len cas od Casu a zasoba
glykogénu je obmedzena, je potrebné mat’ pohotovo velka zasobu kalorii, ktoré
mozeme v obdobi medzi jedlom uvoliiovat’. Pretoze triacylglyceroly maju nizsiu
hustotu nez glykogén a pritom obsahuju viac kalorii (9.3 kcal/g pre
triacylglyceroly a 4.1 kcal/g pre cukry), je tukové tkanivo zasobarniou velmi
efektivnou. Nachadza sa v stave nepretrzitej obmeny a je citlivd na nervové a
hormonalne impulzy. Podkozna vrstva tukového tkaniva poméha tvarovat’ povrch
tela, zatial' ¢o depozitd vo forme vankuSikov tlmia narazy, predovSetkym na
chodidlach a dlaniach. Tukové tkanivo tiez vypiiia priestory medzi inymi druhmi

tkaniv a poméha udrziavat’ niektoré organy na svojom mieste.

1.1.1 Unilokularne tukové tkanivo

Bunky tohto tkaniva maji len jednu velkt tukova vakuolu, pre organizmus

predstavuji hlavnu zésobdren energie.

Farba unilokularneho tukového tkaniva sa meni od bielej po tmavozlta

v zévislosti na diéte. Je spOsobend predovSetkym obsahom karotenoidov



rozpustenych v tukovych kvapdckach buniek. Naprostd viacSina tukového tkaniva
v tele dospelého je tohto typu. RozloZenie a hustota tukovych depozit st dané

vekom a pohlavym.

1.1.2 Histologicka stavba

Unilokularne tukové bunky st gulovité, ak s osamotené. AvSak husto
nahlucené v tukovom tkanive nadobudaju tvaru polyedrického. Kedze su tukové
kvapdcky v beznych histologickych technikach odstranené alkoholom a xylolom,
javia sa na Standardnych mikroskopickych preparatoch ako tenké prstence
cytoplazmy obklopujiice prazdnu vakuolu po rozpustenej tukovej kvapdocke —

bunky tvaru pecatného prstenca (angl. signet- ring cells).

Jadro tychto buniek je prirodzene oplostelé a excentricky uloZené.
Najrozmernejsia ¢ast’ cytoplazmy obklopuje jadro a obsahuje Golgiho komplex,
vlaknit¢ a vaj€it¢é mitochondrie, slabo rozvinuté cisterny drsného
endoplazmatického retikula a volné ribozomy. Uzky pruh cytoplazmy, ktory
lemuje tukov kvapocku, v sebe zaujima vacky hladkého endoplazmatického
retikula, niekol’ko malo mikrotubulov a mnoho pinocytarnych vackov.
Elektronmikroskopické Stadie odhalili, ze okrem velkej kvapky tuku , viditeI'nej
svetelnym mikroskopom, obsahuje takmer kazda tukova bunka i nepatrné tukové
kvapocky, ktoré rovnako ako kvapka velka, nie st obalené membranou. Kazda

tukova bunka je obklopend bazalnou laminou.

I napriek tomu, Ze cievy nie su vzdy patrné, je tukové tkanivo bohato zasobené
krvou. Ak prihliadneme k mnozstvu cytoplazmy tukovych buniek, potom je
pomer objemu krvi k objemu cytoplazmy v tukovom tkanive vac¢si nez v priecne

pruhovanom svalstve.



1.1.3 Histofyzioldgia

Lipidy ulozené v tukovych bunkéch st hlavne triacylglyceroly, tj.estery
mastnych kyselin a glycerolu. Mastné kyseliny skladované bunkami maju poévod
v tukoch pochadzajucich z potravy, ktoré sa k bunkdm dostavaji vo forme
chylomikrénov obsahujucich triacylglyceroly, ktoré si syntetizované v peceni a
prenaSané do tukového tkaniva ako nizkohustotné lipoproteiny s velmi nizkou
hustotou (angl. very low density lipoproteins — VLDL) a maju pévod v syntéze
volnych mastnych kyselin a glycerolu z glukézy, ¢im vznikaju triacylglyceroly

priamo v tukovych bunkach.

Mechanizmus, akym vol'né mastné kyseliny vstupuju do adipocytu , nie je
doposial’ uplne objasneny. Zda sa, ze sa tu uplatiiuje aktivny transport aj vol'na
diftzia. Je vSak pravdepodobné, ze sa tohto procesu nezucastiiuji mnohocetné
pinocytarne vacky, ktoré vidime na povrchu adipocytov. Mastné kyseliny teda na
svojej ceste z endotelu do tukovych buniek prechddzaju nasledujiicimi vrstvami:
(a.) endotelom kapilar, (b.) bazalnou laminou kapildr. (c.) zdkladnou hmotou
viziva, (d.) bazadlnou ldminou adipocytov a (e.) plazmatickou membranou

adipocytov.

V adipocyte sa mastné kyseliny kombinuju s intermedidrnym produktom
gluk6zového metabolizmu , glycerolfosfatom , vytvarajuce molekuly
triacylglycerolov, ktoré su potom ukladané do triacylglycerolovych kvapdciek.
V procese vstrebavania a skladovania lipidov st vel'mi aktivne tieZ mitochondrie

a hladké endoplazmatické retikulum.

Skladované tuky su mobilizované humordlnymi a neurogénnymi
mechanizmami, ktoré ustia do uvol'novania mastnych kyselin a glycerolu do krvi.
Stimulacia tkaniva noradrenalinom aktivuje prostrednictvom adenylatcyklazy

enzym, zndmy pod menom hormdn-senzitivna lipdza (alebo triacylglycerolova

lipdza). Noradrenalin je uvolflovany na zakoneniach postgangliovych

sympatickych nervov, ktoré su pritomné v tukovom tkanive. Aktivovany enzym



Stiepi molekuly triacylglycerolov nachadzajici sa predovSetkym na povrchu
tukovych kvapociek. Relativne nerozpustné mastné kyseliny su dopravované
v spojeni so sérovym albuminom do inych tkaniv, zatial'¢o rozpustnejsi glycerol

zostava vol'ny a je zachytavany pecenou.

V roznych stupnioch metabolickych procesov odohravajucich sa v tukovom
tkanive maju svoju ulohu aj glukokortikoidy, rastovy a tyreoidny hormon,

prolaktin, kortikotropin a inzulin.

V podmienkach, kedy telo potrebuje mobilizovat’ zasoby lipidov, nedochadza
k ich uvolfiovaniu plosne, tj. s rovnakou intenzitou vo vSetkych castiach tela. Prvé
st na rade podkozné, mezenterialne a retroperitonedlne depozita, zatialco tukové
vankusiky na koncatinach a v zadnej Casti orbity pretrvavaju po dlhu dobu
hladovania. V takejto situdcii prichddza unilokuldrne tukové tkanivo takmer o
vSetok svoj tuk a meni sa na tkanivo tvorené polyedrickymi ¢€i vretenitymi
bunkami, obsahujiicimi len vel'mi malo tukovych kvapdciek. Tieto elementy
pretrvavaju ako kl'udové adipocyty a nemenia sa na fibroblasty ani na iné druhy

vazivovych buniek.

Tak ako hnedé¢, aj biele tukové tkanivo je bohato inervované sympatickymi
vlaknami autonémnych nervov. Nervové zakoncenia sa v bielom tukovom tkanive
nachadzaju len v stenach krvnych ciev; adipocyty priamo inervované nie su.

Hnedé¢ tukové bunky st priamo nervovo zasobené sympatikom.

Obezita dospelych moéze byt nasledkom nadmerného hromadenia tuku

v unilokularnych bunkach, ktoré sa neobvykle zvacsuju (hypertroficka obezita).

Zvysenie poctu adipocytov vyvolava obezitu hyperplasticku.

1.1.4 Histogenézia

Tukové bunky vznikaji zlipoblastov odvodenych z mezenchymu. Tieto

elementy vyzeraju ako fibroblasty, ale st schopné zhromazd’ovat' v cytoplazme
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tuk. Lipidové depozita st najprv od seba izolované, avSak hned’ splyvaji v jednu
velku kvapku, charakteristickl pre unilokuldrne tukové tkanivo. Ak obsahuju
lipoblasty, ¢ize nezrelé bunky tukového tkaniva, viac ako jednu tukovu kvapku,

hovorime, ze st v multilokularnom Stadiu.

Clovek je jednym z mala cicavcov, ktory sa rodi so zasobou tuku, skladovanou
od 30. tyzdna tehotenstva. Po narodeni sa tukové tkanivo tvori predovsetkym
v okoli malych krvnych ciev, kde obvykle nachddzame nediferencované

mezenchymové bunky.

Predpoklada sa, Ze poc¢as obmedzenej postnatalnej periddy mdézu nutricné a iné
vplyvy zvysit’ povodny pocet adipocytov , ale po tejto dobe uz d’alsi prirastok nie
je mozny. Bunky su nadalej schopné zhromazdovat viac lipidov len pri
nadmernom privode kalorii (prejedanie sa). Tento rany pocetny prirastok moze

byt podkladom vysSej nachylnosti jedinca k obezite v d’alSich rokoch Zivota.

1.1.5 Multilokularne tukové tkanivo

Bunky tohto tkaniva obsahuju niekol’ko tukovych vakuol a ak s stimulované,

premienaju skladovani chemickl energiu na teplo.

Vzhl'adom k svojmu zafarbeniu je multilokuldrne tukové tkanivo nazyvané tiez

hnedym tukom, ¢o je spdsobené vel'kou primesou krvnych kapilar v tkanive, ale aj

pritomnostiou vel'’kého mnozstva mitochondrii (obsahujtcich farebné cytochromy)
v bunkédch. Na rozdiel od tkaniva unilokuldrneho, pritomného v celom tele, je
distribucia hnedého tuku obmedzena. Bezne sa vyskytuje u hubernujucich

zivoc¢ichov, kde sa nepatri¢ne nazyva hybernacna zl'aza.
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U Tl'udského plodu a novorodencov nachadzame hnedy tuk v niekolkych
lokalitdich, na ktorych zostdva jeho pritomnost obmedzend aj nadale;j.
V dospelosti sa multilokularne tukové tkanivo krajne redukuje. Uloha hnedého
tuku u c¢loveka je dolezitd len v niekolkych prvych mesiacoch zivota, kedy je

zdrojom tepla a chrani novorodenca pred prechladenim.(1)

1.1.6 Abdominalne tukové tkanivo

Abdominalny tuk sa skladd zniekolkych odliSnych anatomickych casti :

podkozny tuk (subkutanny) , ktory je rozdeleny podkoznou fasciou na anteriérny

(predny) a posteriérny (zadny) tuk, alebo na povrchovo a hlboko uloZzené vrstvy.
Hlboké vrstva je metabolicky aktivne tkanivo a suvisi s inzulinovou rezistenciou,
kde mobilizacia vol'nych mastnych kyselin negativne ovplyviiuje G€inky inzulinu.
Povrchova vrstva savisi s inzulinovou rezistenciou malo, no na potvrdenie st

potrebné d’alSie Stadie. Intraabdominalne tukové tkanivo delime podla polohy

ulozenia na intra- a retroperitonealne. Intraperitonedlne tukové tkanivo, zname

tiez ako viscerdlne tukové tkanivo, je zlozené tukovych mas nachadzajicich sa

v oblasti mezentéria a omenta. I napriek tomu, Ze absolitne mnoZstvo oboch
druhov mas tukového tkaniva je omnoho vicsie v hornej Casti obéznych l'udi ako
u chudych osob, avsak relativne mnozstvo abdominalneho tuku s ohl'adom na
celkova tukovi masu je casto obdobné uoboch skupin l'udi. Ved napriklad
visceralne tukové tkanivo predstavuje okolo 10 % z celkového mnoZstva tuku

v tele ako u neobéznych, tak u obéznych I'udi.(6)(7)

Visceralny tuk pri porovnani so subkutdnnym tukovym tkanivom ma viac § —
adrenergnych receptorov a menej o — adrenergnych receptorov a je citlivejsi na
mobilizaciu tukov katecholaminmi. Dalej je schopnost inzulinu potlagit
mobilizaciu volnych mastnych kyselin vo visceralnych adipocytoch utlmena.
Vd’aka vyssej lipogenézii je aj vyssia reaktivita na glukokortikoidy, ¢o sposobuje

vys$i obrat lipidov vo visceralnych adipocytoch nez v subkutannych.
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Uvol'nené vol'né mastné kyseliny sa z visceralneho tukového tkaniva dostavaji
do portalnej zily a fiou priamo do pecene, ¢o vedie k ich postupnému hromadeniu

a vysledny obraz na CT koreluje s mnozstvom visceralneho tukového tkaniva.(7)

2. Obezita

Podstatou obezity je nahromadenie tukového tkaniva v dosledku dlhodobo
pozitivnej energetickej bilancie. Tukové tkanivo méze zvicSovat svoju velkost
na objeme(a hmotnosti) zvacSovanim jednotlivych adipocytov, k vyraznejSiemu
narastu vSak dochddza zmnozenim tukovych buniek ich diferenciaciou
z preadipocytov. Obezita nie je novodobou zalezitost'ou, obézni jedinci existovali

v historickej dobe vzdy, ako dokazuji umelecké diela maliarske a socharske.

Od pociatku 19. storocia, v suvislosti s agrarnou revoluciou, a zvIast' v storoci
dvadsiatom sa vyzivova situacia prudko meni, zdkladné potraviny su dobre
dostupné a potravinarsky priemysel chrli tisicami vyrobkov ovplyvajicich chutou
a nadbyto¢nou davkou energie. Od 50. rokov minulého storocia sme svedkami
stale siliacej pandémie obezity, ktora sa uz davno netyka len priemyslovo
najvyvinutejSich statov, ale 1 majetnejsich vrstiev v zemiach doteraz rozvojovych.
2)

Obezita v Eurdpe dosiahla epidemickych proporcii. Jej prevalencia sa
ztrojnasobila za posledné dve dekady a ak sa v tejto oblasti ni¢ neurobi, objavi sa
priblizne 150 miliénov obéznych dospelych (¢o je asi 20 % populacie) a 15
miliénov obéznych deti a adolescentov (10 % populacie) vo WHO eurdpskom
regione do roku 2010. Dnes je vo vicSine krajin 30 az 80 % dospelych
s nadvahou. Signifikantné rozdiely existujii ako medzi krajinami, tak v krajinach
samotnych, ato medzi regiénmi, socidlnymi skupinami, muzmi a Zenami

a vekovymi skupinami. (3)
Zatial'¢o eSte okolo roku 1975 bolo v USA, zemi s najvysSou prevalenciou

obezity, menej nez 15 % obéznych, na prelome 80. a 90. rokov ich bolo uz 23 % a

po roku 2000 dokonca cez 30 %. V Ceskej republike sa za poslednych 15 rokov
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zvysil podiel obéznych z necelej pétiny na zhruba Stvrtinu , obézny je teda kazdy
Stvrty dospely. Celkovo mé vysSiu nez normalnu hmotnost (BMI >25) asi 60 %

dospelej populécie. (2)

2.1 Fyziologicka a patofyziologicka tloha tukového tkaniva

Obezita je zavazné chronické ochorenie, ktoré vyznamne zvySuje morbiditu a
mortalitu jednotlivcov i populécii. Podla klasickych ucebnic fyzioldgie ma tukové
tkanivo 3 funkcie:

- je zasobarnou energie

- sluzi ako mechanické ochrana organizmu

- sluzi ako tepelny izolator

V poslednej dobe sa vSak ukazali eSte dve dalSie vel'mi vyznamné ulohy
tukového tkaniva:

- je zdrojom sekrécie rady hormoénov a cytokinov (tab 1.). Po novom je
pouzivany aj nazov adipokiny. Tieto latky st vacSinou patogénne, ale
niektoré — napr. adiponektin- mo6zu mat’ aj ochranny vyznam. Pdsobenie
jednotlivych adipokinov je v rtéznom pomere lokélne i systémové;

- sluzi ako ochrana pred postprandidlnymi vzostupmi lipidov, a tym ako

ochrana pred ektopickym ukladanim tuku.

Tabulka €. 1. Niektoré latky produkované tukovym tkanivom a ich u€inok (2)

Latka Predpokladany efekt

Leptin potlacenie hladu, ovplyvnenie
reprodukcie, energetického vydaja a
hematopoézy, zvySenie tonu sympatiku,
znizenie endotelialnej dysfunkcie

Lipoproteinova lipdza lipolyza

Mastné kyseliny inzulinorezistencia, toxicita pre B-
bunku

Interleukin 6 a d’alSie cytokiny aterogenézia, imunita, systémovy zapal

Adipsin chut’ k jedlu

Redipsin inzulinorezistencia
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Angiotenzinogén hypertenzia

TNF-a Inzulinorezistencia, systémovy zapal

Inhibitor aktivatoru plazminogénu(PAI- | antifibrinolytické posobenie

D

Adiponektin zvySenie citlivosti na inzulin, ochrana
pred endotelidlnou dysfunkciou

Tukové tkanivo zdravého jedinca obsahuje malé adipocyty schopné
absorbovat’ postprandidlne (po poziti potravy) tuk a produkuji skor latky
ochranné, ako je adiponektin. U obézneho jedninca s absenciou pohybu produkujt
tukom napchané adipocyty viac latky s patologickymi sysytémovymi uc¢inkami
(stivisiace hlavne s pojmom metabolicky syndrém). Tieto adipocyty nie su
postprandidlne schopné adsorbovat tukové latky a v dosledku toho vzikaja
depozita tuku napriklad v peceni (pecenova steatdza), prie¢ne pruhovanom svale,
pankrease a cievnej stene. Mastné kyseliny uvoliiované tukovym tkanivom maju
vyznamnu ulohu pri rozvoji diabetu 2. typu(lipotoxické posobenie na B-bunku

pankreasu), inzulinorezistencie a pri aterogenézii..

2.2 Etiologia a patogenézia obezity

V etioldgii a patogenézii obezity je mnoho nejasného. Obezitu vyvolava
kombinacia faktorov vonkajSich a genetickych. V minulosti sa uvadzalo, ze pomer
tychto faktorov je priblizne 1:1. Pre genetické faktory sved¢i rodinny vyskyt
obezity a vedla skuto¢ne dedicnych faktorov méa vplyv aj rodinné prostredie a

zvyklosti (dedi¢nost” kucharok).

Existuju niektoré velmi vzacne geneticky zakotvené, monogénne syndromy
spojené s obezitou. Pre bezne sa vyskytujuce formy obezity (nepochybne
polygénne podmienené) nebol zatial' objaveny presvedcivy geneticky faktor a
znamy je len rad tzv. kandidatnych génov. Podobna je situécia aj pre esencidlnu

hypertenziu, diabetes 2. typu a d’alSich zloziek tzv. metabolického syndrému.
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Teoria tzv. Gspornych génov byva tiez diskutovana v suvislosti s vyvojom
cicavcov 1 fylogenézou l'udstva. Obezita nemdze vzniknit bez pozitivnej
energetickej bilancie. Mnoho energie je obsiahnuté v potravinach s vysokym
obsahom tuku a v alkohole. Nizky energeticky obsah maji potraviny obsahujice

mnoho vody a diétne vldkniny(ovocie, zelenina)(tab.2)

Tabul’ka €. 2. Energeticky obsah Zivin a potravy s réznym zastiipenim tukov (2)

ZloZky stravy Obsah energie kJ/1g
Sacharidy 17
Bielkoviny 17
Tuky 39
Alkohol 29
Vlaknina 6
Strava

- s obsahom 50 % tuku 27.5
- s obsahom 33 % tuku 24
- s obsahom 20 % tuku 21
- bez tuku 17

Medzi typické faktory prostredia vyvolavajuce obezitu patri prejedanie sa- ako
kvantitativne (velké mnozZstvo potravy), tak kvalitativne (potraviny s vysokym
obsahom tuku a nizky prijem vlakniny). Typicky obézny pacient zije v strese, ma
maly energeticky vydaj a ma tendenciu sa ukludinovat jedlom. Obvykle sa
uvadzalo, Ze v beZznom Zivote tvori asi 60 % vydaja energie kl'udovy energeticky
vydaj, 10 % postprandidlna termogenézia, 30 % fyzickéd aktivita. Energeticky
vydaj zvySuje fajcenie(az o 10 %). Obézni v beznej populacii maji energeticky
vydaj vyssi asi o 40 kJ na kazdy kilogram hmotnosti. V konkrétnej klinickej praxi
sa vSak uplatiluju d’al$ie javy, ako je obmedzenie klI'udového energetického vydaja
u 0so0b drziacich prisne diéty, u pacientov s vystupiiovanou inzulinorezistenciou a

s diabetes mellitus 2. typu.
Vyznamné je sledovanie vydaja energie fyzickou aktivitou(tab.3). Vysoka

fyzickd aktivita je prevenciou komplikéacii obezity. Prispieva tiez vyrazne

k udrzaniu redukovanej hmotnosti. V rozsiahlych S$tadidch bolo dokonca
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preukédzané, ze obézni s pravidelnou fyzickou aktivitou (tzv. fit-fat) maji lepSiu
prognozu (hlavne kardiovaskuldrnu) nez Stihly jedinec bez pravidelnej fyzickej

aktivity (tzv. unfit-unfat).

Tabul'ka €. 3. Priblizny vydaj energie pri beznych ¢innostiach a Sportoch (kJ/min)
(2)

Spanok 4
Sedenie, kancelarska praca 6
Lahka a domaca praca v stoji 10
Vychadzkova chédza 20
Rychla chodza 30
Rekreacny beh 40
Vicsina Sportov 40-60
Sprint, zivodni cyklistika az 100

Obézni s androidnym typom obezity s metabolickymi komplikdciami mavaja
Casto nizku porodni hmotnost’. V detstve za¢ne skor tlstnit’ (najnizs$ia hodnota
indexu BMI, tzv. BMI — rebound, byva skor nez normalne pred 5 rokom veku) a
v dospelosti sa okrem obezity objavi Casto hypertenzia a niekedy aj diabetes
mellitus 2. typu. Celozivotny vzostup hmotnosti je podmieneny ako geneticky, tak
obmedzenim pohybu a prejedanim sa. Na rozvoji obezity a dalSich zloziek
metabolického syndromu sa podiela rada hormonélnych okruhov. Typicka je
hlavne inzulinorezistencia a hyperinzulinémia, v patogenézii obezity a ich

komplikacii sa za¢astiuju aj vyssie zmienené hormony tukového tkaniva. (2)

2.3 Meranie energetickej potreby organizmu metédou nepriame;j

kalorimetrie

2.3.1 Energeticky metabolizmus

Zivo¢isny organizmus oxiduje sacharidy, proteiny a tuky (utilizacia 50 % cukry,
35 % tuky a 15 % bielkoviny) a produkuje CO,, H,O a energiu ddlezita pre

zivotné pochody. Oxidacia Zivin v organizme je komplexny, pomaly, postupny

proces, ktorym sa energia uvoliiuje v malych pouzitelnych mnozstvach. Energia
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je v tele uskladnena v makroergnych fosfatoch ( adenozintrifosfat- ATP), ktoré st
jedinym okamzitym zdrojom energie pre zivotné deje v bunke. Energia uvol'nena
oxidaciou substratov sa pouziva na udrzanie telesnych funkcii, Stiepenie
a metabolizovanie potravy, pre termoreguldciu, fyzicka aktivitu a schopnost

branit’ sa infekciam.

2.3.2 Respiracny kvocient (RQ)

Informaciu o tom, aké substraty st aktudlne metabolizované, umoziuje
stanovenie respiracného kvocientu (RQ). Pri oxidacii energetickych substratov sa
spotrebovava kyslik a vylucuje oxid uhli¢ity. Respira¢ny kvocient je pomer medzi
vydanym CO; a spotrebovanym O, . Normalna hodnota RQ pre cukry je 1,0; pre
tuky 0,7 a pre bielkoviny 0,82. Urcenie RQ pri spalovani proteinov v tele je
zlozitejsie, pretoze pri metabolizme bielkovin nevznika len oxid uhlicity a voda,

ale aj nebielkovinovy dusik.

Respira¢ny kvocient sa 1iSi v réznych podmienkéch, napr. pri hyperventilacii
stupa, pretoze je vydychovany vo zvySenej miere oxid uhli¢ity. Pri intenzivnej
namahe RQ stlpa, pretoze kyselina mliecna, ktord vznikd pri intenzivnej ndmabhe,
sa meni na CO, a ten je vo zvySenej miere vydychovany. Pri acidéze stapa a pri

alkaloze klesa.

Nebielkovinovy RQ (nRQ) zistime po od¢itani hodndt pre oxidéaciu bielkovin
od celkového respiracného kvocientu. Jeho hodnota sa pohybuje od 0,7 do 1,0 a
ukazuje, ¢i su aktualne prednostne metabolizované tuky alebo cukry. Nadmerny
privod cukrov méze vyvolat’ lipogenéziu, hodnota nRQ je v tomto pripade > 1.

Hodnota nRQ<0.7 mdze byt naopak spdsobena lipolyzou.
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2.3.3 Bazalna metabolicka potreba

Bazilna metabolickd potreba je energetickd potreba merand réano pred
prebudenim alebo bezprostredne po prebudeni, pred pozitim jedla, 12- 24 hodin
po poslednom jedle, v kl'ude a pri prijemnej pokojovej teplote — tym si vyradené
faktory ovplyvilujice rychlost metabolizmu a to : svalova praca, tzv. Specificko —
dynamicky uc¢inok potravy (dolezity vydaj energie, ktory je potrebny pre
asimilaciu zivin v tele) a vonkajSia teplota. Bazdlna metabolicka potreba
odpovedd minimalnemu mnozstvu energie potrebnému na udrzanie homeostazy a

je mozné ju spocitat’ podl'a Harrison — Benedictovej rovnice.

2.3.4 Kludova energeticka potreba (REE)

KTludova energeticka potreba je mnozstvo energie spotrebované v kI'udovom
stave pacienta, najmenej tri hodiny po poslednom jedle a najmenej po
hodinovému kl'udu na 16zku v neutralnej okolitej teplote. Tvori asi 70 % celkove;j
dennej energetickej potreby. Pri znalosti spotreby O, , vydaja CO; a odpadu trey

je mozné kl'udovu energeticku spotrebu vypocitat podl'a Weirovho vzorca.

Dolezitym dovodom, preCo merat REE, je odhadnut’,v akej metabolickej
situdcii sa chory nachddza : hypometabolizmus alebo hypermetabolizmus.
Teoreticky potreba energie u kriticky chorych stupa, ale chori, ktori maju zivotné
funkcie zaistené komplexnou resuscitacnou starostlivostou, mozu mat naopak

kl'udovi energeticku potrebu nizsiu.

2.3.5 Metoda nepriamej kalorimetrie

Energeticku potrebu organizmu mozeme vypocitat’ bud’ priamo — pomocou
priamej kalorimetrie, alebo pomocou tzv. tazkej vody, kde je namiesto vodiku
deutérium — obe metdody maju pre nakladnost’ a zlozité pristrojové vybavenie
vyznam iba vo vyskume. V klinickej praxi sa pouziva meranie metoédou nepriame;j

kalorimetrie, kedy je spotreba nutricnych substrdtov vypocitand zo spotreby
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kysliku (VO, ) a vydaja oxidu uhli¢it¢tho (VCO;). Obidva plyny st vhodné na
vypocet vzhl'adom k tomu, ze spotreba kysliku a vydaj oxidu uhli¢itého zéavisia

kvantitativne na utilizdcii nutricnych substratov.

Pristroj na nepriamu kalorimetriu je mozné pozit' pri spontdnnom dychani
chorého a aj pri umelej pl'icnej ventilacii. Pri spontannej ventilacii pacient dycha
v plexisklovom stane (canopy). Tam je nasavany vzduch o zndmom konStantnom
mnozstve kysliku. Rozdiel vo frakcii kysliku v tomto vdychovanom vzduchu
a frakciou kysliku vo vydychovanom vzduchu je merané paramagnetickym
senzorom. Vydychovana frakcia oxidu uhli¢itého je merana senzorom pracujucom

na principe infracerveného ziarenia.

Spotreba kyslika avydaj oxidu uhli¢itétho slizi na urCenie aktualnej
energetickej spotreby ( resting energy expenditure, REE) ana vypocet
respiraéného kvocientu (RQ). Po zadani odpadu dusiku v moc¢i a zdkladnych
antropometrickych ukazatelov (pohlavie, vek, véha,vyska/dizka) pristroj vypo¢ita
telesny povrch a podla Fleischovej rovnice vypocita bazalnu metabolicku potrebu
(BMR) na podlklade antropometrickych ukazatelov v kcal. Po autokalibracii
a merani, ktoré by malo trvat’ minimdlne 30 minut, pristroj vytla¢i protokol, ktory
obsahuje 1daj o produkcii CO, v ml/min, spotrebu O, v ml/min, aktudlnu
metabolicku spotrebu (REE) v kcal a RQ. Spocita v percentich rozdiel medzi
bazalnou a aktudlnou metabolickou potrebou, neproteinovy RQ a utilizaciu

energetickych substratov ako v g/24 hod, tak v percentach celkovej potreby.(8)

2.4 Patobiochémia inzulinovej rezistencie (IR)

Visceralny tuk je metabolicky odliSny od tuku podkozného. Je totiZ rezistentny
proti antilipolytickému U¢inku inzulinu, ¢o umoZiiuje, aby zneho bolo
uvolnované za urcitej situacie velké mnozstvo volnych mastnych kyselin,
ktorych zvysena hladina v krvnej cirkulacii potom sposobuje inzulinorezistenciu

tiez vpeceni a kostrovom svalstve. V peCeni dochddza dalej k zvysenej
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glukoneogenézii a vo svaloch potom kznizenému vychytavaniu glukozy

z cirkulécie sprostredkovanej inzulinom.

Nadbytok tuku sdm o sebe sa podiela na vzniku inzulinovej rezistencie
v adipocytoch. Ked’ sa tukové bunky prili§ zvicsia, nie su schopné d’alej ukladat’
triacylglyceroly, ktoré sa vo vacsej miere ukladaju v kostrovom svalstve, peceni a
B-bunkach pankreatickych ostrovéekov. To prispieva krozvoju inzulinovej
rezistencie v tychto organoch. ,,Obezitogénne,, prostredie (nadbytok prijmu
kalorii a nedostatok pohybu s dal$imi Skodlivymi civilizanymi faktormi )
navodzuje chronicky stres, na ktory odpovedd prirodzeny imunitny systém
chronickou zapalovou reakciou, ktord prerastie zpovodne opravnych
mechanizmov do ucinkov organizmu skodlivych a pdsobiacich v bludnom kruhu.

Stupen a zavaznost’ nasledkov podmieniuje geneticka predispozicia.

Inzulinova rezistencia je vlastne spociatku mechanizmus, ktorym sa bunky
brania prebytocnému mnozstvu glukézy. Tato obrana je navodend zablokovanim
inzulinovej signalizacie vedenej aktivaciou drahy cez IRS, P13K a Akt, ktora
realizuje presun glukozového transportéru (GLUT 4) z intracelularnych vakuol k
povrchu bune¢nej membrany a tym umoziuje facilitovany transport glukézy z
krvnej cirkulacie do buniek. Signalizdcia, vedena druhou vetvou cez adaptorové
proteiny komplexu Shc a dalej za ucasti Ras, Raf, MEK, ERK a aktivacia
transkripénych faktorov c-myc a ELK-1 zostdva nepotlacend a je skor

potencovana. Dosledkom potom mdzu byt’ niektoré nepriaznivé Gcinky. (4)

Medzi mozné metdody merania inzulinovej rezistencie patri v prvom rade
euglykemicky clamp, ktory je povazovany za zlaty Standard, ale nie je vhodny pre
bezné pouzitie v rutinnej praxi. Dal§imi moznostami, ako zhodnotit' IR, st
vySetrenia pomocou intraven6zneho glukézového tolerancného testu alebo
stanovenie pomocou indexu HOMA (homeostasis model assesment), ktory je
velmi Casto pouzivany ako alternativa euglykemického clampu v klinickych
Studiach. Na jeho stanovenie st potrebné znalosti glykémie a inzulinémie nala¢no.

V praxi s vidcSou mierou zjednodusenia moézeme IR tiez odhadnit’ podla
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triglyceridémie ¢i podl'a hodnoty C-peptidu (pri IR byvaja obe hodnoty zvysené).
)

Centralnej adipozite, tj. hromadeniu viscerdlneho tuku, je prisudzovana
lipotoxicita. ZvySeny prisun neesterifikovanych mastnych kyselin do svalového
tkaniva navodzuje pokles utilizacie glukézy kvoli inhibicii kIi¢ového enzymu
glykolyzy — fruktokinazy — nasledkom zvySenej koncentracie citratu. Zaroven je
potlac¢end aktivita pyruvatdehydrogendzového komplexu zvySenou koncentraciou
acetyl CoA. Uloha mastnych kyselin a poruchy metabolizmu lipidov( ukladanie
vo forme triacylglycerolov v B-bunkéach, kostrovom svalstve, v peceni) sa
povazuju v patogenézii inzulinovej rezistencie za zasadné. Viscerdlny tuk tiez
produkuje nadbytok 11B-hydroxysteroiddehydrogenazy 1 ( 11B-HSD1), ¢o je

enzym, ktory katalizuje premenu inaktivneho kortizonu na aktivny kortizol.

Glukokortikoidy, ako je zname, reguluji distribiciu a matebolizmus tuku v
tele a intracelularnu regeneraciu kortizénu vo visceralnom tuku vytvara cyklicky
proces, podporujici centralnu adipozitu a zvySujuci inzulinorezistenciu.

Uvedené schéma(obr.1) zhiiia vztah inzulinovej rezistencie k metabolickému

syndromu.

Inhibicia signalizécie fosfatidylinositol-3-kindzy (PI-3-kinaza)
inzulinorezistenciou a kompenza¢na hyperinzulinémia stimuluji signalizaciu
MAP-kindzy a zvySuje tak prenylaciu proteninov i Ras a Rho, ¢o za
spolupdsobenia inych rastovych faktorov zvySuje expresiu génov kodujucich

proliferaciu(obr.2). (4)

2.4.1 Vplyv metabolického syndromu na funkcie organov a jeho klinické

prejavy

Podl’a kritérii WHO (r.1985) je obezita definovana ako zvySenie BMI nad 30 u

muzov a nad 28,6 u zien, definicia bola d’alej spresnena tak, ze hodnota nad 25 je
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oznadovana ako nadvéha, hodnota nad 30 ako obezita. Dal§im kritériom je pomer
obvodu tela v pase a okolo bokov : normalne hodnoty u muzov < 0,95 a u Zien <
0,85 (lepsi prognosticky indikator nez BMI pri BMI < 35). V sti¢asnej dobe sa za
validnej$i indikator metabolického rizika povazuje len obvod pésu (u muzov > 94
cm, u zien < 80 cm = mierne riziko, respektive < 102 cm a > 94 cm = vyrazné

riziko, limity su vSak r6zne u réznych etnickych skupin).

Myslienka, ze niektori 'udia sa rodia s tendenciou k priberaniu, nie je nova.
Zatial' v§ak populacné genetické stidie kandidatne gény skumaju. Najsl'ubnejsie
su lokus 1p36 (gén pre receptor TNFNa, D1S468), dalej 2q14 (gén zdruzeny s
vysokou hladinou triacylgylcerolov — D2S410) a 6q27 (lokus zdruZeny s
transientnym neondtalnym diabetes mellitus). Mutacia v leptinovom systéme
(Ieptin, jeho receptor, POMC a o MSH receptor) su vzacne. Obezitu nesprevadza
nedostatok leptinu (ako sa kedysi myslelo), ale skor zvySena hladina, jeho
nedostatocny ucinok je nutné hladat’ v rezistencii voci leptinu. Mutacia
(Trp64Arg) génu pre B3- adrenergny receptor v tukovom tkanive, ktory reguluje
metabolizmus lipidov a termogenéziu, sa vyskytuje vo vysokej frekvencii u Pima
Indidnov a tiez u obéznych v inych populéaciach. Signalizacia pdsobi cez G-
proteiny, ktoré st spolocné pre signalizaciu rady inych receptorov. Mutacia
(Prol2Ala) nukledrneho receptoru PPARy (ide o receptor dolezity pre
adipogenéziu a inzulinovl signalizaciu) ovplyviuje pravdepodobne BMI u l'udi s

predipoziciou k obezite.

Obezita sa objavuje ako dosledok kombinacie genetickych, metabolickych,
enviromentalnych a psychologickych faktorov. Je charakterizovana nepomerom
medzi energetickym prijmom a vydajom. Tato nerovnovéaha nartiSa energetickl

bilanciu regulovanu radou faktorov (obr.3).

Leptin je produkt ,,obézneho génu,, (0b), produkovany predovsetkym bielym
tukovym tkanivom. Jeho ucinok je realizovany prostrednictvom membranového
receptoru. Je regulator energetickej homeostazy, informuje hypotalamové centrum

o stave energetickych tukovych zasob. Pravdepodobne spuSta komplexnu
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adaptacnu reakciu organizmu pri dlhodobom nedostatku potravy. Je senzorom
energetickej nerovnovahy. Receptor pre leptin (ObR) je koédovany diabetickym
génom (db; alternativne zostrihy db-génu vytvaraja 6 izoforiem-ObRa aZ ObR{).
Dlh4 varianta ObRb ma hlavny vplyv na regulaciu obezity; velké mnoZstvo sa
nachddza v hypotalame, v hlavnom mieste ucinku leptinu. Leptinovy receptor
patri do nadrodiny cytokinovych receptorov triedy I. Jeho aktivacia stimuluje
fosforylaciu tyrozinu na STAT-proteinoch (STAT3) v bunke, ktoré st sti€astou
signalnej drdhy JAK/STAT. Signalizacia leptinu je blokovand supresorom
cytokinovej signalizacie 3 (SOCS-3) a defosforylaciou prostrednictvom
proteinfosfatazy 1B (PTB-1B). Aktivacia leptinového receptoru stimuluje
signalne drahy fosfatidylinositol-3-kindzy (PI3K) a Ras-mitogénom aktivovanu

protein kinazu — MAPK.

Nucleus arcuatus (ARC) v hypotalame je leptinovym signalizacnym centrom.
Leptin tu ovplyviiuje 2 signdlne drahy: (a) orexigénnu (podporujicu chut’ k jedlu)
posobiacu cez neuropeptid Y (NPY) a cez ,,agouti-related ,, protein (AgRP) a (b)
anorexigénnu (potlac¢ajucu chut' k potrave) pdsobiacu cez proopiomelanokortin
(POMC) a ,kokainom a amfetaminom, regulovany transkript (CART)

prostrednictvom Ob-Rb formy leptinového receptoru.

Adiponektin je protein Specificky pre tukové tkanivo; ma Strukturdlnu
homologiu s kolagénom VI a X a s komplementovym faktorom Clq. Je
kvantitativne najobsiaznej$im peptidom produkovanym adipocytmi. Na rozdiel od
leptinu s rasticim mnozstvom tukového tkaniva jeho koncentracia v plazme klesa.
Jeho sekrécia/expresia sa zvySuje pdsobenim IGF-1 alebo aktivatormi PPARy a
znizuje sa glukokortikoidmi a f-adrenergnymi agonistami. M4 silny protizapalovy
a antiateroskleroticky U¢inok a sucasne inhibuje expresiu TNFa.
Hypoadiponektinémia koreluje S inzulinovou rezistenciou a

hyperinzulinémiou.(4)

Navzdory predpokladanej tlohe adiponektinu v oxidacii mastnych kyselin

a energetickej homeostdze, len dve $tudie hodnotili koncentracie adiponektinu vo
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vztahu k substratovej oxidacii a energetickému vydaju. Vo Finskej Studii, ktora
obsahovala 158 potomkov 0s6b s DM 2. typu, koncentracie adiponektinu pocas
hyperinzulinémie mali jasny vzt'ah k energetickému vydaju a negativny k oxidacii

lipidov.(9)

Adipsin je serinovd protedza secernovand adipocytmi; patri k zlozkam

alternativnej drahy komplementu (komplement D).

Rezistin mad pravdepodobne prodiabetogénne vlastnosti. Jeho hladina sice

koreluje so stupniom adipozity, nie vSak s inzulinovou rezistenciou.

Inhibitor-1 plazminogenového aktivatoru (PAI-1) sa podiela na tvorbe
trombu a tym ovplyviiuje klinicky priebeh akutnych aj chronickych
kardiovaskularnych ochoreni. Plazmaticka hladina je znacne ovplyvnena
mnozstvom  viscerdlneho tukového tkaniva. Zatial€o adiponektin ma
antiaterogénny efekt, PAI-1 podporuje rozvoj aterosklerdzy. ZvySend hladina je
dolezitym rysom inzulinovej rezistencie; prozapalové cytokiny hraji dolezith
ulohu pri jeho nadmernej expresii. PAI-1 ma pravdepodobne priamu kauzalnu

ulohu pri rozvoji obezity a inzulinovej rezistencie.

Nizka popdérodna hmotnost, resp. nizky ponderadlny index (poporodna
hmotnost/porodna dizka) predikuje zvySené riziko rozvoja metabolického
syndromu (inzulinovej rezistencie) a vyskyt kardiovaskularnych ochoreni v
neskorSom obdobi. Hovori sa (Barkerova hypotéza) o prenatalnom

naprogramovani Setriaceho energetického metabolizmu.

Obezita meni bunetné zloZenie aj funkciu tuku v tukovom tkanive. Obézni
jedinci maju vyssi podiel' makrofigov (pochadzaji pravdepodobne z kostnej
drene), ktoré su hlavnym zdrojom prozéapalovych cytokinov. Tiez zrelé adipocyty
produkuju cytokiny (ako TNFa, IL-6), preadipocyty tvoria vSak viac TGF-j,
monocyty chemoatrahujiiceho proteinu 1 (MCP-1) a inhibitoru plazminogenového

aktivatoru 1 (PAI-1).
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Visceralna obezita vykazuje omnoho viac faktorov ancestralneho imunitného
systému ako st NKT-bunky, ktoré maju priamy cytotoxicky uc¢inok. To znamena,
ze visceralne tukové tkanivo tvori viac Skodlivych adipokinov a menej

priaznivych (adiponektin) nez podkozny tuk. (4)

2.5 Diagnostika obezity

Metody poskytujuce dostatoCne presny a reprodukovatelny vysledok su
experimentalne naroéné (podavanie izotopu *’K, neutrénova aktivatna analyza,
podvodné vaZenie), vyZaduji drahé pristrojové vybavenie(CT, MR, dvojfotonova
absorpciometria) alebo velku zru¢nost’ a zna¢ni dobu (meranie hribky koznej
riasy kaliperom, teda antropometricky pristup). Najviac sa v poslednych rokoch
rozsirili bioimpedacné metody (vypocet podielu tukového tkaniva vychadza
z merania odporu tela pri piechode vel'mi slabého striedavého prudu), ktoré st
vSak malo presné, nedostatocne reprodukovatelné a najskor sa hodia na

sledovanie zmien u daného jedinca.

Z tychto dovodov sa uz davno presadilo stanovenie telesnej hmotnosti

vazenim, priCom zistend hodnota musi byt vztiahnutd na telesnt vysku. Tiez
stanovenie telesnej hmotnosti namiesto merania telesného tuku ma mnohé
nedostatky. Véazenie je jednoduché a zdravotnicke zariadenia st vahami
Standardne vybavené. AvSak nosnost’ véh je vacSinou obmedzend do 130 kg a pre
imobilnych pacientov nemozno tieto vahy pouzit. Hmotnost moze byt
ovplyvnena hydrataciou, hlavne pri edematéznych stavoch. BMI nezohl'adnuje ani
mnozstvo svalovej hmoty, avSak v beznej populacii sa vyznacnejSia muskulatira
vyskytuje zriedka. Z mnohych indexov telesnej hmotnosti sa v 80. rokoch
minulého storocia jednoznacne presadil vzt'ah medzi telesnou vyskou a telesnou

hmotnost'ou, ktory teoreticky zdovodnil Paul Quetelet. Dnes sa oznacuje ako BMI
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(body mass index) a jeho pouzivanie v klasifikdcii obezity je doporucené i

Svetovou zdravotnickou organizaciou.

BMI sa stanovi ako podiel telesnej hmotnosti a Stvorca telesnej vysSky:

BMI = telesna hmotnost’ (kg) / telesna vyska (m2).

Na zaklade rady epidemiologickych $tudii, prevedenych hlavne koncom 70. a
v priebehu 80. rokov v USA, bolo stanovené normalne BMI v rozmedzi 18.5 — 25.
Obezita je definovana ako BMI 30 a véacsie, vysledok medzi 25 a 30 znaci
nadvahu (tab. 4.) BMI sa vel'mi rychlo ujal v celosvetovom meritku a Uplne
vytlacil iné, predtym pouzivané vyjadrenie vztahu medzi vyskou a hmotnost'ou.
Univerzalnost’ umoznuje vzajomné zrovnavanie roznych populacii, ma ale svoje
limity pri pouziti v jednotlivych pripadoch: BMI nezohladiiuje pohlavie, vek,
telesnu stavbu (robustnost’). NemoZeme ho pouzit’ u dospievajtcich a vysledok je

skresleny u chorych s deformitami chrbtice, po amputaciach koncatin apod.

Stanovenie mnoZstva tukového tkaniva nie je vhodnou diagnostickou
metddou z dvoch dovodov :
a, nie je stanovené normalne rozmedzie (najCastejSie udavany podiel tukového
tkaniva na celkovej telesnej hmotnosti je 10 — 15% u muzov a do 25 % u zien, ¢o
odpoveda zhruba 10, resp. 15 kg tukového tkaniva),
b, ziadna z metodik stanovenia tukového tkaniva nevyhovuje klinickej praxi

(univerzalnostou, dostatocnou presnostou, ekonomickou tinosnostou).

Okrem kvantitativneho hladiska (stupen obezity) je pre spravnu klasifikaciu
vel'mi podstatna distribucia tukového tkaniva. Postudenie zdvaZznosti obezity a
prognézy pacienta vyzaduje rozlisit medzi fyziologickym ukladanim telesné¢ho
tuku (u zien predovsetkym v oblasti hyzd'ovych svalov a stehien, tzv. gynoidna
obezita, typ hruska) a hromadenim tukového tkaniva v oblasti trupu a hlavne

v dutine brusnej (androidnd, abdomindlna obezita, typ jablko). Androidnd obezita

predstavuje vyznamny rizikovy faktor pre rozvoj zloziek metabolického
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syndromu a je tiez jednou zjeho diagnostickych znamok. NajlepSim a pritom
najjednoduchsim ukazatelom androidnej distribucie tukového tkaniva je obvod
trupu v strednej vzdialenosti medzi uroviiou dolnych rebier a horného okraja kosti
bedrovej. Rizikové hodnoty su u muzov > 94 (zvysené riziko) a > 102 (vysoké

riziko). Hodnoty u zien st > 80 cm a > 88 cm.

2.6 Komplikacie obezity

Zdravotné rizikd obezity, tak ako su preukazované v epidemiologickych
Stadiach 1 individudlne, moézeme podla Leana rozdelit do 2 skupin : na

komplikécie mechanické a metabolické .

Mechanické komplikacie su spdsobené vysokou hmotnost'ou a s priaznivo
ovplyvnené¢ az po velkej redukcii. Metabolické komplikacie (zdruzené pod
pojem metabolicky syndrom) nechdpeme dnes uz ako komplikdcie : maju
spolo¢nu patogenéziu a z epidemiologickych $tudii vyplyva, Ze obezita je pri¢inou
diabetu 2. typu ¢i hypertenzie, rovnako vsak aj opacne, Ze hypertenzia v osobnej
anamnéze, diabetes 2. typu C¢i hypertenzia vrodinnej anamnéze vyznamne
predpovedaju vzostup hmotnosti. Nema teda zmysel skimat’, ¢o je pri¢ina a ¢o je
nasledok. Je vel'mi cenné, Ze riziko metabolickych prejavov obezity vyznamne
klesa uz pri poklese hmotnosti o 5 az 10 %. Preto dnes prevazuje liecebna
stratégia miernecho hmotnostného ubytku (moderate weight loss), ktora je realna
pre kazdého pacienta. Rozdelenie do tabulky je priblizné, niektoré poruchy by
bolo mozné zaradit do oboch skupin. D4 sa povedat, Ze metabolické a

hormonalne odchylky sa prelinaju.

Gynoidnl obezitu je mozné povaZovat’ za model ¢isto mechanickych portch.
Rizikd nemozZno stotoziiovat’ s obtiazami chorych. Vel'mi priblizne moZeme
konstatovat’, Ze obtiaze maju vacsinou chori s BMI nad 30, starsi ako 40 rokov.
Mladsi obézni su cCasto uplne zdravi. Konkrétne rizika zéavisia vzdy na
komplexnom posudeni. Vyrazné zniZenie rizik je mozné docielit’ schudnutim o 10

%; vysSi pokles hmotnosti nemusi rizika dalej zniZzovat. Aj pre psychické
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komplikacie obezity plati, Ze je obtiazne hl'adat’ pri¢iny a néasledky. Obézni ziji
Casto v izolacii, strese, su depresivni a typicka je pre nich horSia spolupraca
v liecbe. Toto psychické naladenie sa mdze javit’ ako pric¢ina obezity, ale zaroven

mdze byt aj jej nasledkom.

Umrtnost’ obéznych je vyrazne zvySena uz odmalicka a d’alej sa s vekom
zvySuje. Mladsi obézni umieraju vicSinou na komplikécie tirazov. Star§i potom na
kardiovaskularne a nadorové ochorenia po mnohorocnych prejavoch
metabolickych komplikaciach obezity. Konkrétne riziko obézneho jedinca zavisi
na hodnote BMI a obvode pasu, ale tiez na tom, o kol'ko znizil hmotnost’ od
svojho Zivotného maxima. Orientacni kvantifikaciu rizik komplikacii obezity

prinasa tab.c.6.

2.7 Terapia obezity

Liecba obéznych (rovnako ako obéznych diabetikov) mdze byt kombinaciou
az piatich postupov: dietoterapia, psychoterapia, zvySenie fyzickej aktivity,

farmakoterapie a chirurgickej liecby.
2.7.1 Dietoterapia

Diéta je v lieCbe obezity najdolezitejSim opatrenim. Doteraz kazda liecba
obezity je zaloZena na navodeni negativnej energetickej bilancie, kedy prijem
energie je mensi nez jej vydaj. Hlavnou zasadou je celozivotnd a dlhodobé uprava
stravovacieho rezimu. Kratkodobé diétne opatrenia maji len vel'mi obmedzeny
zmysel pri potrebe rychlo redukovat’ telesni hmotnost’.

2.7.1.1 Diétne zasady

- pravidelnost’ v jedle: jedalni¢ek je rozdeleny do 3-6 jedal denne, podla

typu vybranej redukénej diéty;
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- rovnomerné rozdelenie energie a sacharidov pocas celého dna , aby
nedochadzalo k hladovaniu a velkym vykyvom glykémii. Toto pravidlo
modze pacient I'ahko kontrolovat’ pomocou vymennych jednotiek potravin
alebo rozdeleného taniera, princip tzv. regulovanej stravy;

- strava spliia zdsady racionalnej vyZivy, ma antiskleroticky charakter
s dostatkom vlakniny, vitaminov a mineralnych latok, apreto sa
snazime o ¢o najvacsiu pestrost. Dbame o kazdodenné zaradenie ovocia
a zeleniny, celozrnnych vyrobkov, zemiakov, strukovin;

- zniZenie obsahu tuku je najzdsadnejSim opatrenim v redukénej diéte. Je
to mozné docielit’ vylu¢enim volnych tukov pri priprave potravy,
vyradenim tu¢nych potravin zjedéalnicka (tu¢né syry, tucné maéso,
majonéza apod.), obmedzenim prijmu misa audenin (CastejSie
zaradujeme ryby alebo hydinu), mlie¢ne vyrobky vyberame len
v nizkotucnej variante. Rastlinné tuky sice neobsahuju cholesterol, ale si
rovnakym zdrojom energie ako tuky zivoci$ne, a preto je ich mnoZstvo

potrebné korigovat'.

Optimalne je naucit pacienta bilanénym vypoctom alebo vymennym
principom, kedy je schopny zamenit jednotlivé potraviny v rovnakej energeticke;j
hodnote. Redukénu diétu za¢iname obvykle na hodnotach okolo 6000 kJ/den, Cast’

chorych musi postupne klesnut’ aj pod 4000 kJ/den .

2.7.1.2 Pripravky na diétnu terapiu obezity

Obezitu je mozné liecit vyberom beZznych potravin. Nizkoenergetické
instantné diéty oznaCujeme ako VLCD (very low calory diet). Je vhodnéd len
v dvoch situaciach: ak pacient uz vyznamne redukoval anedari sa mu d’alej
chudnut. Taky pacient ma predpoklad, ze dosiahnutid hmotnost’ udrzi. Druhou
situdciou, kedy lie¢bu indukujeme, je potreba rychlo redukovat’ hmotnost’,

napriklad pred chirurgickymi vykonmi u obéznych alebo pri zdvaznom ochorenti,
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napr. srdecnom zlyhani. VLCD je nizkoenergeticka bielkovinova diéta, ktord je
uréend na redukciu hmotnosti na baze nutri¢ne definovanej vyzivy. Ugelom
pouzitia je zabranit' degradécii aktivnej telesnej hmoty. Vac¢sinou byva vo forme
prasku, z ktorého sa pripravuju néapoje, polievky a krémy pridanim vody alebo
nizkotu¢ného mlieka. Byva obohatend vitaminmi, minerdlnymi latkami
a vlakninou, a preto moZze za uréitého rezimu spifiat nutriéné poziadavky na
vyzivu. Je vhodné ju dopiiiat’ dostatoénym mnozstvom neenergetickych tekutin —

1.5 az 2.0 1 denne.

Pri zah4jeni plného denného rezimu moze dochédzat’ k vacsim stratdm tekutin,
hypokalémii a k poklesu tlaku. Preto je vhodné pri plnej aplikécii tejto stravy byt’
pod kontrolou lekédra a vyberat’ vyrobky, kde je deklarované mnozstvo Zzivin,
vitaminov a mineralov nutné k pokrytiu dennej potreby. Do tejto skupiny liekov

patri napr. Redita, Cambridge diet, Multaben, Ultra Eat'n Lose, Modifast a d’alSie.

2.7.2 ZvySenie fyzickej aktivity

Fyzickt aktivitu chorého je potrebné prebrat’ v ramci anamnézy. Je vhodné
chorych poucit’ o vyzname pohybu ajeho energetickej ndroCnosti. ZvySenie
fyzickej aktivity by malo vyuzit dvoch mozZnosti- zvySenie beznej fyzickej
aktivity 1 aktivneho cvi¢enia. Ma si klast’ urcité ulohy : napr. chodit’ po schodoch,
nejazdit’ vytahom a autom, robit’ okl'uky. Ak je to mozné, je optimalne cvicit’

aspoil 30 mintt trikrat tyzdenne s aktivitou, ktord vedie k poteniu velkej intenzity.

2.7.3 Psychoterapia obezity

UZ pri vstupnom vySetreni pacienta je potrebné posudit’ psychologické pozadie
vzniku obezity. Pritomnost’ problémov pracovnych i osobnych, ktoré bezne vedu
k stresovému prejedaniu  sa avzostupe hmotnosti. Takzvand kognitivne-
behavioralna lieCba obezity vychddza z potreby odnaucit’ chorého nevhodnému

zivotnému S$tylu, tj. malej fyzickej aktivite ahlavne nevhodnym diétnym
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navykom. Chory musi poznat’ nevhodné podnety k jedlu a nevhodné sprévanie sa

(napr. bulimické epizddy) a nahradit’ ich novym pozitivnym spravanim sa.

2.7.4 Chirurgicka terapia

Od 80-tich rokov dominuji vykony na zalidku. Najprv tzv. vertikalna
gastroplastika, v 90-tych rokoch uplne prevladla bandaz Zaliudku. Je ceskou
chirurgickou prioritou, ze prvykrat na svete bola prevedend banddz zaludku
laparoskopicky na I. chirurgickej klinike 1. lekarskej fakulty. U niektorych
chorych sa s vyhodou prevadza laparoskopicky bypass zaludku, ktorého princip
spociva v transsekcii zaludku s ponechanim len malej Casti v oblasti fundu (cca

15-20 ml) s napojenim Roux kl'ucky jejina.

2.7.5 Farmakoterapia obezity

Farmakoterapia obezity bola do neddvnej doby tiez malo Uspesna. Farmaka
boli navykové a nebolo mozné ich podavat dlhodobo. Dnes pouzivame v lie¢be

obezity bezne 3 farmaka a vo vyvoji je mnoho d’alSich liekov.

2.7.5.1 Centralne posobiace anorektika

Centralne pdsobiace anorektikd delime do dvoch skupin - katecholaminergné

a serotoninergné.

Katecholaminergné anorektikum phentermin je Struktirou vel'mi podobné
noradrenalinu. Ma mierne psychostimulacné ucinky, asi 10 % pacientov ho
neznasa pre sucho v ustach, nauzeu, zavraty ¢i insomniu, asi pri 80 % pacientov
vel'mi efektivne znizuje hmotnost. Ma mierny pokles G¢inku a po 1-3 mesiacoch
podavania je nutné urobit’ niekol’komesacnu prestavku. Kontraindikaciou je
zrejme glaukém, liecba inhibitormi monoaminooxidazy (MAO), dalej tazSia

hypertenzia, tazSie formy ICHS.
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Zo skupiny serotoninovych anorektik bol na celom svete v Stadidch prevereny
sibutramin (Meridia, Lindaxa), testovany vo viac nez 20 stadidch citajucich viac
nez 7000 pacientov. V zépadnej Eurdépe ana Slovensku je znadmy pod menom
Reductil. Mechanizmus ucinku spoc¢iva v inhibicii spédtného vychytavania
noradrenalinu a serotoninu na nervovych zakonceniach v CNS. Prirodzenym
posilenim funkcie oboch neurotransmiterov sposobuje sibutramin pokles prijmu
potravy zvySenim pocitu nasytenia, obmedzenim preferencie sacharidov.
Kontraindikaciou je podavanie inhibitorov MAO a d’alej tazSia ischemicka
choroba srde¢na a nekontrolovana hypertenzia. VedlajSie ucinky st mierne
a Casto prechodné. Ide hlavne o sucho v ustach, nespavost, zapchu a nevelké
zvySenie krvného tlaku a srdecnej frekvencie. Sibutramin je vel'mi vhodny liek na

lie¢bu pacientov s metabolickym syndromom.

2.7.5.2 Blokitory vstrebavania Zivin z traviaceho ustrojenstva

Tato nova skupina liekov je alternativnou moznostou. Hlavnym
predstavitel'om je orlistat (Xenical). Aktivne sa viaze na ¢revnu lipazu, ¢im brani
vstrebaniu asi jednej tretiny pritomného tuku. Liecba je doplnkom stravy s niz§im
obsahom tukov. Liek sa nevstrebava a nema kontraindikacie okrem t'azsich foriem
ochoreni traviaceho ustrojenstva s malabsorpciou. Miernym vedlajsim u¢inkom
su hnacky, imperativne stolice a bolesti brucha, ktoré vi¢sinou odoznievajii po
niekol’kych tyzdnoch. Orlistat sa podava po dobu najmenej 2-3 mesiacov, kedy sa

prevedie zhodnotenie liecby.(2)
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3. Metodika Studie:

Sabor

Do studie bolo zaradenych 62 Zien vo veku od 21 do 66 rokov so Sirokym
rozmedzim BMI (19,8 — 47), u ktorych bola planovana vnutrobrusnd operacia
(cholecystektomia, hysterektomia, bandaz zaltdku). Subor sme rozdelili na 2
skupiny: 1) NEOB - neobézni s BMI < 30 (n = 32) a 2) OB - obézni s BMI > 30
(n =30).

Zo stadie boli vyli¢ené pacientky s malignitou, akitnym zépalovym
ochorenim, so zmenou hmotnosti vdc¢Sou nez 3% za posledné 3 mesiace a

pacientky s medikéaciou beta-blokatorov.

Stadia bola  schvilena etickou komisiou 3.lekarskej fakulty Univerzity
Karlovej v Prahe. Vsetky pacientky pred vstupom do Stadie podpisali
informovany suhlas s ti¢ast'ou v stadii.

Niekol’ko dni pred operatnym vykonom sa pacientka dostavila rano na
klinické vySetrenie. Predom bola poucend, aby priSla nalacno a aby sa v
predchadzajiicom dni vyvarovala excesu ako v pohybovej aktivite, tak v prijme

potravy.

Antropometria
Z antropometrickych vySetreni bola zmeranad vySka, hmotnost’ a obvod pasu.

BMI bol spo¢itany ako telesna hmotnost’ (kg)/vyska® (m).
Bioimpedancia

Zlozenie tela — tukovd hmota (TH) a tukuprostd hmota (TPH) - bolo merané

metddou bioimpedancie (QuadScan 4000, Bodystat, Douglas, British Isles).
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CT

Mnozstvo visceralneho a podkozného tukového tkaniva na trovni L4-5 bolo
uréené pocitatovou tomografiou. VySetrenia boli prevedené na pristroji CT-Pace
Plus (General Electric).

Podla predozadného topogramu brucha boli u vSetkych pacientiek
prevedené 3 priecne scany a to na urovni platnicky L4/L5 ( tato vyska obvykle
odpovedd urovni pupku), dalej potom 10 mm nad a 10 mm pod fiou. Hribka
vySetrovanej vrstvy bola 10 mm, scany boli prevedené pri napiti 120 kV a 130
mAs.

Pri CT vySetreni odpovedaji tukovému tkanivu denzné hodnoty -150 H.j. az -
50 H.j. Na prevedenych scanoch boli teda pomocou softwarovej vybavy pristroja
zmerané plochy, které v tomto denznom intervale zaujima tuk a to ako v
kompartmente vnatorného (visceralneho) tak vonkajSiecho (podkozného) tuku.
Prostym suctom tychto udajov je mozné stanovit’ plochu celkového tuku v danej
vySetrovanej vrstve. Pre dalSie analyzy sme pouzili priemerni hodnotu zo

vSetkych 3 merani.

Analyza krvi

Boli odobrané vzorky krvi pre analyzu biochemickych parametrov (glykémia,
inzulin, triglyceridy (TG), celkovy cholesterol a HDL cholesterol). Glykémia,
inzulin, TG, celkovy cholesterol, HDL boli stanovené v biochemickom
laboratoriu FNKV. Bol spocitany index kardiovaskularneho rizika TG (mg/dL) /
HDL cholesterol (mg/dL). (Prevodny koeficient zmmol/l na mg/dL pre HDL: x
39, pre TG x 89).

Statistika

K analyze dat sme pouzili Statisticky software SPSS 13.0. Data st vyjadrené
ako priemer + SD. Pred Statistickou analyzou sme overili, Ze ide o normalne
rozlozenie dat. Zrovnanie jednotlivych antropometrickych a metabolickych
ukazatel'ov medzi skupinami sme previedli neparovym t-testom. Pre urcenie
vztahov medzi TG/HDL chol. a Myuig. @ ostatnymi parametrami bol pouZity

Pearsonov korela¢ny koeficient
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4. Ciele prace

Cielom prace je prekiimat’ a zhodnotit’ vztah medzi mnozstvom visceralneho
tukového tkaniva a utilizaciou energetickych substratov. Metdédou nepriame;j
kalorimetrie sme ziskali hodnoty respira¢éného kvocientu (RQ) a kludovej

energetickej potreby (REE) ako ukazatele utilizacie.

U stihlych zdravych jedincov je svalové tkanivo metabolicky flexibilné, kedy
metabolickou flexibilitou rozumieme presmyk medzi oxidéaciou lipidov a zvySent
utilizaciu mastnych kyselin nalacno, zatial’¢o postprandidlne dochadza k supresii
oxidacie lipidov spolu so zvySenym vychytavanim glukozy. U obéznych je
popisana metabolickd inflexibilita ( inzulinom stimulovana zmena v RQ pocas
glykemického clampu), ktord sa tyka zmeny utilizdcie substratov u obéznych

jedincov.

Vychadzam z tedrie metabolickej inflexibility, ktora bola navrhnuta Kelleym.
Zmeny st za podmienok hyperinzulinového euglykemického clampu, kedy dojde
az k desatnasobnému zvySeniu oxidacie glukozy ( RQ = 1,00). Zatial'co
u obéznych su oxidacie glukozy vyznamne redukované a prakticky sa nemenia

s podmienkami nala¢no (RQ=0,9). (10)

Pracou sa pokusim najst’ korelacie medzi visceralnym tukovym tkanivom

a RQ, resp. REE.
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5. Vysledky

Subor rozdeleny na skupinu pacientov s BMI < 30 (neobézni) a na skupinu
s BMI > 30 (obézni) bol podrobeny Statistickej analyze, kde sa hl'adala korelacia
medzi mnozstvom visceralneho tukového tkaniva a respiracného kvocientu (RQ),
spolu s kl'ndovym expedi¢cnym vydajom (REE). Nasledujuce tabulky zhfnaja

zakladné udaje.

Tab. €. 5 Klinické charakteristiky neobéznych a obéznych pacientov

Neobézni Obézni
BMI ( kg/ m*) 24,33 + 3,81 36,38 + 5,00
REE1 (kcal/24 hod.) 1327,75 £ 148,09  1562,46 + 242,39
REE2 (kcal/24 hod.) 1370, 04 + 164,81 1589,25 + 284,85
REE3 (kcal/24 hod.) 1423,25+ 185,94  1561,50 + 281,18
RQ1 0,83 £ 0,09 0,82+ 0,10
RQ2 0,87 + 0,07 0,86 + 0,10
RQ3 0,92 +£0,10 0,88 + 0,06
Visc.tuk z celk.tuku (%) 22,56 + 8,67 22,14 + 6,55
Visc.tuk (cm?) 72,20 + 50,42 138,80 + 51,28

Hodnoty znamenaju + smerodatna odchylka; BMI, Body Mass Index;

REE, kl'udova energeticka potreba; RQ, respiracny kvocient.
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Tab. €. 6 Hodnoty korelacie visceralneho tukového tkaniva a jeho

signifikancia s premennymi REE a RQ

Celd vzorka Cela vzorka BMI <30 BMI <30 BMI>30 BMI>30

r p-value r p-value r p-value

REE1 0,25 0,10 0,32 0,06 -0,21 0,14
REE2 0,18 0,18 0,44 0,02 -0,31 0,05
REE3 0,18 0,18 0,48 0,01 -0,21 0,14
RQI -0,23 0,12 -0,35 0,05 -0,18 0,17
RQ2 0,01 0,48 -0,10 0,31 0,12 0,28
RQ3 -0,31 0,06 -0,21 0,16 -0,22 0,13

Hodnoty znamenajt : r, korela¢ny koeficient; p-value, pravdepodobnost’
vyskytu; BMI, Body Mass Index; REE, kl'udova energeticka potreba; RQ,

respira¢ny kvocient
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Grafické znazornenie korelacii :
A, korelacia pre celi skupinu (obézni aj neobézni) :
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Graf ¢.1 korel.REE1 a visc.tuk.tkaniva

Korela¢ny koeficient (r =0,25) poukazuje na nizku priamu imernost’ medzi
visceralnym tukovym tkanivom v celej skupine a k'udovou energetickou
potrebou.
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Graf ¢&. 2 korel.LRQ1 a visc.tuk.tkaniva
V grafe €. 2 korelacny index (r = -0,23) ukazuje nepriamu a slabu vizbu medzi
oboma veli¢inami
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B, korelacia skupiny s BMI < 30 :
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Graf ¢.3 korel.REE1 a visc.tuk.tkaniva
Grafické zndzornenie s korelaénym koeficientom (r = 0,32) zobrazuje uz
podstatnu korelaciu medzi sledovanymi veli¢inami.
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Graf ¢.4 korel.RQ1 a visc.tuk.tkaniva
Korela¢ny koeficient ( r = -0,35) poukazuje na signifikantni nepriamu vizbu
medzi visceralnym tukovym tkanivom a respiraénym kvocientom.
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C, korelacia skupiny s BMI > 30 :
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Graf ¢.5 korel.REE1 a visc.tuk.tkaniva
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Graf ¢€.6 korel.LRQ1 a visc.tuk.tkaniva

Korela¢né koeficienty u oboch grafov (r=- 0,21 ar =-0,18) medzi visceralnym

tukovym tkanivom u obéznych zien a respira¢nym kvocientom, resp. kl'udovym
energetickym vydajom poukazuju na nesignifikantné nepriame vizby.
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6. Diskusia

V tejto stadii bol skimany vplyv mnozstva visceralneho tukového tkaniva na
vyuzitie energetickych substratov u zien so Sirokym rozmedzim BMI ( Body Mass
Index). Vplyv tkaniva bol sledovany jednak u neobéznych Zien s BMI < 30, tak aj
u obéznych s BMI > 30. Ako ukazatele utilizacie sa vd’aka meraniam nepriamej
kalorimetrie pouzili respiracny kvocient (RQ) akludovy energeticky vydaj
(REE).

Zo Statistickej analyzy vyplyva, Ze signifikantné korelacie medzi mnozstvom
visceralneho tukového tkaniva a ukazateI'mi utilizacie sa naSli len u skupiny
neobéznych Zzien, zatialCo u skupiny obéznych je len na 10 % hladine
vyznamnosti signifikantna.

Déta poukazuji na uzku koreldciu medzi ukazatel'mi utilizacie energetickych
substratov a percentudlne mensiecho mnozstva viscerdlneho tukového tkaniva,
kdezto u obéznych zien sa takato spojitost’ vytraca. Hypoteticky by sa mali
hodnoty kl'udovej enrgetickej potreby so zvySujicim sa mnozstvom tukového
tkaniva zvySovat, ¢o vSak tato Stadia nepotvrdila.

Mnohé¢ stadie poukazuju na metabolickt inflexibilitu tukového tkaniva, ktoré
je vo va¢Ssom mnozstve. Zmeny, ktoré su spojené aj s inzulinovou rezistenciou, ¢i
zvySenymi hladinami vol'nych mastnych kyselin, m6Zzu mat’ vplyv na utilizaciu na

substratovej urovni.

42



7. Zaver

Tématika obezity je dnes vo vSeobecnosti uznavana ako celosvetovy problém,
ktorym je nutné sa zaoberat’ a vyuZzivat vSetky mozné spdsoby boja proti nej.
O vztahu tukového tkaniva k metabolizmu inzulinu a gluk6zy vySlo uz mnoho
publikacii, ktoré sa venuju tejto problematike z r6znych uhlov pohladu, skimali

sa nielen priciny, ale aj mozné nasledky a s nimi spojené komlikacie.

Uz zndzvu prace vyplyva, Ze moja praca sa zaobera vztahom medzi
mnozstvom  viscerdlneho tukového tkaniva aukazatelmi energetického
metabolizmu, ktory predstavuje nielen respiracny kvocient (RQ), ale aj kl'udovy
energeticky vydaj (REE). Zo statistického spracovania dat vyplyva, Ze u pacientov
s BMI< 30 je korelacia visceralneho tukového tkaniva na 5 percentnej hladine
signifikantna s REE2(0,44) a RQ1(-0,35), s REE3 dokonca na 1 % hladine(0,48).
S REE1 na 10 % hladine vyznamnosti(0,32). U druhej skupiny, s BMI > 30 nie je
Ziadna korelacia na 5 % hladine vyznamnosti signifikantna, na 10 % hladine
vyznamnosti je len koreldcia medzi viscerdlnym tukovym tkanivom a REE2(-

0,31).
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8. Suhrn

V tivodnych kapitoldch mojej prdce som sa podrobne venoval popisu
tukového tkaniva, ked’ze ide o najvicsi orgén v tele, a ma metabolické, tak aj
nemetabolické funkcie. Priblizil som ako unilokularne, tak i multilokulalrne
tukové tkanivo zrdéznych hladisk, z histologického, histofyziologického, c¢i
histogenetického hl'adiska. Viscerdlne tukové tkanivo si zasluhuje vicsiu
pozornost, ked'ze jeho mnozstvo ma v&acsi vplyv na rizikd spojené s jeho

nadbytkom ako celkové tukové tkanivo.

Hlavnou ¢ast'ou prace je tématickou dominantou prave obezita ako dosledok
nerovnovahy medzi prijmom a vydajom energie. Komplikacie s fiou spojené sa
potom spajaju v poruchidch na viacerych urovniach. Inzulinova rezistencia,
metabolicky syndrom ¢i mechanické komplikacie st dnes uz zname, no su len
¢iastocnym ukazatelom zmeneného stavu. Preto okrem diagnostiky je dolezita aj
liecba, ktora musi byt’ energicka a dlhodob4, siahajuca od zmeny zivotného $tylu,

cez farmakoterapiu a méze koncit’ aj chirurgickym zasahom.

BlizSim pohl'adom na zmeny spOsobené viscerdlnym tukovym tkanivom
na metabolizmus energetickych substratov st venované posledné odstavce
diplomovej prace. Z vysledkov s$tadie je jasnd korelacia medzi mnozstvom
visceralneho tukového tkaniva arespiraénym kvocientom, resp. kludovou
energetickou potrebou len uoséb sniz§im BMI ako 30. U oséb s vySSim
zastupenim viscerdlneho tukového tkaniva sa vyznamné korelacie medzi

skimanymi veli¢inami nenasli.
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9. Summary

In the introductory chapters of my final thesis I devoted to the destription of the
influence of fat tissue, although it is one of the largest organs of the human body.
It has metabolic and non-metabolic functions. Idescribed unilocular and
multilocular fat tissue from more points of view, as for example histological,
histophysiological and histogenetic. Visceral fat tissue requires more attention,
bacause its amount has bigger influence on the risk associated with its affluence,

in comparison with total amount of the fat tissue.

The dominant topic of the main part of my thesis is obesity ,which is the result of
the dysbalance between intake and expenditure of the energetic substrates. The
complications associated with obesity are than connected on more levels. Insulin
resistance, metabolic syndrome or mechanical complikations are already well-
known in this time. Partly these are markers of the changed status. Except for the
diagnostics, therapy is important as well. The therapy must be enthusiastic and
long term. It should include the change of life style, pharmacotherapy and it can

also lead to surgical intervention.

The last chapters of my thesis are dedicated to the results of the energetic
metabolism caused by changes of the visceral fatt tissue. Based on the results of
my study, there is a correlation between the amount of the visceral fat tissue and
the respiratory quotient and resting energy expediture, as well. This correlation is
valid just by the group of patients with the BMI (Body Mass Index) of less than
30. However, there is no signifficant correlation between the introspected
parameters and the amount of the visceral fat tissue in the group of the patient

with higher amount of this tissue.
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Obr. 1. Patogenézia inzulinovej rezistencie a diabetu typu 2 jako odpoved’ prirodzenej imunitnej
obrany na chronicku zataz nadmernym kalorickym prijmom (4)
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Obr. 2. U¢ast' inzulinorezistnecie na metabolickom syndréome (4)
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Obr. 3 Schéma regulacie energetickej homeostazy (4)
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