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Abstrakt

Obezita je jednim z nejrozsitenéjSich zdravotnich problémi na svété. Trpi ji pies 500 miliont
dospélych a pfes 40 miliond déti. Cilem této prace je shrnout poznatky o pfic¢inach
a nasledcich tohoto problému. I pfesto, ze v nékterych piipadech jsou za jeji rozvoj
zodpovédné pouze genetické mutace, jako mutace v ob genu, nebo Prader-Willi syndrom,
pfevazna vétSina piipadld je zplsobena zivotnim stylem lidi - nadmérny pfijem potravy
a nedostate¢na fyzicka aktivita. Zdravotnich problémi, které¢ doprovazeji obezitu, je mnoho.
onemocnéni a rakovinu. Nésledky obesity se ovSem netykaji jen zdravi. Mizeme pozorovat
také ekonomické nasledky. Finan¢ni naklady na 1écbu obezity a s ni spojenych nemoci se
pohybuji ve stovkach miliard dolart. Farmakologicka 1écba se prozatim prokéazala jako
neucinnd. Pokud jsou léky ucinné, vedlejsi ucinky jsou natolik zadvazné, ze jejich vyuziti neni

mozné. Zatim nejvetsi nadeji davaji hormony tukové tkan€, které reguluji pfijem potravy.

Klic¢ova slova: obezita, pfiCiny, piijem potravy, nasledky, diabetes mellitus, kardiovaskularni

onemocnéni, rakovina



Abstract

Obesity is one of the most common health problems in the Word. Over 500 million adults and
over 40 million children are obese. The aim of this work is to summarize findings of causes
and consequences of this health problem. Even though in some cases only genetic mutations
are responsible for obesity for example mutation in ob gene or Prader-Willi syndrome most
cases are caused by lifestyle of people —excessive food intake and insufficient physical
activity. There are many health problems accompanying obesity. The most serious problems
are metabolic syndrome, diabetes mellitus, cardiovascular diseases and cancer.
The consequences of obesity are, however, not confined only to health. We can also observe
the economic consequences. Financial cost of treatment of obesity and related diseases are
estimated in billions of dollars. Pharmacological treatment has so far proved to be ineffective.
If drugs are effective, the side effects are so severe that their use is not possible. So far,

the adipose tissue hormones that regulate food intake provide the best hope.

Keywords: obesity, causes, food intake, consequences, diabetes mellitus, cardiovascular

diseases, cancer



1. Uvod

Obezita je jednim =z nejrozsifenéjSich zdravotnich probléml dne$ni spolecnosti.
Nevyhyba se zadné veékové kategorii ani etnické skupiné. Jednd se, stejné jako mentalni
anorexie a bulimie, o typ poruchy vyzivy. Obezita, ale na rozdil od anorexie a bulimie, neni
zatim povazovéna za nemoc v pravém slova smyslu, to ovSem neznamena, Ze se nejednd
o zdravotni problém. Divodem, pro¢ neni oficialné zatazena mezi nemoci, je to, ze i kdyz je
prokéazano, ze obezita ma negativni vliv na zdravi a délku Zivota, nesplituje podminky tradi¢ni
definice nemoci. Néktefi o toto zarazeni usiluji, ale jini to nepovazuji za nutné. (Heska, et al.,
2001) I bez oficidlniho zatazeni mezi nemoci je vSeobecné znamo, ze se jedna o rizikovy stav,
ktery mize mit vazné vedlejsi disledky. V mezindrodnim katalogu diagnéz a spojenych
zdravotnich problémi mé kod E66, je tedy fazena mezi endokrinni, vyZivova a metabolicka
onemocnéni a problémy. (WHO, 2010) Podle svétové zdravotnické organizace jde o stav,
pfi kterém dochdzi k akumulaci nadmérného nebo abnormélniho mnozstvi tuku v téle
v takovém mnozstvi, které mize poskodit zdravi jedince. K této situaci dochézi za situace,
kdy je ptijem energie dlouhodob¢ vyssi nez jeji vydej. Nadbytecna energie se uklada ve forme
tukovych zasob. Podle mist, kam se ukladaji tyto tukové zasoby, mizeme obezitu rozdélit
na typ androidni (muzsky, ,jablko*) a gynoidni (Zensky, ,.hruska®). U androidniho typu
dochazi kuklddani v abdomindlni oblasti — hrudnich, bficho. Tento tuk je rychleji
uvolnovany, ale zaroven predstavuje veétsi riziko vzniku dalSich chorob. U gynoidniho typu
dochazi k ukladani tuku do stehen a prsou. Slouzi jako zasoby pro t€hotenstvi a uvoliuje se
pomaleji nez abdomindlni tuk. Jiz ve 40. letech 20.stoleti bylo popséno, Ze tento rozdil
v rozlozeni tukové tkané je mozno vysvétlit alesponn ¢aste¢né vlivem pohlavnich hormont.

(Vague, 1947 ptevzato z Bjorntorp, 1997)

Obr. 1: MuZsky a Zensky typ obezity

Ukazuje rozdil mezi muzskym (vlevo) a zenskym (vpravo) typem ukladani tuku a zaroven mezi normalni
a abdominalni obezitou, pfevzato z www.precisionnutrition.com



Obezitu mizeme rozdélit dle pfi¢iny vzniku na dva hlavni typy — primarni
a sekundéarni. Primérni typ je zplsoben védomym piijmem vétSiho mnozstvi energie, nez
muze byt vydano. Tento typ tvoii vétSinu piipadl vyskytu. Sekundérni typ je miizeme nazvat
také syndromovou obezitou, kdy nadmérnd hmotnost je nasledkem jiného, pievazné
endokrinologického, onemocnéni. Bez odstranéni tohoto primarniho onemocnéni neni ubytek

na vaze mozny. Dal$i déleni je také podle véku — obezita déti a dospélych.

Rozsifeni obezity je natolik veliké, Ze byl tento zdravotni problém Svétovou
zdravotnickou organizaci prohlasen za epidemii. V roce 2002 byla v Ceské republice zjiiténa
prevalence dle interpretace IASO 23,9 % pro muze starsi 20 let a 22,3 % pro zeny starsi 20
let. (IASO) V roce 2008 byla v Setfeni EHIS zjisténa priimérna prevalence 17 %. Pro ten
samy rok jsou ve World Health Statistics 2011 udadvany hodnoty 30,5 % pro muze a 26,5 %
pro zeny star§i 20 let. (WHO, 2011)Tato odchylka mutze byt dana jinym vékovym
zastoupenim v souboru — u EHIS byla data sbirdna od 15 let vySe, pfiCemz pravé ve skupiné
od 15 do 24 let je nejmensi procentualni zastoupeni obezity a naopak nejvétsi zastoupeni osob
s BMI <25. Hodnoty nemusi byt zcela pfesné, protoze vétSina dat pro tento typ vyzkumu se
ziskava formou dotazniki, které vyplni dotazovand osoba bez vnéjsi kontroly. Ziskana data

proto nemusi plné odpovidat realité.

THE GLOBAL OBESITY PROBLEM
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Obr. 2: Mapa zastoupeni obezity ve svété — rok 2005
pfevzato z http://news.bbc.co.uk/2/hi/health/7151813.stm




Tato prace by méla ukazat, pro¢ je obezita v dneSni dobé v ,,zapadnich zemich* tolik
rozSitend. Také by méla poukazat na to, jak zdvaznym problémem je obezita nejen
pro spolec¢nost a hlavné pro jedince, ktefi ji trpi. Obezita muze zpiisobit mnoho dalSich

onemocnéni, jejichZ nasledky se pohybuji od snizeni kvality Zivota az k umrti jedince.



2.Tukova tkan a jeji hormony

Tukova tkan je pfirozenou soucasti téla. Jejimi hlavnimi funkcemi v téle je udrzovani
energetické bilance a homeostdzy, endokrinni ¢innost a termdlni izolace. Miizeme ji rozdélit
dle typu na bilou a hnédou tukovou tkai, nebo podle umisténi na téle na podkozni a ttrobni
(visceralni). Existuji teorie, ze negativni u¢inky nemusi byt zplisobeny pouze nadmérnym
(popt. nedostatecnym) mnozstvim tuku v téle, ale také tim, zda jsou adipocyty funk¢ni.
(Weyer, et al., 2000) Hypertrofované adipocyty totiz ztraci svoji pfirozenou funkci. (Nadler,
et al., 2001) Bylo prokazéano, Ze néktefi jedinci s nadvahou zlstavaji zdravi a maji zvySenou
rezistenci vii€i urcitym metabolickym porucham a naopak nékteti jedinci s normalni vahou
jsou témito onemocnénimi postiZeni. Dalsi teorii, kterd vysvétluje tento paradox, je, ze jedinci
s normalni vahou maji relativné vétsi obsah visceralniho tuku nez jedinci s nadvahou.

Tukovéa tkan je tvofena adipocyty. Jednd se o vysoce specializované buiky, jejichz
nejznaméjsi funkei je, pfi pozitivni energetické bilanci, skladovani energie ve formé
triacylglyceroli a jejich uvolfiovani ve formé mastnych kyselin pii zdporné energetické
bilanci. Jejich tloze v téle byl vénovan zvyseny zajem jiz od 80. let, kdy byl objeven adipsin
(adipocyt trypsin) — serinova protedza. Mnohem vétsi zdjem ovSem v prvni poloviné 90. let
vyvolal objev leptinu, (Zhang, et al., 1994) ktery vzbudil nadé€ji na moznost 1€cby obesity.
Pro leptin, adiponektin a dal$i biologicky aktivni latky produkované adipocyty, které mohou
ovlivnit funkci nebo strukturdlni integritu jinych tkéni, je obecné pouZivdn pojem

adipocytokiny.

2.1 Bila tukova tkan

Bil4 tukova tkan se u ¢loveka nachazi v podkozni a visceralni oblasti, v prsni tkani
a ve zluté kostni dieni. U ¢lovéka tvoti az 20 % télesné hmotnosti dospélého muze a az 25 %
hmotnosti u Zeny. Tato tkan se skladd z n€kolika riznych typ bunck. Jednd se adipocyty,
které ptevazuji, fibroblasty, makrofagy a endotelidlni bunky. Pravé v bunkach této tkané
dochazi ke skladovani energetickych zasob, proto je jeji hlavni funkci uchovavani energie
v podobé tukovych zasob a tepelnd izolace. Dalsi, neméné diilezitou funkci, je jeji fungovani
jako endokrinniho organu. Produkuje hormony, jako je napf.: leptin, rezistin a adiponektin.
Tyto hormony slouzi k regulaci pfijmu potravy a tim i k regulaci hmotnosti jedince. Tato

jejich vlastnost vzbuzuje nad¢€je na 1écbu obezity.



2.2 Hnéda tukova tkan

Hnéda tukova tkan (BAT) je tkan pfitomnd pouze u savci. U clovéka je typicka
pro novorozence, u kterych tvoii asi 5 % hmotnosti a vyskytuje se hlavné mezi lopatkami
podél horni Casti patefe a podél velkych cév. S ptibyvajicim vékem mnozstvi BAT v téle
klesa. Pomoci pozitronové emisni tomografie bylo zjisténo, Ze u dospélého clovéka lze
funkéni hnédy tuk nalézt v horni ¢asti hrudi a krku, ve vétSim mnozstvi u Zen nez u muzu.
(Cypess, et al., 2009) BAT je tvofena z bunék, které jsou charakteristické svym centralnim
jadrem, mnozstvim vakuol a hlavné mitochondrii, které bunkdm dodavaji jejich
charakteristickou hnédou barvu. Dal§im poznavacim znakem je exprese a piitomnost
Uncoupling protein 1 (UCP1) ve vnitini membrané mitochondrii. Tento protein je hlavnim
faktorem, ktery umoznuje termogenezi v téchto bunikach. (Ricquier, 2010) I kdyz jsou tyto
bunky nazyvany adipocyty a dlouhou dobu se pfedpokladalo, Ze maji stejny prekurzor jako
adipocyty bilé tukové tkané€, v roce 2008 Seale a kol. (2008) sledovali in vivo linie bunék,
které maji nebo mély schopnost aktivovat promotor Myf5, budou produkovat markerovy gen.
K expresi tohoto genu doslo pouze u hnédych adipocytl a myocytl, z ¢ehoz byl usuzovan
podobny vyvoj téchto bunék. Tento vysledek byl potvrzen nucenou expresi transkripéniho
faktoru PRDM16, ktery vedl k pfeméné¢ myocytd na hnédé adipocyty. Opacny proces —
knockdown tohoto faktoru v hnédych tukovych buiikach, vedl k myogenesi. Tento poznatek
dava podnét k teorii, ze hnédé tukové bunky a svalové builky maji stejny prekurzor, ale mtze
se jednat i o samostatné linie. Seale a kol (2008) dale zjistili, Zze buitkky hnédé tukové tkang,
které 1ze nalézt v bilé tukové tkani a jejichz vznik se d& vyvolat B-adrenergni stimulaci nebo
vystavenim chladu, nejsou tvofeny z bunék s prekurzory exprese Myf5. Existuji tedy dva typy
hnédych adipocytt. V bunkach hnédé tukové tkané probiha tzv. netfesova termogeneze, coz
umoznuje UCPI, ktery umoziuje priichod protonli z mezimembranového prostoru do matrix,
ale zabranuje jejich prichod pfes ATP-syntdzu a nedochéazi tedy ke vzniku ATP. (Obr. 3)
Tento proces vede k rozpojeni respira¢niho fetézce a syntézy ATP, coz vede k produkei tepla.
(Seale, et al., 2008)
funkci je netfesovd termogeneze. Netfesovou termogenezi umoziiuje schopnost piimo
zpracovavat volné triglyceridy (Au-Yong, et al., 2009) a je regulovand sympatickym

nervovym systémem. Pfi experimentech na zvifatech prokéazali, ze ma tato tkan ochrannou



funkci proti obezité. (Au-Yong, et al.,, 2009) Zjisténi, ze hnéda tukova tkan aktivovana
chladem se vyskytuje v malém mnozstvi i u dospélého ¢lovéka (Cypess, et al., 2009), vedlo

k vyvoji nové teorie na 1écbu obesity zaloZzené prave na netiesové termogenezi.
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Obr. 3: Rozpojeni oxidativni fosforylace volnymi mastnymi kyselinami v buiice hnédé tukové tkané
Triacylglyceridy jsou hydrolyzovany za vzniku volnych mastnych kyselin, které aktivuji termogenezi. Volné
mastné kyseliny projdou termogeninovym kandlem a umozni tak vstup protoni do mitochondrie bez vzniku

ATP. Ptevzato z Voet& Voet, Biochemistry

2.2.1 Termoregulace

Termoregulace je schopnost organismu udrZet télesnou teplotu v pozadovaném
teplotnim rozmezi. Pro ¢lovéka je tato teplota 37 °C. Pfi tepelném stimulu dochazi
k vasodilataci a poceni ke snizeni teploty téla. Pii chladovém stimulu dochéazi v téle mezi
jinym také k vasokonstrikci, svalovému tfesu, ale také k netfesové termogenezi.

Zajimavym nalezem je zjiSténi, Ze termoregula¢ni odezva na chladovy stimulus se
uobéznich jedinci lisi od odpoveédi jedinci snormalni hmotnosti. Vybiral a kol.
(nepublikovano) zjistili, Ze u obéznich jedinct dochédzi ke snizené periferni senzitivité
na chladové stimuly a dochazi u nich tedy ke snizené produkei tepla. Tato sniZzena senzitivita
byla spojena se snizenou odpovédi na piimou stimulaci B-adrenergnich receptorti. Neni ov§em
jisté, zda tato sniZzend schopnost je disledkem nebo pfic¢inou vzniku obezity u sledovanych

jedinci.



2.3 Uncoupling proteiny

Rozptahujici proteiny (UCP) jsou proteiny vnitini mitochondrialni membrany. Tyto
proteiny jsou schopny prerusit protonovy gradient, nez mlze dodat energii k oxidativni
fosforylaci a vzniku ATP. Mutace v genech pro UCP jsou spojeny se vznikem obezity.
U savct je znamo 5 typtt UCP proteini: UCP1-UCPS. Rozptahujici protein UCP1, nazyvany
téz termogeninje 32 kDa velky protein slozeny z 306 aminokyselin (AK). Vyskytuje se pouze
v mitochondriich hnéd¢ tukové tkdné¢ a pravé jeho pfitomnost umoZziiuje rozpojeni
protonového fetézce a tvorby ATP. (Matthias, et al., 1999) Matthias a kol (2000) dospéli
k ndzoru, ze UCP1 je jedinym z UCP proteinii, ktery prokazuje vyznamnou termogenni
kapacitu. Protein UCP2 byl objeven roku 1997. Jeho molekulova hmotnost je 33 kDa, sklada
se z 308 AK aje z 56 % podobny UCPI1. Vyskytuje se v riiznych tkanich téla, nejvice v bilé
tukové tkdni a kosternim svalstvu. (Gimeno, et al., 1997) UPC3 byl objeven kratce po UCP2.
U cloveéka je z57 % podobny UCP1 a ze 73 % podobny UCP2. V malém mnoZzstvi se

vyskytuje v mitochondriich kosterniho svalstva. (Boss, et al., 1997)

2.4 Hormony tukové tkané

Tukova tkan byla dlouhou dobu povazovana pouze za tkan s pasivni funkci zasoby
energie, od 80. let 20. stoleti je ovSem zndma 1 jeji endokrinni funkce. Hormony produkované
tukovou tkani slouZzi k regulaci pfijmu potravy, a proto jsou velmi zajimavé jako potencialni
1€k obezity. Diky své regulacni funkci ale budi také zajem v oblasti opa¢ného problému

pfijmu potravy - anorexie a bulimie.

2.4.1 Leptin

Leptin je protein slozeny ze 167 aminokyselinovych zbytki. Nazev pochazi z feckého
»leptos® coz znamena hubeny. Produkce tohoto proteinu je zajiSténa ob genem pievazné
v adipocytech a plsobi na hypotalamus. Tato interakce vede k regulaci pfijmu potravy
a zvySeni spotfeby energie. Zhang a kol. (1994) ho objevili ndhodou vroce 1994 pfii
klonovani ob genu u mys$i. U homozygotnich jedinci s mutaci (defektem) v daném genu,

ktera vede k nedostateénému mnozstvi leptinu v téle, pfetrvavd pocit hladu a to vede

10



ke zvySenému piijmu potravy a obezité. DalSim dilezitym genem je gen db (diabetes), ktery
koduje leptinové receptory. Pii této mutaci chybi leptinové receptory a v téle je tudiz vysoké
mnozstvi leptinu, ale t€lo neni schopné ho rozpoznat a vyuzit.

Objeveni leptinu vedlo k nadéji na 1écbu obezity. Toto nadSeni ale netrvalo dlouho.
Bylo sice opravdu zjisténo, Zze dodavani leptinu do téla vede ke snizeni hmotnosti, ovSem ne
u jedinct trpicich obezitou. U obéznich jedinct se v krvi Casto vyskytuje vétsi mnozstvi
leptinu neZ u jedinct s normalni hmotnosti, byla prokdzana korelace mezi mnozstvim leptinu
a BMI (Considine, et al., 1996), potom mluvime o leptinové rezistenci, podobné¢ jako
rezistence na inzulin u diabetu typu 2, tudiZ neni mozné vyuzit leptin ke snizeni hmotnosti

jedince.

Four-helix bundle
Size 2,0x2,5x4,5 nm
Cys-96 <-> cys-146

pdb : 1ax8

Obr. 4: Leptin, pievzato z http://www.cellbiol.net/ste/alpobesity2.php

2.4.2 Ghrelin

Ghrelin je peptidovy hormon skladajici se z 28 aminokyselin, ktery je produkovany
bunikami zaludec¢ni stény a buitkami Langerhansovych ostrivki slinivky bfisni. V roce 1996
objevili Howard a kol. (1996) ghrelinové receptory. O nékolik let pozdéji objevili tento
hormon Kojima a kol. (1999) Jméno ziskal tento peptid z Proto-Indo-Evropského slova ghre,
coz znamena rist. Nejedna se sice ptimo o hormon tukové tkané, ale ani tak ho nemtzeme
vynechat. Jde totiz o hormon, ktery stimuluje hlad (Wren, et al., 2001)a tim tedy i piijem
potravy a nasledné i narist mnozstvi tukové hmoty. Na zdklad¢ jeho funkce, ¢imz je
stimulace hladu, se stal novou nadéji na Iék proti obezité. V poslednich letech se tedy védci
snazi nalézt vakcinu proti obezité zalozenou pravé na ghrelinu. (Vizcarra, et al., 2007;

Zorrilla, et al., 2006) Eric Zorilla a kol. (2006) testovali jednu takovou vakcinu na potkanech.
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Takto imunizovani potkani sice nesnizili pfijimané davky potravy, ale po zvySeni mnozstvi
protilatek v krvi doslo k mens$im nérGstim hmotnosti a mnozstvi tukl. Z toho usoudili,

ze ucinek je prevazné metabolicky.

Obr. 5: Ghrelin, pfevzato z http://www.bestsyndication.com

2.4.3 Adiponektin

Adiponektin, nékdy také nazyvany gelatin-binding protein-28 (Nakano, et al., 1996) je
protein podobny kolagenu sekretovany tukovymi bufikami. Tento protein ma molekulovou
hmotnost 30 kDa a skladé se z 244 aminokyselinovych zbytkil. V roce 1996 izolovali Maeda
a kol. (1996) gen apM-1, ktery je nejvice exprimovanym v lidské tukové tkani. Pfi svych
pokusech zjistili, Ze mRNA tohoto genu se nevykytuje v zadné jiné zkoumané tkani
a na zaklad¢ téchto poznatkli dosli k zaveru, Ze tento gen je exprimovan vyhradné v tukové
tkani.

Adiponektin se ucastni procest jako je regulace glukdzy a katabolismus mastnych
kyselin. Bylo zjisténo, Ze adiponektin méa ohrannou funkci proti vzniku inzulinové rezistence,
metabolického syndromu, diabetu a ateroskleréze. Pii obezit¢ dochdzi ke snizeni hladiny
adiponektinu v plazmé. Tuto negativni korelaci hladiny adiponektinu v plazmé a BMI
pozorovali Arita a kol. (1999) ujaponskych Zen. V zévislosti se zménou mnozstvi
adiponektinu v téle dle hmotnosti jedince, lze fici, Ze jde o dulezity na vaze zavisly ukazatel
zdravotniho stavu, napft.: snizend hladina adiponektinu v téle zvySuje pravdépodobnost vzniku
diabetu. (Mather, et al., 2008) Dale se timto problémem zabyval Weyer a kol. (2001), ktefi
dale zkoumali vliv hypoadiponektinémie na zdravotni stav jedince. Z jejichpozorovani
vyplyva, ze hladina adponektinu blizce souvisi s inzulinovou rezistenci a hyperinzulinémii.
Wedellova a kol. (2011) ve svych pokusech zjistili, Ze u neobéznich jedincii adiponektin
Castecné brani samovolné i katecholaminem aktivované lipolyze. Tento Gc¢inek se u obéznich

jedincii snizuje.
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Obr. 6: Adiponektin, pfevzato z http://www.sciencephoto.com
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3. Diagnostika obezity

Objektivni posouzeni, zda je jedinec obézni, neni jednoduché. Pro zhodnoceni obezity
je nutné zjistit procentuelni zastoupeni tuku v téle. Tyto hodnoty jsou u muzl a zen rozdilné.
U zen je za normdlni povazovano 25% - 30%, u muzd 20% - 25%. Existuje nékolik
neinvazivnich moznosti pro posouzeni obezity. Patfi mezi n¢ BMI, obvod pasu, kalipera¢ni
méfeni, bioelektricka impedanéni analyza, podvodni denzitometrie. Zadna z t&chto metod
neni Uplné presnd, proto vysledky nemusi vzdy odpovidat realit€. Pro zajisténi co nejvétsi

objektivity je dobré provadét nékolik riznych zpisobli méteni a vysledky porovnat.

3.1 BMI

BMI (Body Mass Index) je metoda, kterd vyuzivd k vypoctu pouze vysku
(m)a hmotnost (kg) jedince — viz vzorec 1. Vysledné hodnoty jsou usporadany do védhovych

kategorii dle Svétové zdravotnické organizace (WHO — WorldHealthOrganization) — viz
tabulka 1.

Vzorec 1: Vypocet BMI

k
BMI = =5
m

Tabulka 1: BMI tabulka — vdhov¢é kategorie dle WHO

kategorie rozsah BMI zdravotni rizika
tézka podvaha <16,5 velmi vysoka
podvaha 16,5 - 18,5 vysoké

normalni vaha 18,5-25 nizka

nadvéaha 25-29,99 vyssi

obezita 1. Stupné 30-34,99 zvysena

obezita 2. Stupn¢ 35-39,99 vysoké

obezita 3. stupné >40 velmi vysoka
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Obr. 7: BMI vizualni graf, ptevzato z: http://www.healthyweightforum.org/eng/calculators/bmi-visual-graph/

I ptesto, ze je BMI index bézné pouzivany ukazatel, mél by slouzit pouze orienta¢né,
protoZze ma spoustu nedostatkli. Pro svou jednoduchost naptiklad zanedbava jaké mnozstvi
z celkové hmotnosti jedince je tuk a kolik svalovd hmota. Také nebere v potaz rozdily
v mnozstvi tuku u jednotlivych etnickych skupin. V neposledni fadé také nesmime
zapomenout na déti. Pro né€ tento vypocet také neplati a to z divodu jejich neukoncené¢ho
ristu. Z uvedenych nedostatkil je vidét, Ze se nejednd o objektivni ukazatel. Z téchto diivoda
se BMI dopliiuje o zjisténi hodnoty LBM (lean body mass), coz je hmotnost kosti, svalil
a organu jednice, tedy kolik by jedinec vazil, kdyby nemél zadny tuk. Zjisténa hodnota LBM
se poté vyuziva ke zjisténi hodnoty mnozstvi tuku v téle. D4 se vypocitat metodou podle
Jamese (1976 ptevzato z Hallynck, et al., 1981), nebo podle Huma (1966) za pouziti vysky
vem a hmotnosti v kg (tedy stejnych hodnot jako pro BMI). Vypocty se 1liSi mezi muzi

a zenami.

Vzorec 2: Vypocet LBM podle Jamese

Zeny:

hmotnost\*
LBM = 1,07Xhmotnost — 148X (%>

vySka
Muzi:
hmotnost\*

LBM = 1,1Xhmotnost — 120X (f)

vyska

Vzorec 3: Vypocet LBM podle Huma

Zeny nad 30 let:
LBM = (0,29569xhmotnost) + (0,33929xvyika) — 29,5336
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Muzi nad 16 let:
LBM = (0,32810xhmotnost) + (0,41813xvysSka) — 43,2933

3.2 Obvod pasu

Hodnota obvodu pasu (WC - waistcircumference) se v dnesni dobé pouziva k urceni
abdominalni obezity. Tento typ méfeni nahradil diive pouzivany pomér obvodl pasu a boki
(WHR — waist-to-hip ratio). Obvod pasu se pouziva z divodu ptesn¢jsi korelace s BMI.
Hrani¢ni hodnoty obvodu pasu odpovidajici BMI pro nadvahu a obezitu (Tabulka 2) urcil
Michael Lean (1995) na zaklad¢ vySetfeni ptiblizné¢ 300 osob. Vysledky publikoval v roce
1995 spolu s TS Hanem a CE Morrionem. Han a Lean (1995)jesté téhoz roku tyto hodnoty
ov¢til na souboru Citajicim nékolik tisic jedinci a poté byly uznany i Svétovou zdravotnickou

organizaci. (WHO, 1999)

Tabulka 2: Hrani¢ni hodnoty obvodu pasu

zvySené riziko vysoké riziko
Muzi >94 cm >102 cm
Zeny >80 cm > 88 cm

3.3 Kalipera€ni méfeni

Kaliperacni méfeni je jedna z nejstarSich metod pro méfeni mnozstvi tuku v téle.
Piitéto metodé¢ se méfi piimo mnozstvi podkozniho tuku pomoci kaliperacnich klesti
(kaliperu). Kaliperem se méfi tloustka kozni fasy i s podkozni vrstvou tuku. Méfeni se
provadi na nékolika mistech na téle. Nejbéznéjsi jsou: nad bicepsem, na ptedlokti, hrudniku,
bfiSe — nad ilidlni ryhou, stehné a lytku, ale pro zvySeni pfesnosti se mohou méfit i dalsi.
(Donoghr, 2009) Dfiive se ziskané hodnoty porovnévaly s tabulkami. Nové pfistroje jiz maji
software, ktery vysledky sam zpracuje. Tato metoda je relativné pfesnd, ale méfi pouze

podkozni tuk a nebere tedy v potaz visceralni tuk.
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Obr. 8: Kaliperace, pfevzato z www.nopain-nogain.cz Obr. 9: Kaliper, pievzato z www.kaliper.cz

3.4 Bioelektricka impedanéni analyza

Bioelektrickd impedan¢ni analyza je metoda, kterd slouzi ke zjisténi celkového
mnozstvi tuku v organismu. Tento zplsob méfeni je zaloZzen na zjisténi, Ze jednotlivé tkané
téla maji diky rozdilnému chemickému slozeni rtzny elektricky odpor. Piistroj méfi
elektrické napéti v téle, které je zplisobeno priichodem elektrického proudu télem. Na zakladé
znamych udaji o napéti a elektrickém proudu je pomoci Ohmova zakona vypocitan odpor.
Naméfena hodnota slouzi ke zpétnému zji§téni mnozstvi tuku v téle. Cim vyssi odpor, tim
vetsi mnozstvi tuku se v téle nachdzi. Méfeni se provadi pomoci dvou elektrod, které jsou
umistényna hornich koncetinach, dolnich koncetinach, nebo na horni a dolni koncetiné

dominantni strany téla. (Kyle, et al., 2004; Kushner, et al., 1986)

I S
I *:

Obr. 10: Pristroj pro bioelektrickou impedanéni analyzu,

pfevzato z http://bioelectricalimpedanceanalysis.org
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3.5 Podvodni denzitometrie

Dalsi metodou je podvodni denzitometrie neboli podvodni vazeni.Tato metoda slouzi
ke zjisténi mnozstvi tuku v téle za vyuziti Archimédova zdkona. Pii tomto postupu je subjekt
nejprve zvdzen na suchu v minimalnim moZzném obleCeni a poté je zvazen plné ponofen
v nadrzi s vodou, ideédlné za vydechnuti vitalni kapacity plic. Pro pfesnost se proces n¢kolikrat
opakuje. Nevyhodou této metody je to, Ze vybaveni je drahé a nepfili§ snadno ptistupné. Tato
metoda mize podcenit mnozstvi tuku u sportovei, ktefi mivaji vétsi hustotu kosti a svall nez
nesportujici lidé. Méfeni miize byt také ovlivnéno vnéj$imi podminkami, jako napf. teplotou

vody.
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4. Pri¢iny obezity

Pfic¢inou obezity obecné je nepomér mezi piijmem a vydejem energie, kdy se muze
jednat o jeji zvysSeny pfijem, snizeny vydej, nebo o kombinaci obou. Dalsim faktorem jsou
genetické vlivy, hormonalni a metabolické vlivy, ale 1 psychické a socialni vlivy (napf.: stres,
smutek, jidelni zvyklosti v rodin€). Muze se ale jednat také o vedlejsi ucinek Iéki.
Nejrizikovéjsim faktorem pro vznik obezity je pravé nadbytecny piijem energie, protoze
v dnesni dobé je velmi snadné ziskat t¢éméf neomezené mnozstvi energie bez toho, abychom
k tomu museli n¢jaké vétsi mnozstvi vynalozit. Vydej energie je ve spole¢nosti tzv. zapadniho
svéta vyrazn¢ omezen z divodu pieklimatizovaného prostiedi. Piikladem muize byt vytapéni
v chladngj$ich podminkéach, nebo klimatizace v prostfedi s vysokou teplotou. DalSim
diivodem je sedentarni zplsob Zivota. Velka cast dneSnich povolani jiz nevyzaduje vétsi
fyzickou zatéz. ZvétSuje se mnozstvi kancelafskych praci, kdy nutnost fyzické aktivity je
témét nulova. OvSem snizeny vydej energie nemiizeme ddvat za vinu pouze typu zaméstnani.
Zalezi také na fyzické aktivité ve volném case, ta ovSem ale také s rozvojem riznych
technologii klesa. Testuje se také, zda ma na vznik obezity a dalSich civiliza¢nich chorob, vliv
vyzivy v prenatalnim obdobi. Nejen na zvifecich modelech bylo zjisténo, Ze malnutrice
v gestatni periodé¢ a nasledny poporodni rist mohou mit za nasledek vznik obezity.
(Monteiro, et al., 2003; Cameron, et al., 2003; Eriksson, et al., 2001; Ong, et al., 2000;
Tanaka, et al., 2001)

4.1 Prijem potravy

Kazdy organismus potfebuje ke svému fungovani energii. Zivé organismy tuto energii
ziskavaji z potravy. Mnozstvi pfijaté potravy musi byt takové, aby jeho energetickd hodnota
pokryla naklady potfebné na veskeré zivotni déje. Pokud je tato hodnota nizs$i nebo naopak
vyssi, dochazi ke zméné télesné hmotnosti, ktera mize vést az ke vzniku zdravotnich
problému. Pfi nadmérném piijmu potravy dochazi k ukladani energie ve formé tuku. Aby se
tomuto piedeslo, existuji mechanismy, které slouzi k regulaci télesné hmotnosti pomoci fizeni
pfijmu potravy. Regulace je kratkodoba i dlouhodoba. Pravé tyto dlouhodobé mechanismy
maji za nasledek netucinnost diet. Fungovani téchto systémil je slozity multifaktoridlni proces,
ve kterém najdeme mnoho ne zcela objasnénych mechanismtl. Patii sem napt.: funkce

hypotalamu, sympatiku a mozkové kiry, déale také hormony vylu¢ované tukovou tkani —
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leptin, ghrelin a dali, peptidy - neuropeptid Y, orexin A aorexin B. Rizeni chuti k jidlu je
pravé v hypotalamu a zélezi pfedevSim na dvou oblastech a jejich interakcich. Tyto oblasti
jsou lateralni ,centrum hladu®“ v laterdlni oblasti a medidlni ,,centrum sytosti
ve ventromedidlni ¢asti hypotalamu (Obr. 11). Tato centra jsou informovéna z perifernich
oblasti, at’ jiz vn&jsi teplotou nebo hormony gastrointestinalniho traktu. Z vysledkl pokust
na potkanech bylo odvozeno, Zze centrum sytosti pracuje na zdklad¢ inhibice centra hladu
a také byla vyslovena hypotéza, ze hypotalamus urcuje ne chut’ k jidlu, ale hodnotu, na niz je
udrzovéna télesnd hmotnost. (Ganong, 2005; Trojan, 2003)

Zakladni slozky potravy tvofi cukry, tuky a bilkoviny. Nezalezi ale pouze na mnozstvi
pfijaté potravy, ale také na jejich vzdjemném poméru v piijimané potravé. Tyto slozky se lisi
energetickymi hodnotami a také mnozstvim, ve kterém jsou v téle vyzadovany. I piesto lze
v ruznych kulturach nalézt rozdilné poméry téchto latek v pfijimané potrave, aniz by se
projevily jakékoliv negativni nasledky. Divodem je, Ze existuji rizné poméry cukri, tukl
a bilkovin, které umoziuji udrzet energetickou rovnovdhu. (Fabry, 1969 pievzato
z Westerterp, 1993) Asi nejvétSim problémem je mnozstvi pfijatych tukd, protoze na rozdil
od sacharidi se zméndm v mnoZzstvi piijatych tukd nedokaze lidské télo pfizplsobit.
Sacharidy se preménuji na glukoézu, monosacharid, ktery v téle slouzi jako hlavni zdroj
energie. Studie Ministerstva zemedélstvi Spojenych stati Americkych ukazuje, Ze pravé tato
slozka potravy tvofila vroce 2000 50 % potravy a ztoho 37 % tvoii cukry a sladidla.
Bilkoviny jsou zdrojem aminokyselin, které jsou nutné k udrzovéani télesnych struktur
a v USA tvofii asi 11 % pfijimané potravy. Tuky tvoii asi 39 % pfijimané potravy. Maji v téle
mnoho funkeci, jako napf.: zdsobarna energie, zasoba vitamint rozpustnych v tucich, vylepSeni
izola¢nich vlastnosti téla (Gerrior, et al., 2004; Hiza, et al., 2007), viz kapitola 2 Tukova tkan
a jeji hormony. Po mnoho let se tvrdilo, Ze omezeni celkového piisunu tuku zabrani rozvoji
nékterych nemoci jako je obezita, kardiovaskularni problémy a diabetes. Vyzkumy prokazaly,
ze celkové mnozstvi piijatych tukll nezvySuje zdravotni riziko. (Beresford, et al., 2006;
Howard, et al., 2006; Prentice, et al., 2006) Vyznamnym faktorem je pomér nasycenych
a nenasycenych mastnych kyselin pfijimanych v potravé. Trans a nasycené mastné kyseliny
zvySuji pravdépodobnost vzniku nemoci. Naopak mono a polynenasycené mastné kyseliny
jsou naopak zdravi prospéSné. Nejvice protektivni ucinky maji Omega 3 mastné kyseliny
a Castetn¢ také Omega 6 mastné kyseliny. Tuky v potravé maji také vliv na mnoZstvi
cholesterolu v krvi. Na vznik obezity nemd ale vliv pouze potrava, ale také jaké tekutiny

pfijimame. Jsou provadény studie, které zjist'uji, jaky vliv na organismus ma volna fruktéza
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pouzivana jako sladidlo v téchto ndpojich. Nejen, Ze nejspiSe pfispiva k obezité, ale i ke
vzniku kardiovaskularnich onemocnéni. (Brown, et al., 2008)
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Obr. 14-5, Schemabcky pranied vivu hypothaamickyoh 221 na phem potravy

Obr. 11: Hypothalamus pri poruchach prijmu potravy, Pfevzato z Ganong, WF — Ptehled lékarské
fyziologie, 2005

4.1.1 Respiraéni kvocient

Respira¢ni kvocient (RQ) vyjadiuje pomér mezi mnozstvim vydaného oxidu
uhli¢itétho (CO2) a spotifebovaného kysliku (02) za jednotku casu pii ustdleném stavu.
Na zékladé metabolickych potieb téla v daném okamziku se tato hodnota pohybuje mezi 0,7
a 1, s primérnou hodnotou piiblizn¢ 0,8. U proteint se jejich fyziologické spalné teplo lisi
od jejich fyzikalniho spalného tepla. Tento rozdil vznika proto, Ze bilkoviny nejsou v téle
zpracovany az na CO2 a vodu, ale kone¢nym produktem jsou dusikaté slouc¢eniny. Rozdilu
mezi fyzikalnim a fyziologickym spalnym teplem fikdme specificko-dynamicky acin potravy.
RQ sacharidt = 1,00, pro tuky = 0,70 a pro bilkoviny ¢ini primérna hodnota asi 0,82. Pravé
z téchto hodnot se dé urcit nejvice vyuzivany substrat. Hodnoty RQ ziskdme pomoci nepitimé
kalorimetrie. V mozku je RQ = 0,97 az 0,99, zcehoz vyplyva, Ze nejpouzivanéjSim
substratemjsou sacharidy. Obecné tedy muzeme fici, ze zvySena hodnota RQ ukazuje
na nizkou oxidaci tukli. To mtze byt zpisobeno vysokym ptijmem lipid, malym mnozstvim
pohybu a zvySenymi zdsobami glykogenu.

Mnoho védct se snazilo nalézt klinické RQ, zejména v dietologii. McClave a kol. (2003)
sledovali vztah RQ k podvyzivé a piejidani. Vysledkem byla zjisténi, Ze hodnota RQ se da
pouzit jako indikator tolerance pifijmu potravy,ovSem pouziti RQ jako markeru vyuzivaného
substratu se ukdzalo byt velmi omezenym. Stejné tak se zjistilo, Ze citlivost a specifita RQ
neni dostate¢na, proto neni vhodné ho vyuzivat k doladéni pfijmu potravy. Podobné
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1 Gorisa Westerterp (2000)se snazili zjistit, zda se RQ da vyuzit i ke zjiSténi mnoZstvi
naposledy pfiijatych slozek potravy. Zjistili ale, Ze pfijem potravy sice RQ méni, ale ne
okamzité. RQ se méni v zavislosti na stravovani v poslednich né&kolika dnech. Dalsi
uvazované vyuziti zkoumali Marra a kol. (1998; 2004) Bylo zkoumano, zda je mozné RQ
vyuzit k predikci narstu hmotnosti. Pii experimentu bylo u sledované skupiny zen s normalni
hmotnosti a nadvdhou méteno RQ a po 3 a nasledné6 letech bylo méfeni u téchto Zen
provedeno znovu. Ziskané vysledky podporuji teorii, zZe post-absorptivni RQ muze byt

prediktorem nartistu hmotnosti.

4.2 Genetické vlivy

Obezita se z genetického hlediska fadi mezi multifaktoridlné nebo polygenné dédéné
choroby. Vzacné se ale také muize jednat o dédi¢nost monogenni — tedy vliv pouze jednoho
genu. Celkové monogenni forma zodpovida piiblizné za 6 % ptipadi. Pro tyto typy obezity se
téz n¢kdy pouziva pojem ,non-syndromic obesity, protoze je také projevem nckterych
syndromi. Mezi nejznaméjsi z téchto syndromt patii Prader-Willi, Cohen, Alstrém a Bardet-
Biedl. (Clément, 2005) (4.1.2 Prader-Willi Syndrom)

Obecné mizeme fici, Ze se jednd o polymorfismus v genech, které reguluji piijem
potravy a metabolismus. Ve vétsing€ piipadu je ale k projeveni fenotypu potieba i vnéjsich
faktort, jako napft.: nadmérny energeticky ptijem. Studie ukazuji, Ze heritabilita hmotnosti se
pohybuje mezi 6 a 85 %. (Pietildinen, et al., 1999; Allison, et al., 1996) Ke zvySeni rizika
projeveni obezity dochazi napt.: pokud jsou obézni oba z rodicu, v takové ptipadé se riziko

pohybuje prave kolem vyse zminénych 80 %.

4.2.1 Prader-Willi syndrom

Prader-Willi (PWS) je syndrom zpiisobeny deleci genti v chromozomalni oblasti
15q11-q13. Zatim jsou znamy dva geny, které vedou k projevu tohoto syndromu a to:
imprintovand paternalni kopie genu SNRPN a gen pro necudin — supresor ristu, nebo
maternalni unipaternalni disomie chromosomu 15, kdy jsou geny kvlli imprintingu téméf
nefunkcni. U asi 70 % postizenych je pficinou de novo delece na sterndlnim chromosomu
a u 29 % je pricinou materndlni uniparentalni disomie chromosomu 15. Pouze asi 1 % ptipada

je zpusobeno zdédénim homologi od rodict. (Horsthemke, et al., 2008) Syndrom byl popsan
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jiz v roce 1956 Praderem a kol. (OMIM) Rizni autoti uvadi rozdilné hodnoty incidence PWS.
Bézn¢ uvadéné hodnoty jsou 1 z 10 000 az 16 000 narozenych déti.
V roce 1993 zvetejnili Holm a kol. (1993) seznam diagnostickych kritérii pro urceni

PWS. Tato kritéria byla rozdélena na hlavni a vedlejsi, pfiCemz hlavni kritéria se daji nalézt
u jedince bez rozdilu véku a vedlejsi kritéria se vyskytuji prevazné u starsich déti.
Hlavni kritéria jsou:

- détskd hypotonie

- problémy s pfijmem potravy po narozeni

- obezita

- charakteristické rysy v obliceji

- hypogonadismus

- opozdény vyvoj a mentalni retardace

- problémy se stravovanim — nadmérna chut’ k jidlu, pfejidani se, zdanlivd absence

pocitu nasyceni, vyhledavani jidla

- abnormality na chromosomu 15
DalSimu znaky mtize byt napf. snizena fetalni aktivita, kterou jsou Casto schopny rozpoznat
zeny, které jiz proSly normélnim t€hotenstvim, ale pfi vySetfeni tento pfiznak nemusi byt
patrny. NejspiSe je tato inaktivita zptisobena jiz vySe zminénou hypotonii. (Schinzel, 1986
ptevzato z OMIM) Porodni véha postizené¢ho jedince byva méné nez 3 kg. (OMIM) Obezita
je vyraznym vnéjSim znakem tohoto onemocnéni, ale diivody jejiho vzniku stale nejsou uplné
objasnény. Delparigi a kol. (2002) zjistili u jedinct trpicich PWS zvySenou hladinu ghrelinu
oproti kontrolni skuping€. Praveé ghrelin totiz u ¢lovéka zodpovida za regulaci ptijmu potravy.
Na zaklad¢ tohoto zjisténi navrhuji, Ze pravé tento hormon je alespoil ¢aste¢né zodpovédny

za vznik obezity u jedincti s PWS.

4.2.2 Monogenni typ dédi€nosti

U monogenniho typu byly jiz n¢které geny nalezeny a potvrzeny. Asi nejznaméjSimi
geny zpusobujici obezitu jsou geny pro leptin a leptinovy receptor. Mutace v ob genu, neboli
genu pro leptin, vede k poruse tvorby leptinu a naslednému rozvoji obezity. (Montague, et al.,
1997) Leptin byl objeven Zhangem (1994) v poloviné 90. let 20. stoleti. Jedinec smutaci v db
genu (jinak oznaCovany téz jako Lepr), maporuchu tvorbyleptinovych receptori, které byly

objeveny kratce po objevu leptinu. Diky alternativnimu splicinguexistuje v téle nékolik
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riznych variant leptinovych receptori. Nejznaméjsi je varianta Ob-Rb, jehoz porucha
zpusobuje vznik obezity. Dulezitost ostatnich typl neni zatim jasnd. (Fei, et al., 1997)
Receptory se vyskytuji i v proopiomelanokortinovych (POMC) neuronech. U tohoto typu
neuronll jsou pozorovatelné rozdily v ptisobeni leptinu na energetickou bilanci a homeostazu
glukézy. U mysi bylo prokdzano, ze pii poruse Lepr genu v téchto buiikach, dochazi
k rozdilnym projeviim v zavislosti na pohlavi. Vzdy dochazi k vétSi akumulaci tuku nez
u kontrolni skupiny, u samic ale dochazi k vétSimu hromadéni visceralniho tuku oproti tuku
podkoznimu. Dochazi také ke snizeni produkce tepla a tim i spotfeby O2. U samct nedostatek

leptinovych receptorti vedl k rozvoji inzulinové rezistence a gluk6zové intolerance. (Shim, et

al., 2008)

Obese mouse, unable to produce leptin,
and normal mouse

Obr. 12 — Disledek poruchy v produkci leptinu
Rozdil v mnozstvi tuku u mysi neschopné tvofit leptin (vlevo) a normalni mysi (vpravo), prevzato

z http://drugdiscoveryopinion.com

4.2.3 Polygenni dédi€nost obezity

Jak jiz bylo zminéno vySe, dédi¢nost obezity miize byt bud’ monogenni nebo
polygenni. Na rozdil od monogenni dédicnosti je u polygenniho typu obtizné najit
zodpovédné geny. Pravé zde se projevuje variabilita v projevu fenotypu v zavislosti
na vnéjSich podminkach. Geny, které mohou byt zodpovédné, jsou oznacovany jako
kandidatni geny.Urcovany byly dle n¢kolika parametri, jako byla role proteinového produktu
v mechanismu obesity, jeho chromozomalni pozice (zda se vyskytuje v oblasti spojené

s obezitou) a disledky jeho delece nebo nadmérné exprese. Dnes jich je znamo jiz pies
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300a vyskytuji se na riznych chromosomech. Muzeme mezi né zaradit napf. geny

pro adiponektin — ADIPOQ), perilipin — PLIN a resistin - RETN.
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5. Nasledky obezity

Obezita, stejné jako dalsi zdravotni problémy, mé své nasledky, které se mohou velmi
liSit. M4 na svédomi miliony umrti rocn€. Mezi vSeobecné nasledky patii snizeni kvality
adélky zivota jedince. Kvalita Zivota je ovlivnéna predevS§im snizenim pohyblivosti
postizen¢ho jedince a také onemocnénimi, kterd obezitu doprovazeji. Mezi tato onemocnéni
patii hlavn¢ metabolicky syndrom, diabetes mellitus, kardiovaskularni onemocnéni a nékteré
typy rakoviny. Dal§im nasledkem je také snizeni plodnosti. Pravé tento problém si mnoho lidi
nejspis ani neuvédomuje. Lécba obezity a hlavné jejich nasledki se celosvétové pohybuje
v desitkdch miliard americkych dolart. (Wolf, et al., 1996; Katzmarzyk, et al., 2004)
I bez téchto onemocnéni vede obezita ke snizeni délky Zivota. V nékterych piipadech miize
dojit ke zkraceni délky Zivota i o 10 let. Existuje pravdépodobnost, Ze diky tomuto problému
se zastavi nartst ocekavané délky zivota a opétovné dojde k jejimu poklesu. Nasledky obezity
mizeme ale sledovati na spolecnosti jako celku. Kromé jiz vySe zminéné Sance na snizeni
celkové délky Zivota populace, mizeme téz sledovat vliv obezity na ekonomiku. Obézni lidé
byvaji Castéji nemocni, proto maji vétSi problémy s nalezenim zaméstnani. Zaroven tato
onemocnéni zvySuji naklady statu na Iékatskou péci. Vysledky prizkumi MONICA/KORA
1995 - 2005 v Némecku ukazuji, ze celkové néklady na 1écbu jedince s nadvahou nebo
obezitou jsou vyssi, nez ndklady vynalozené na 1é¢bu jedincti s normalni hmotnosti. Nepiimé
naklady na jedince s nadvahou jsou 2474 eur, u jedincti s normalni hmotnosti 2136 eur za rok.
(Wolfenstetter, 2012) Cawley a Meyerhoefer (2012) odhaduji, Ze ve Spojenych statech
americkych bylo na 1é¢bu nemoci zptsobenych obesitou vynalozeno 209,7 miliard dolarti
(v hodnot€ z roku 2008), coz tvoii 20,6 % z celkovych nékladi na zdravotnictvi. V 15 zemich
Evropské unie byla odhadovana vyse pfimych a nepifimych nakladd na 1é¢bu obesity v roce
2002 odhadnuta na témé&f 33 miliard eur (Fry, et al., 2005) a napf. na 1é¢bu kardiovaskularnich
onemocnéni, kterd patfi mezi onemocnéni zpisobend obezitou, bylo vynaloZzeno 10 %

z celkovych nakladl na zdravotnictvi.

5.1 Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom (zndmy také pod ndzvem syndrom X nebo syndrom inzulinové
rezistence) predstavuje skupinu riznych metabolickych rizikovych faktorii, které, kdyz se

vyskytuji u jednoho <¢loveéka, zvysSuji pravdépodobnost vzniku kardiovaskularnich
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onemocnéni a cukrovky a také nékterych typii rakoviny. Sance na vznik tohoto syndrom se
zvysuje s rostoucim BMI jedince, ovsem to nemusi byt jen pfiinou, ale mize se jednat
i o nasledek metabolického syndromu. Ceska epidemiologicka studie MONICA ukazala,
ze vyskyt metabolického syndromu v ¢eské populaci ve véku 25-64 let je 24,4 % u Zen
a32,0 % u muzi. Béhem let bylo vyf¢eno mnoho definic metabolického syndromu, ale
vSechny byly zaloZzeny na inzulinové rezistenci a stale se opakujicich rizikovych faktord,
obvod pasu, krevniho tlaku, hladiny triglyceridi, HDL-cholesterolu a glykémie v krvi po
laénéni. (Cesky institut metabolického syndromu)Zkoumanim tohoto problému se zabyva
n¢kolik vysoce znamych organizaci, mezi které patiti WHO (World Health Organization),
AHA (American Heart Association), IDF (International Diabetes Federation) a n¢které dalsi.
Z tohoto divodu se piesna kritéria na diagnézu se od sebe do nedavna mirné lisila podle toho,
kterd organizace byla citovana. V roce 2009 bylo vydéno spojené védecké prohlaSeni —
Harmonizing the Metabolic Syndrome (Alberti, et al., 2009), kde byla tato kritéria
sjednocena. Bylo dano 5 kritérii — viz tabulka, pficemz pfitomnost 3 z téchto kritérii znaci

metabolicky syndrom.

Tabulka 3: kritéria pro ur¢eni metabolického syndromu

Abdominalni obezita dle definice muzi >102 cm,

pro danou populaci Zeny >88 cm

>1.7 mmol/l (nebo
ZvySena hladina triglycerid léky na snizeni

hladiny TG)

muzi <1.0 mmol/l
HDL-cholesterol
zeny <1.3 mmol/l

ZvySeny krevni tlak >130/85 mmHg

Glykémie nala¢no >5,6 mmol/l

5.2 Diabetes mellitus

Diabetes je skupina vaznych metabolickych onemocnéni, kterd mohou mitbeze zmény
zivotniho stylu nebo bez 1é¢by vazné nésledky. Toto onemocnéni vznika v disledku poruchy

signalizace inzulinu. To muze byt zplisobeno bud’ nedostatecnou tvorbou tohoto hormonu,
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nebo nedostatkem jeho receptorii.NejcastéjSimi biochemickymi poruchami je snizeni vstupu
glukézy do tkdni a zvySené uvolnovani glukézy do krve. Takto zplsobeny nedostatek
intracelularni glukozy vede k tomu, ze buiika musi k tvorbé energie vyuzivat jiné zdroje
energie a to proteiny a tuky. Pro cukrovku jsou charakteristické tyto symptomy: polyurie
(¢asté moceni), polydipsie (zvySeni pfijmu tekutin), ztrata na vaze i pies polyfagii (zvySeny
apetit), hyperglykémie (zvySena hladina krevniho cukru), glykosurie, ket6za, acidoza a koma.
(Ganong, 2005) Mnozstvi jedincti trpicich touto nemoci kazdym rokem ptibyva. V roce 2010
byl vyskyt diabetu v ¢eské republice 806 230, pfi¢emz o pét let diive to bylo 739 000 a v roce
2000 pouze 654 164. (UZIS)

Diabetes mellitus délime na diabetes typu I diabetes typu II podle pti¢iny vzniku onemocnéni.

Diabetes typu I je inzulin-dependentni diabetes. Jedna se o autoimunitni onemocnéni,
které zpusobuje destrukci B-bunck produkujicich inzulin. Je nazyvan také jako juvenilni

diabetes a nevede k obezité.

Diabetes typu II je non-inzulin dependentni. Charakteristickd je pro n¢&j rezistence
na inzulin a porucha jeho sekrece. Nastava vétiinou po 40 letech véku. Castou pfi¢inou
vzniku tohoto typu cukrovky je nadmérné mnozstvi tuku v téle. Za primarni pficinu je obecné
povazovana rezistence na inzulin, ktera mize vzniknout diky nadmérnému mnozZstvi tuku.

Jistou roli ovSem hraje i genetickd dispozice.

5.3 Kardiovaskularni onemocnéni

Kardiovaskularni onemocnéni jsou onemocnéni srdce nebo cév. Do skupiny téchto
nemoci se fadi: onemocnéni koronarnich cév, kardiomyopatie, kardiovaskularni onemocnéni,
ischemicka choroba srde¢ni, selhdni srdce, hypertenze, zanét srdce a chlopenni vady. V roce
2005 byla tato onemocnéni v Ceské republice zodpovédna za 46% Gmrti muZzi a 57% Gmrti
zen. Z prizkumu vyplyva, ze od 65. roku zivota se jednalo o nejCastéjsi pricinu Umrti.
(Niederlander, 2006) V celé EU patii tato onemocnéni k nejéastéjSim pficindm tmrti. Maji
jich na svédomi asi 40%. V celé EU na lécbu téchto onemocnéni putuje asi 10% z celkovych
vydajii na zdravotni péci. (Evropska komise)

Kardiovaskularni rizikové faktory jsou snizend glukozova tolerance, diabetes 2. typu,

hypertenze, dyslipidemie, spankova apnoe a vznik téchto problémi miiZze byt zplisoben prave
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obezitou. Hubert a kol. prokézali, Ze pomér mezi redlnou a poZadovanou hmotnosti je dobrym
ukazatelem predikce CVD. I kdyZz existuje spojeni mezi obezitou, hlavné¢ abdominélni
obezitou a rizikem vzniku CVD, otazkou zlstava, jak k tomu pfispivd mnoZstvi visceralniho

tuku.

5.4 Rakovina

Rakovina je velice vazné onemocnéni s vysokou mortalitou. Pfiiny vzniku rakoviny
nejsou jesté pln¢ objasnény, ale bylo prokazano, ze obezita zvysuje pravdépodobnost jejiho
vzniku. Typy rakoviny, které muize obezita zplsobit, jsou rakovina prosu a délohy u post-
menopauzalnich zen, dale to mize byt rakovina tlustého stfeva a konec¢niku, jicnu, ledvin,
slinivky bfisni, Zlu¢niku, vaje¢nikli, dé€lozniho cCipku, jater, prostaty, a nckteré typy
hematopoetickych rakovin. Byla téz prokazéna celkové zvySend Umrtnost na rakovinu
u obéznich jedincti. Calle a kol. (2003) zjistili ve své studii, ze umrtnost na rakovinu
pro jedince s BMI vétsim 40 byla u muzi o 52 % a u Zen o 63 % vyssi nez u jedinct
s normalni hmotnosti. V roce 2006 bylo v Evropské unii zaznamenano vice nez 2 miliony
onemocnéni rakovinou a vice neZ jeden milion umrti zpisobenych touto nemoci. Mezi muzi
byl nejcastéjsi typ rakovina prostaty - 24,1 %, u zen rakoviny prsu - 30,9 % z celkového
mnozstvi pfipadld. Nejvétsi umrtnost byla vSak u rakoviny plic - 26,3 % z celkového poctu
umrti. (Ferlay, et al., 2007) Bergstrom a kol. (2001) provedli meta-analyzu dostupnych dat
a zjistili, ze v Evropské unii zodpovidad obezita za 5 % ptipadi rakoviny. Nejvice piipadii

zpusobenych obesitou bylo u rakoviny délohy - 39 % a ledvin - 25 %.
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6. Zavér

Cilem této prace bylo vypracovat literarni piehled, ktery by mél shrnout poznatky
o obezité, jejich pfi¢inach a nasledcich, pro vyzkum v 1écbé a prevenci. Méla by také
upozornit na zavaznost problému obezity ve svété a poukdzat na to, jaké mohou byt pticiny
jejiho vzniku a jaka nebezpeci pro ¢loveka tento zdravotni problém predstavuje.

Je zfejmé, Ze obezita je v zapadnich zemich velkym problémem. Dikazem neni jen to,
ze se pocet obéznich jedinct kazdym rokem zvySuje, ale také to, Ze jeji prevalence je natolik
vysokd, Ze ji Svétova zdravotnickd organizace pied nékolika lety oznacila za epidemii
a odhaduje, Zze v roce 2008 je pocet dospélych jedinct s vyssi hmotnosti na 1,5 miliardy,
znichz obéznich je pfiblizné¢ 500 miliont. I kdyZz nékteré zdroje uvadi mensi mnoZzstvi
zdravotnich problémi u jedinct s nadvahou oproti jedinciim s vahou normalni, patii i nadvaha
mezi problémové kategorie, protoze mize velmi snadno piejit v obezitu. Naristajici pocet
jedinct trpicich obezitou by mohl vést ke vzniku vaznych negativnich nasledkt pro celou
spolecnost. Mohlo by dojit az ke snizeni primérné délky Zivota a také sniZeni natality, ktera
jiz tak v zapadnich zemich klesd. Dal$im negativnim nasledkem je zatizeni ekonomiky
v disledku rostoucich nakladt spojenych s 1écbou piimych i nepfimych nésledkii obezity.
Nasledky pro jedince samotné nejsou o nic méné zavazné. Do skupin onemocnéni, u nichz se
zvySuje Sance na projeveni spolu s narlstajici hmotnosti jedince, patii diabetes,
kardiovaskularni onemocnéni a nékteré typy rakoviny. VSechna tato onemocnéni snizuji
kvalitu zivota a mohou mit bez 1éceni velmi vazné nasledky.

Reseni problému je ztizeno z diivodu pievazné polygenni dédiénosti onemocnéni, kdy
na vznik nemoci mé vliv 1 okolni prostfedi. Z toho je patrné, ze se na jeho rozvoji podili
pfevazné sami postizeni jedinci a to svym Spatnym zivotnim stylem, jedna se o Spatné
stravovaci navyky a nedostatecnou pohybovou aktivitu. I kdyZz je snaha o nalezeni 1éku,
farmakologicka 1écba se zatim prokazuje jako neucinna, nebo ma vazné vedlejsi t€inky, které
zabrafuji jejimu vyuziti. Rozdilné genetické divody pro vznik obezity nalezeni léku
na zjiSténych genetickych pricindchneusnadnuji. Za velkou nadéji na 1écbu byl na konci 20.
stoleti leptin, ktery ovSem brzy zklamal, protozZe byl uc¢inny pouze u jedincii s nedostatecnou
produkci tohoto hormonu, nikoliv u jedinct s poruchou tvorby leptinovych receptorti. Pokud
se nam podafi témto mechanismim lépe porozumét, mozna se povede najit ucinny Iék, ktery

zabrani dal$imu rozvoji obezity.
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