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Uvod

Obezita provazi lidstvo po celou dobu jeho existence, doklady o ni mame
jiz s prehistorickych dob. Lidé vSak méli dostatek pohybové aktivity a méli maly
energeticky piijem, proto byl vyskyt obezity spi§ vzacnosti. I kdyZ obezita byla i
je problémem individudlnim, vice a vice je vnimdna jako vazny a rostouci
spolecensky zdravotni problém. ZvySend hmotnost se ukazala jako predisponujici
faktor riznych nemoci, zejména kardiovaskularnich nemoci, diabetu mellitu
2.typu, spankové apnoe, osteoartrozy, kolorektalniho karcinomu a jinych nadort.
Zvysuje inzulinovou rezistenci, kterd je predstupném diabetu mellitu. Je soucésti
metabolického syndromu, spolu se zménami v hladindch lipidd, zvySenym
krevnim tlakem a inzulinovou rezistenci.

Navzdory obecné rozsitenému pfistupu k informacim o vyZzivé na Skolach,
v nemocnicich a na internetu, zastava ptejidani velkym problémem. Podle tdaji
WHO vzrostl primérny denni energeticky piijem na hlavu z 9660 kJ v roce 1963
na 10 250 kJ v roce 1971 a na 11 420 kJ v roce 1992. Podle odhadii se ma
energeticky pifijem do roku 2010 zvysit na 12 200 kJ. Mezi roky 1977 a 1995 se
ctyfnasobné zvysil pfijem kalorii a ztrojnasobil pfijem energeticky bohatych jidel
z rychlého obcerstveni.

Obezita a nadvaha se stavaji globalni epidemii a proto se musime vice
zaméfit na prevenci obezity a na jeji 1écbu. Pokud se ndm podaii sniZit hmotnost u
lidi s obezitou a nadvéhou, snizujeme tim i rizikové faktory obezity a tim zaroven

zlepsujeme kvalitu zivota téchto lidi.



1. Obezita

Obezita je stav, kdyZ jsou pfirozené energetické rezervy uskladnované v
tukové tkani natolik zvétSeny, ze jsou spojené s jistymi zdravotnimi potizemi nebo
ze zvySenou mortalitou. ZjednoduSené dochézi k poruse energetické rovnovahy a

energeticky piijem prevysi energeticky vydej.

1.1 Etiologie

1.1.1 Zivotni styl

Vétsina védct se shoduje, Ze nejcastéjsi pricinou rozvoje obezity v zapadni
spoleCnosti je zvySeny piijem potravy a sedavy zpisob zivota. Energeticky ptijem
ovliviiuje zastoupeni zékladnich Zivin \% piijmu potravy.

Tuky by se méli podilet na celkovém energetickém piijmu (EP) 30%. Ve
skutecnosti predstavuji skoro 40% EP. Pfes svou vysokou energetickou denzitu
maji jenom malou sytici schopnost. ZvySeny podil tukli v potravé nevede k
okamzitému vzestupu jeho oxidace, a tak je veskery nadbytecny EP ve formé tuku
uloZen do tukovych zésob. Po zvyseni tukovych zdsob se ustali nové rovnovaha,
pfi niz odpovida spalovani tukt jejich pfijmu. Inzulinova rezistence spojena se
zmnozenim tukovych zasob je povazovana za adaptacni mechanizmus, ktery
zabranuje dalSimu inzulinem zprostifedkovanému hromadéni triacylglycerolit v
adipocytech.

Sacharidy nesehravaji podstatnou ulohu pfi rozvoji obezity, protoze pii
zvySeném piijmu dochazi k adaptacnimu zvySeni jejich spalovani. Az pfi
dlouhodobém nadmérném piijmu je zaCne organizmus pieménovat na tuk.
Sacharid maji niZsi energetickou denzitu a dobrou sytici schopnost. Proto ndhrada
tuki sacharidy ve stravé vyvoldva pokles hmotnosti, pozitivné ovlivni
lipidové spektrum a zvysi citlivost k inzulinu. Konzumace sacharidi pfispiva k
aktivaci sympatiku a ke vzestupu energetického vydeje, stimuluji ho

pfedev§im  fruktéza a sacharoza, méng glukéza a Skrob.



Bilkoviny a jich nadbyte¢ny pfijem nesehravaji podstatnou roli pii vzniku
obezity. Maji nizkou energetickou denzitu a nejvyssi sytici schopnost ze vSech
zivin. Tlumivy vliv bilkovin na pfijem potravy je dan jak stimulaci
sekrece cholecystokininu, tak i pfimym ovlivnénim regulace piijmu
potravy \% hypotalamu nekterymi aminokyselinami.

Viaknina snizuje energetickou denzitu potravy, navozuje pocit sytosti a
pfiznivé  ovliviluje  lipidové  spektrum 1  metabolizmus  sacharidi.

Alkohol, hlavné jeho zvySend konzumace, se muze podilet na vzniku
obezity a kumulaci rizikového visceralniho tuku.

Frekvence pfijmu potravy a denni doba piijmu potravy hraji také roli v
rozvoji obezity. U jedinci s nizkou frekvenci piijmu potravy se objevuje
energetickd  uspornost,  ktera  pfedisponuje =k  rozvoji  obezity.

Energeticky vydej (celkovy) sestava z klidového energetického vydeje (55-
70%), postprandialni termogeneze (8-12%) a z energetického vydeje ptfi pohybové
aktivit¢ (20-40%). Na vzniku obezity se v posledni dobé pod vlivem

socioekonomickych faktort stale vice podili snizujici se pohybova aktivita.

1.1.2. Genetické viivy

Az 50% dispozic k obezité zavisi na vrozenych faktorech. Bylo nalezeno
vice nez 200 gend, nebo chromozomalnich usekd, které maji vztah k obezité.

Polymorfizmus nékolika gent, které kontroluji apetit, metabolizmus a
tvorbu adipokinii se ukazuji jako predisponujici geny pro obezitu. Vznik obezity
vSak vyzaduje i vlivy prostiedi, jako zvySeny kaloricky pfijem a dalsi faktory, aby
se mohla naplno rozvinout. Jenom u 5% obéznich nachazime bodovou mutaci.
Vysledky studie se 38 759 ucastniky, publikovany v ¢asopise Science v kvétnu
2007 ukazuji, ze mutace v genu FTO zvySuji vyskyt obezity. U heterozygoti se

zvySuje riziko vzniku obezity o 30%, kdezto u homozygotl az o 70%.



1.1.3. Zdravotni a farmaceutické vlivy

Urc¢ité nemoci a Iéky mizou byt pri¢inou obezity. Nemoci, které zvysuji
riziko vzniku obezity jsou: hypotyredza, Cushingiv syndrom, deficit ristového
hormonu, nékteré psychické poruchy a dal$i. K vyznamnym faktorim patii i
odvykani koufeni a nékterd farmaka (steroidni hormony, atypicka antipsychotika,
antidiabetika, tyreostatika, antidepresiva, blokatory histaminergnich receptort a

dalsi)

1.1.4. Neurobiologické mechanizmy

Existuje  mnoho  patofyziologickych  mechanizmti, které¢  jsou
zapojené do vzniku a udrzovani obezity. Tato oblast vyzkumu obezity
nabrala na vyznamu v roce 1994 po objeveni leptinu. Od té doby byly studovany
mnohé dalsi mediatory jako ghrelin, orexin, PYY 3-36, cholecystokinin,
adiponektin a dalsi, které¢ se podileji na fizeni apetitu, ptijmu jidla, skladovaci
schopnosti  tukové  tkan€ a na  vyvoji  inzulinové  rezistence.

Adipokiny jsou produkovany tukovou tkdni. Piedpokladd se, zZe
jejich  Cinnost modifikuje mnoho nemoci spojenych s  obezitou.

Leptin a ghrelin maji dopliujici se u¢inek na apetit. Ghrelin je produkovan
v zaludku, moduluje kratkodobou kontrolu apetitu ( jist, kdyz je zaludek prazdny
a prestat, kdyz je plny). Leptin je produkovan v tukové tkani k signalizaci
skladovacich rezerv a k modulaci dlouhodobé kontroly apetitu (jist vic, kdyz jsou
tukové zasoby nizké a jist méné, kdyz jsou dostate¢né). Podavani leptinu je
efektivni jen u malého poctu obéznich, ktefi maji deficit leptinu, vétSina obéznich
je vici leptinu rezistentnich. Oba mediatory jsou produkovéany periferné, ale jejich
n¢inek je centralni. Uginkuji zejména na oblast hypothalamu, ktera je zodpovédna
za piijem a uskladiiovani energie. V hypothalamu najdeme nékolik drah, které se
zucCastiiuji na regulaci apetitu, z nichz je nejlépe prozkoumand melanokortinova
dréha. Zacind v oblasti nucleus arcuatus, ktery ma spoje s laterdlnim (LH) a

ventromedidlnim (VMH) hypothalamem, centrem pfijmu potravy a ustfedim



sytosti. Nucleus arcuatus obsahuje dvé skupiny neuronti. Prvni exprimuje
neuropeptid Y (NPY) a agouti-related peptid (AgRP). Oba maji stimula¢ni G¢inky
na LH a inhibicni na VMH. Druha skupina exprimuje pro-opiomelanokortin
(POMC) a cocain- and amphetamine- regulated transcript (CART), maji
stimulacni G¢inky na VMH a inhibi¢ni na LH. Z toho vyplyva, ze neurony
NPY/AgRP stimuluji pfijem potravy a inhibuji centrum sytosti, zatimco neurony
POMC/CART stimuluji centrum sytosti a inhibuji pfijem potravy. Obé& skupiny
neuronll v nucleus arcuatus jsou regulovany cCasteéné leptinem. Leptin inhibuje
skupinu neuront NPY/AgRP a stimuluje skupinu POMC/CART. Tedy deficience
v signalizaci leptinem, zptisobena deficitem leptinu nebo leptinovou rezistenci

vede k pfejidani a mize byt ptfi¢inou nékterych forem obezity.

1.1.5. Socialni determinanty

Obézni lid¢ jsou ptiblizné o polovinu chudsi nez lidé hubeni. Vys§si pomér
niz§tho vzdélani a tendence spoléhat se na levnéj$i rychlé obcerstveni jsou
udéavany jako dalsi pfic¢ina. Studie z roku 2007, publikovana v The New England
Journal of Medicine, dé¢land na vice nez 32 500 lidech udava, Ze riziko obezity je
vys$i u lidi, jejichz pratelé, sourozenci nebo druzi jsou obézni. Skupina byla
sledovana 32 let. Pratelé (zejména stejného pohlavi i kdyz byli vzdéaleni nékolik
faktory determinujicimi télesnou hmotnost, jsou socidlni faktory bud ptes

zalezitosti chovani nebo akceptaci zvysSené télesné hmotnosti.
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1.2.Klasifikace obezity

Obezita mize byt definovana riznymi zplsoby. V bézné praxi je nejcastéji

definovana pomoci BMI (body mass index), ale uzivaji se i jiné metody méteni -

obvod pasu nebo pomér pas boky. Na obezitu je tfeba pohlizet i v souvislosti s

jinymi rizikovymi faktory a komorbiditami (jiné zdravotni problémy, které

ovliviuji riziko komplikaci)

1.2.1. BMI

Body mass index, neboli télesny hmotnostni index, je jednoduchd a

sveétove rozSifena metoda stanovovani télesného tuku. Vypocitava se ze vzorce:

BMI= hmotnost/vyska?

Kde hmotnost je vaha jedince v kilogramech a vyska je vyska jedince v metrech.

Bézné se pouzivaji nasledujici hranice:

1.

A

podvyziva: BMI < 18,5
idealni vaha: 18,5-25
nadvaha: 25-30

mirna obezita: 30-35
sttedni obezita: 3540
morbidni obezita: BMI > 40

V klinické praxi je nutné brat do tvahy i rasu, svalovou hmotu, v€k, pohlavi a

dalsi faktory, které ovlivituji BMI. BMI pfecenuje télesny tuk u lidi svalnatych a

podcenuje u lidi vyhublych (starsi lidi).
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1.2.2. Obvod pasu a pomér pas boky

BMI nebere do uvahy rozdilné rozlozeni tuku, nerozliSuje
jestli  je  tuk  ulozen  viscerdln¢  (abdominaln€) nebo  nikoliv.

Obvod pasu, ktery se méfi v misté nejvétsiho objemu biicha ve stoje a ve
vydechu, 1épe koreluje s rozlozenim tukové tkané. Rizikovymi jsou

obvod pasu u muzi > 96 cm
u Zzen > 80 cm
pomér pas boky u muzt >0.9

uzen >0.8

1.2.3. Méreni télesneho tuku

Alternativnim zplisobem stanoveni obezity je urceni procenta télesného
tuku. Nejpresnéjsi metoda je vazeni lidi pod vodou (hydrodensitometrie), ale je to
metoda limitovana vybavenim, proto se provadi jenom ve specidlnich
laboratofich. Jednodus$si metody jsou méfeni kozni fasy, kde se méfi tloustka
podkozniho tuku nebo analyza pomoci bioelektrické impedance na podklade
stanoveni odporu téla pii prichodu proudu o nizké intenzité a vysoké frekvenci.
Dals$i moznosti jsou pomoci CT nebo MR, pletysmografie, dudlni rentgenové

absorpciometrie a dalsi.

Za obézni se povazuji: muzi > 25% télesného tuku

zeny > 30% télesného tuku
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1.3. Vliv na zdravi

Velky pocet nemoci je asociovan s obezitou. Zdravotni nasledky jsou
zpusobené bud’ zvySenym mnozstvim tukové tkané (osteoartrdzy, spankova
apnoe, Pickwickliv syndrom) nebo zvySenym poctem adipocytti (diabetes,
kardiovaskularni nemoci, endokrinni  poruchy, kolorektdlni karcinom,
jaterni steatéza a dals§i). Je u nich zvySend mortalita stim, Zze u lidi s
BMI nad 32 je zvysena az na dvojnasobek.
Dale je pritomna snizena odpoveéd organizmu na inzulin - vznikd inzulinova
rezistence, vyskytuje se zde prozanétlivy stav a zvySena tendence k trombdozam.
Centralni obezita je dilezitym rizikovym faktorem metabolického syndromu,
ktery zahrnuje diabetes mellitus 2.typu, hypertenzi, zvySenou hladinou

cholesterolu a triacylglycerola.

Relativni rizika nemoci u obéznich

Nemoc Relativni riziko
Zeny Muzi
Diabetes mellitus 2.typ 12.7 5.2
Hypertenze 4.2 2.6
Infarkt myokardu 3.2 1.5
Kolorektalni karcinom 2.7 3
Angina pectoris 1.8 1.8
Onemocnéni Zluéniku 1.8 1.8
Ovaridlni karcinom 1.7
Osteoartritida 1.4 1.9
Mozkova mrtvice 1.3 1.3

Zdroj: National Audit Office. Tackling obesity in England. London: The Stationery Office, 2001.
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2. Inzulinova rezistence

Inzulinova rezistence je stav, kdy normdlni mmnozstvi inzulinu neni
schopné vyvolat normalni inzulinovou odpovéd tukové tkané, svali a jater.
Inzulinova rezistence adipocyti vede k hydrolyze uskladnénych triacylglycerolt,
které¢ pak zvySuji hladinu mastnych kyselin v krvi. Ve svalech zplsobuje
inzulinovéd rezistence snizeny piijem glukézy, kdezto v jatrech snizuje jeji
ukladéani, takze se zvySuje hladina glukézy v krvi. Vysoké hladiny inzulinu a
glukozy v krvi zplisobené inzulinovou rezistenci casto vedou k metabolickému

syndromu a diabetu 2.typu.

2.1. Patofyziologie

U lidi s normalnim metabolizmem je inzulin vylucovan po jidle
beta bunikami Langerhansovych ostrivki v pankreatu a signalizuje
inzulin senzitivnim tkanim, aby absorbovali glukozu a snizili jeji hladinu v
krvi. Rozvoj systémové rezistence k inzulinu je vysledkem meziorgdnovych
interakci, zejména mezi tukovou tkani a svalem. Ve svalu vznika TNFa a z tukové
tkané se uvoliuji zejména volné mastné kyseliny (MK). MK inhibuji vstup
pyruvatu do Krebsova cyklu, tim inhibuji i spotfebu glukozy ve svalovych
bunkach, zatimco v jatrech stimuluji MK glukoneogenezi. Tento komplexni
efekt, ktery zvySuje hladinu glykemie se mnazyva Randliv cyklus.
U lidi s inzulinovou rezistenci normalni hladiny inzulinu nestimuluji absorpci
glukézy,proto pankreas kompenzacné vylucuje vic inzulinu. Po jidle se objevuji
hyperglykémie, protoze pankreas neni schopny vyprodukovat adekvatni
mnozstvi inzulinu. Neschopnost vyprodukovat dostatecné mnozstvi inzulinu
charakterizuje ~ pfechod  inzulinové  rezistence do  diabetu  2.typu.
Riizné nemoci jsou schopné zvySovat rezistenci tkani k inzulinu, napf. infekce
pomoci TNFa nebo acidéza a taky nekteré 1€ky, napt. glukokortikoidy. ZvysSené
hladiny glukozy v krvi pak vedou ke glykaci proteinti.
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2.2. Metody méreni

2.2.1 Lacna hladina inzulinu

Lac¢na hladina inzulinu vyssi jako horni limit normalni hranice (60 pmol/l)
je povazovana za znamku inzulinové rezistence. AZ do glykemie cca 8mmol/l je

béZnou praxi musime pocitat i s tim, Ze ¢ast hyperinzulinemie je navozena dietn¢.

2.2.2 Oralni glukézovy toleranc¢ni test (oGTT )

Podéava se 75g glukdzy a méii se hladina glykemie po 2 hodinach. Test je
standardizovan dle WHO. Po 2 hodinach se povazuje za normalni hladina
glykemie do 7,8 mmol/l, mezi 7,8 az 11,0 je povazovdna za
poruchu glukézové tolerance a mnad 11,0 za diabetes mellitus.
Pfi inzulinové rezistenci nachdzime normdlni nebo mirné¢ abnormdalni hodnoty
oGTT. Casto nachazime zvysenou glykemii v prvych fazich méfeni, jenz odrazi
chybéjici postprandialni peak v produkci inzulinu. Rozsifené testovani po dobu
n¢kolika hodin muze odhalit hypoglykemicky "dip", ktery je nasledkem
pfemrSténé¢ho vyluovani inzulinu po chybné fyziologické postprandidlni

odpovédi.

2.2.3 Hyperinzulinemicky euglykemicky clamp

Zlatym standardem pro vySetieni a kvantifikaci inzulinové rezistence je
tzv. "hyperinzulinemicky euglykemicky clamp", protoze méti mnozstvi glukozy,
kterd je nezbytnd pro vyrovnani zvySené hladiny inzulinu bez vzniku

hypoglykémie. Test se malokdy provadi v klinické praxi, spiSe je vyuzivan k
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védéckym ucelim. Cely proces trva asi 2 hodiny. Ptes periferni zilu se podava
infuze inzulinu 10-120 mU/m?*min. Na kompenzaci se podava roztok 20%
glukoézy, aby se udrzela hladina glykémie mezi 5-5,5 mmol/l. Glykémie se méfi
kazdych 5-10min. Nizké davky inzulinu jsou vyhodnéjsi ke stanovovani odpovédi
jater, zatimco vys$i davky jsou vyhodné€j$i po stanovovani odpovédi periferni
tkané. Rychlost podani infuze gluk6ézy za prvnich 30min udavéa inzulinovou
senzitivitu. Kdyz je potieba vysoké rychlosti - 7.5 mg/min nebo vyssi, pacient je
inzulin- senzitivni. Nizka rychlost - 4.0 mg/min nebo niz$i vypovida o inzulinové
rezistenci. Hladiny mezi 4.0 a 7.5 mg/min vypovidaji o porusené glukézové
toleranci, coz je Casny piiznak inzulinové rezistence. Tato zdkladni technika mtze

byt rozsifena pouzitim radioaktivné znacené glukdzy.

2.2.4 Modifikovany inzulin supresni test

Dal$i mozZnosti méfeni inzulinové rezistence je modifikovany inzulin
supresni test. Test koreluje s euglykemickym clampem a ma méné chyb
zpusobenych lidskym faktorem. Pacient dostane inicidlné 25 pg octreotidu v Sml
fyziologického roztoku za 3-5 min i.v. jako inicialni bolus a poté dostane
kontinudlni infuzi somatostatinu (0.27 pg/m?min). Dochdzi k supresi
endogenniho inzulinu i glukézové sekrece. Pak je podana infuze inzulinu a 20%
gluk6zy a méfi se hladina glukézy v casech 0, 30, 60, 90 a 120 min. a posledni pul
hodinu kazdych 10 min. Posledni 4 hodnoty jsou zprimérovany a udavaji ustaleny
stav plazmatické hladiny gluk6ézy (SSPG). Pacienti se SSPG vysSSim jako

150mg/dl jsou povazovani za inzulin — rezistentni.

2.2.5 Alternativni metody

Komplikovanost a potencialni nebezpeci hypoglykémie pii clampu vedli k
hledani alternativnich technik méfeni inzulinové rezistence. Prvni byla

Homeostatic Model Assessment (HOMA) = [lacna glukdéza (mmol/l) x lacny
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inzulin (uU/ml)]/22.5 a novéjsi QUICKI - quantitative insulin sensitivity check
index = [1/[(log (lacny inzulin (uU/ml)) + (log la¢nd glukéza (mg/dl))]. Obé
vyuzivaji hladinu lacného inzulinu a gluk6zy na vypocet inzulinové rezistence a

ob¢ ptimétene koreluji s vysledky euglykemického clampu.

lacné glykemie x la¢ny inzulin

HOMA =

22,5

QUICKY =

log(la¢na glykemie) + log( lacny inzulin)
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3. Nutriéni terapie obezity

Existuji rizné dietologické piistupy k terapii obezity. O dieté je ale vhodné
uvazovat v jejim SirSim vyznamu a to ve smyslu zmény zpiisobu Zivota, ktera
zahrnuje 1 zvySeni fyzické aktivity a zménu chovani. Nedilnou soucasti 1écby
obezity je 1 farmakoterapie a chirurgickd lécba. Spravna dieta je piiméfena

energetickému vydeji a je vyvazena.

3.1 Historie dietni terapie

Pocet diet pro léCbu obezity nariistd souCasné¢ s ndrlstem prevalence
obezity. Existuje obrovské mnozstvi diet, které jsou vétSinou jednostranné
zaméfené s nevyrovnanym obsahem esencidlnich zivin a nutricnich faktort.
Nékteré obsahuji nadmérné mnozstvi tuki, jiné sniZzeny obsah tukll a zvySeny
podil sacharidi a bilkovin anebo nizky obsah sacharidii a vétsi podil tuki a
bilkovin. Bezsacharidové diety se vzhledem k omezenému vlivu na redukci

tukové tkan¢ opoustéji.

3.2. Moznosti dietni terapie

V dnes$ni dob¢ existuje velké mnozstvi diet, n€které jsou zalozeny na
védeckém zéklad¢€, jiné nemaji védecky podklad a jsou spiSe modnimi trendy.
V priibéhu Zivota zkouSelo redukovat svou hmotnost az 57,2% osob a opakované
zkouselo hubnout 39%. Dieta je k Gpravé hmotnosti pouzivana ve vice nez 50%
pripadt. Nejcastéji jsou pouzivany kratkodobé diety. Mezi nejcastéjsi zmény v
jidelni¢ku patii sniZeni obsahu sacharidi nebo nékteré popularni diety jako

naptiklad Atkinsova dieta nebo dé€lend strava.
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3.2.1 Druhy redukénich diet

Vyvazena strava- nizkoenergeticka dieta s vyvazenym slozenim
jednotlivych Zivin s energetickym obsahem o 2000-2500 kJ/den niZSim neZz
energeticky vydej pacienta. Obsah energie se stanovi podle vydeje energie

pacienta a pfijmu energie pred zahajenim 1écby. Zakladni schéma je uvedena v

tabulce:
Slozka Obsah (g) kJ kcal Zastoupeni (%)
bilkoviny 55 15
tuky 45 6000 1450 20-30
sacharidy 200 55-60
vlaknina 20- 30

Hmotnostni tbytek je v priméru 5,1 kg/ 12 mésict, ale je bez vedlejSich ucinki a

s dlouhodobym efektem, je to standardni terapie obezity.

Diety omezujici jednu Zivinu- patii sem diety se snizenym obsahem tuku,
se zménénym obsahem tuku, bezsacharidové diety a mnohé dalsi.
Dieta se snizenym obsahem tuku- energeticky deficit by mél byt cca. 500 kcal/d.
Pfijem tuku je zredukovdn na cca 60 g/d pii neomezené spotiebé sacharidi.

Hmotnostni ubytek je v pruméru 3,2- 4,3 kg/ 6 mésici.

Tekuté diety- mohou se uzivat jako ndhrada za nékteré jidlo v pribéhu dne
nebo jako VLCD (very low calorie diets). Tekuté diety nebo formule jsou ndhrady
potravy, maji definovany energeticky obsah bilkovin, sacharidii a nizky obsah
tuku ve formé polynenasycenych mastnych kyselin. Jejich zakladem je odtu¢néné
mléko nebo bilkovina vaje¢ného bilku.

Ndahrada hlavniho jidla formulou- 1-2 hlavni jidla se nahrazuji formulou (cca 200
kcal). Denni pfijem energie je stanoven na 1200-1600 kcal a praimérny hmotnostni
ubytek za 3 mésice €ini 6,5 kg.

VLCD- celkovy energeticky obsah 800-1200 kcal/d dovoluje ubytek hmotnosti az

0 0,5-2 kg/ tyden v ¢asovém obdobi max. 12 tydnd, kdy se musi ptejit na méné
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hypokalorickou smiSenou stravu. Je nutny dostate¢ny ptivod tekutin. VLCD maji

specifické indikace a podavaji se za hospitalizace.

Prehled diet:

ruh diety

typicka uprava diety

priklad diety

vysoky obsah bilkovin

vic jak 40% bilkovin, méalo tuku, malo
sacharida

scarsdalska dieta

nizky obsah bilkovin

dieta Beverly Hills

vysoky obsah tuku

omezeni sacharida a bilkovin

nizky obsah tuku

omezeni tuku na méné jak 20%

predepisovana dietology

vysoky obsah sacharidi

nizky obsah tuku, vysoky obsah vlakniny

F-plan

nizky obsah sacharida

omezuje sacharidy pod 50 g/d

Atkinsova dieta

vybér makronutrient

vybér ze seznamu zivin, ktery podporuje
sacharidové potraviny s vlakninou

nahrady jidla

ve forme koktejlu nebo tycinky

Cambridge diet, Modifast

modni diety

oddélovani potravin dle obsahu zivin

délena strava

3.3 Porovnani diet a jejich vlivu na metabolizmus

Randomizovand studie publikovana v JAMA v lednu 2005 porovnava

efekt 4 bézné dostupnych diet ( Atkinsova dieta — restrikce sacharidii, Zoneova
dieta - vyrovnany piijem makronutrient, Weight Watchers dieta — restrikce
kalorii a Ornishova dieta — restrikce tukli ) na sniZzeni kardiovaskuldrnich
rizikovych faktort. Dle vysledka studie, vSechny diety signifikantné snizuji pomeér
LDL/HDL, nemaji signifikantni efekt na krevni tlak a glykemii po I roce. Ve
velikosti vahového tbytku nebyly vyznamné rozdily. U vSech diet byla klesajici
hladina LDL/HDL, C- reaktivniho proteinu a inzulinu asociovana se snizenim
hmotnosti bez signifikantniho rozdilu v diete.

Dle randomizované studie publikované v kvétnu 2004 v Annals of Internal
Medicine porovnavajici nizko- sacharidové diety a bézné diety nenachazime po
jednom roce signifikantni rozdily ve vahovém ubytku, ale u lidi na

nizko - sacharidové dieté nachazime veétsi snizeni hladin triacylglyceroli a mensi
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snizeni hladin HDL a u pacientu s diabetem i zlepseni glykovaného hemoglobinu.

V hladinach ostatnich lipidii a inzulinové senzitivity nebyly velké rozdily.

Meta-analyza randomizované studie uvefejnéna v Archives of Internal
Medicine v noru 2006 ukazuje rozdily mezi nizko - sacharidovou a nizkotu¢nou
dietou. Po 6 mésicich byl vys§i hmotnostni ubytek ve skupiné s nizko-
sacharidovou dietou, ale po 1 roce nebyly rozdily vyznamné. Nebyl rozdil v
krevnim tlaku, hladiny triacylglycerolii a HDL se zménily priznivéji u skupiny s
nizko - sacharidovou dietou, zatimco hladiny cholesterolu a LDL se zménily
prizniveji u skupiny s nizkotuénou dietou. Vysledky ukazuji, Ze nizko -
sacharidova dieta bez energetické restrikce je alespon tak G¢inna jako nizkotuc¢na

dieta s energetickou restrikci.

Podle studie z roku 2007 byl vahovy ubytek signifikantné vétsi u skupiny s
dietou s nizkym glykemickym indexem (LGI) v porovnéni se skupinou s béznou
dietou (Cdiet). Ukazalo se taky, ze skupina s LGI méla lepsi lipidovy profil nez
skupina s Cdiet. U skupiny s LGI doslo k signifikantnimu tbytku hmotnosti, ke

snizeni celkového cholesterolu a LDL.

Dle studii z roku 2002 jsou diety zalozené na nizkém obsahu tukii a
obsahu sacharidu s nizkym GI vedou ke zvySeni inzulinové senzitivity,
minimalizuji postprandialni sekreci inzulinu a navozuji sytost. Po dieté s nizkym
obsahem tuku dochéazi k vyraznéjSimu poklesu hmotnosti, pokud soucasné
obsahuje komplexni sacharidy, zatimco v kombinaci s jednoduchymi sacharidy se

ubytek vahy nelisi od kontrolni diety.

Dle randomizovanych studii, které porovnavali n€kolik riznych diet, jsou
vysledky po 1 roce bez statisticky signifikantnich rozdili. VétSina diet vede ke
zlepseni metabolickych parametrti a z vysledkti vyplyva, ze ani tak nezalezi na
druhu diety jako na vysledné redukci hmotnosti, kterda sama o sob¢ zlepSuje

lipidovy profil a inzulinovou rezistenci.
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3.3.1 Vztah slozeni diety k inzulinové senzitivité

Vyznamné je slozeni tukd v dieté. Je zndm je pozitivni vztah mezi
inzulinovou rezistenci a obsahem nasycenych mastnych kyselin v dieté. Nékolik
studii dospé€lo k zavéru, ze dieta s mononenasycenymi tuky vyznamné zlepsuje
inzulinovou senzitivitu (diety s obsahem tuku vys$Sim nez 38% celkového
energetického piijmu)

Vliv nékterych dalSich slozek potravy neni jednoznacny. Alkohol v omezeném
mnozstvi by mohl ucinkovat pfiznivé, ale v mnozstvi nad 30g/d mlze mit

negativni efekt.
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4. Vliv dietni terapie na inzulinovou rezistenci

4.1. Subjekty studie

Subjektem nasi studie byla skupina 30 obéznich Zen, kterd absolvovala
dlouhodoby dietni rezim. Program ukon¢ilo 23 Zen. Zeny, které se nasi studie
zCastnily, nem¢ly diabetes mellitus, ani zadné léky ovlivitujici inzulinovou
rezistenci. Cely program mél Ctyti faze. Prvni faze byla vstupni, pak nasledovala 1
mésicni dieta s pfijmem do 800 kcal = 3350 kJ/d. Ve tieti fazi, ktera trvala 2
mésice byl energeticky pifjem stanoven na 4-5 000 kJ/d. Ctvrtd fize byla

udrZovaci a trvala 3 mésice.

4.2. Metody studie

Na zacatku studie a na konci kazd¢é faze jsme métili vahu, vysku, BMI,
procento télesného tuku pomoci bioelektrické impedance, obvod pasu, obvod
bokti, pomér pas — boky. Pomoci biochemickych metod jsme stanovovali hladiny
lacné glykemie v mmol/l, laénou hladinu inzulinu v mlIU/l, hladiny HDL
cholesterolu, celkového cholesterolu a triacylglycerolii a taky hladiny né€kterych
hormonti napf. testosteronu a kortizolu. Inzulinovou rezistenci jsme stanovovali
pomoci hyperinzulinemického euglykemického clampu a pomoci HOMA (viz
str.15). K zpracovani vysledkii jsme wuzili standardni statistické metody
vyuzivajici neparametrické metody hodnoceni (Friedmaniv test, Spearmanova

korelace).

4.3. Vysledky

V prvni fazi vyhodnocovani vysledkt jsme provedli analyzu vzorkd, test o

normdlnim rozlozeni zkoumanych proménnych. Vzhledem k malému poctu
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pozorovani (n = 23) byla analyza statisticky nerelevantni, ale pomohla nam ve
vybéru statistickych metod studia. Dle analyzy (ptiloha 1) vime, ze rozdé¢leni
zadné ze zkoumanych proménnych (hmotnost, glucose disposal) v jednotlivych
obdobich diety nemlizeme pokladat za normalni a proto v dal§im zvolime pro
ovéifovani hypotéz neparametrické testy, které nevyzaduji normalni rozdéleni

proménnych.

Proménné, které jsme pomoci nasi studie zkoumali ukazuje tab.l. Hodnoty
udavaji median kvili lepsi korelaci pfi rozlozeni, které neni normalni. Hladiny

statistické vyznamnosti jsme urcili pomoci Wilcoxonova parového testu (p< 0.05)

Tab.1: Median zkoumanych proménnych (*- p<0.05)

1.faze 2.faze 3.faze 4.faze
Vaha 97.3 89.4* 87.7* 89.4*
BMI 33.8 31.1* 30.3* 30.3*
% télesného tuku 39.3 37.1* 33.9% 34.4*
Obvod pasu 101 93* 93* 95*
Obvod boku 120 115* 113* 115
W-to-H ratio 0.84 0.83* 0.84 0.83*
TAG 1.28 1.05* 1.02* 0.96*
Glucose disposal 2.8 3.14* 3.96* 4.23*

V dalsi fazi se zaméfime pouze na vztah inzulinové rezistence vyjadifené pomoci
glucose disposal a zmény hmotnosti. Glucose disposal je obracend hodnota
disposal. Princip meéfeni inzulinové rezistence je v  kapitole 2.2.
Dle naSi hypotézy by snizeni hmotnosti mélo korelovat se snizenim
inzulinové rezistence tedy se zvysenim glucose disposal.
Na grafu vidime celkovou zavislost vahy (W) a glucose disposal (Mkg) u nasi

sledované skupiny. Graf uvadi hmotnosti i glucose disposal pro celou dobu studie.
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Graf1

Bodovy graf (M_W 2v*92c)
Mkg = 7,1664-0,0384*x; 0,95 Int.spol.
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cvwr

tedy niz$i inzulinova rezistence.

Provérili jsme, zda sniZzeni hmotnosti po 6 mésicich diety (relativni zména
hmotnosti po skonceni diety a pfed jejim nasazenim) ovlivnilo vyznamné zvySeni
glucose disposal. Tabulka 2 uvadi Pearsoniv koeficient korelace, ktery je na
hlading statistické vyznamnosti p< 0.05. Vidime zde, ze relativni zména glucose
disposal za 6 mésict trvani diety (RD_M) a absolutni zména hmotnosti (AD_ W)

pted a po skonceni diety navzajem statisticky vyznamné koreluji.
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Tab.2

Vysledky regrese se zavislou proménnou : RD_M_14 %
R=,49830629 R"2=,24830916 uprav. R"2=,21251435
F(1,21)=6,9370 p<,01552 Smérod. chyba odhadu : ,65752

Beta | Sm.chyba B Sm.chyba t(21) Uroven p
N=23 beta B
Abs.Clen -0,45273C  0,405495 -1,11648 0,276826
AD W 14|0,498306 0,189195 0,091954 0,034913 2,63382 0,015520

Linearni zavislost mezi témito dvéma proménnymi ukazuje graf 2.

Graf 2
Bodovy graf
RD_M_14 % = -0,4527+0,092*x; 0,95 Int.spol.
3,5 T T T T T
o
30
25

RD_M_14 %

Pro nas vyhodngjsi variantou korela¢niho koeficientu je Spearmaniv korela¢ni
koeficient, kde neni nutné predpokladat normalitu zkoumanych veli¢in.
Spearmanovy korelace nam ukazuje tab. 3. Jsou zde korelace mezi relativni
zménou vahy (RD W) v druhé, tfeti a ctvrté fazi a relativni zménou glucose

disposal (RD_M) v druhé, tieti a ctvrté fazi. Statisticky vyznamnd je jenom
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korelace mezi proménnymi ve ¢tvrté fazi, tedy po 6 mésicich od zacatku diety.

Hladina vyznamnosti p< 0.05.

Tab.3
Spearmanovy korelace
Oznacené korelace jsou vyznamné na hl.p<0.05
Proménné RD_M_2 RD_M_3 RD_M_4
RD_W_2 0,1650
RD_W_3 - 0,0583
RD_W_4 0,4595

Lineéarni zavislost mezi témito dvéma proménnymi ukazuje graf 3.

Graf 3

relat.zmena rezistence po6m = -17,7967+6,4684*x; 0,95 Int.spol.
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Porovnani vice nezdvislych vybéri, skupiny 1+2 (relativni zména vahy > 10%) a
skupiny 3+4 (relativni zména vahy < 10% ) pomoci neparametrického ANOVA
testu (Kruskal-Walisova ANOVA, tab. 4) pro zavislost spojité proménné a
pomoci medianového testu (tab.5) dokazuje, Ze rozdil relativni zmény glucose
disposal a tedy zmény inzulinové rezistence mezi dvéma skupinami je statisticky

vyznamny na hladiné vyznamnosti p < 0.05. (ptiloha €. 2- rozdéleni do skupin)

Tab. 4
Kruskal-Wallistv test: H ( 1, N=23) =4,587302 p =,0322
Zavisla: 1+2 3+4
relat.zmena rezist po6m R:14,429 R:8,2222
1+2 0,000009
3+4 0,000009
Tab.5
Medianovy test, celk. median =31,7415
Nezavisla (grupovaci) proménna : 2 Skupiny
Chi-kvadrat = 3,884500, sv=1, p =,0487
Zavisla: 1+2 3+4 Celkem
relat.zmena rezist po6m
<= Median: pozorov. 5,00000 7,00000 12,00000
ocCekav. 7,30435 4,69565
poz.-o¢C. -2,30435 2,30435
> Median: pozorov. 9,00000 2,00000 11,00000
ocCekav. 6,69565 4,30435
poz.-oC. 2,30435 -2,30435
Celkem: ocek. 14,00000 9,00000 23,00000
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4.4. Diskuse

Podle mnoha studii, které byly na toto téma publikovany (viz napi. Kap.
3.3.), dle Ferranniniho, Scindlera i dalsich, koreluje BMI a inzulinova rezistence.
Jejich zavislost je piiblizné linearni a plati pro muze i pro Zeny. Cim vys3i je tedy
hmotnost, tim je vyS$$i 1 inzulinova rezistence. SniZeni hmotnosti pozitivné
ovliviiyje inzulinovou rezistenci. Podafi-li se redukovat hmotnost o pouhych 5-
10%, snizi se i inzulinova rezistence a daldi metabolické rizika (SVACINA,
2007). Studie publikovana v roce 2007 v Diabetes care, ktera vyuziva ke studiu
skupinu z Framingham Offspring Cohort, poukazuje na tim vétSi pokles
inzulinové rezistence, ¢im je vétsi adherence k DGA ( Dietary Guidelines for
Americans Adherence Index). VéEtsi benefit, ve vztahu k inzulinové rezistenci, z
této diety mély zeny, oproti muzim. Ve studii od Kleinera (2006) se zkoumal vliv
vysoko-proteinové a vysoko-sacharidové diety na redukci hmotnosti a zménu
insulinové rezistence u obéznich osob. Vysledky ukazuji pokles hmotnosti v
priméru o 5%, ale neni zde signifikantni korelace mezi snizenim hmotnosti a
zménou insulinové rezistence. Vysledky jsou nevyznamné nejspiSe pro maly
pocet pozorovanych pacienti (16). Taky v nasem pozorovani mizeme prokazat
ptiznivy vliv poklesu télesné hmotnosti na inzulinovou rezistenci, ale kvuli
malému poctu pozorovanych Zen koreluje statisticky vyznamné jenom zména
inzulinové rezistence s Ubytkem vahy po 6 mésicich. Zména inzulinové rezistence
se vyznamné 1i$i u zen, které zhubly vice nez 10% své pivodni vahy oproti tém,
které¢ zhubly méné nez 10%. SniZeni hmotnosti pozitivné koreluje se zménou

inzulinové rezistence.
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Zaver

Snizeni télesné hmotnosti u obéznich Zen pozitivné koreluje se zménou
inzulinové rezistence. Neni podstatnd ptivodni vySe BMI a vahy, dilezity je
relativni ubytek vahy. Jiz pfi relativnim tUbytku vdhy o 5-10 % se statisticky
vyznamné zvySuje glucose disposal, coZ znamené sniZzeni inzulinové rezistence.
Vliv dietni terapie a zména Zivotniho stylu u obéznich lidi vede k vyznamnému
snizeni inzulinové rezistence a ke sniZzeni rizikovych faktori metabolického

syndromu.
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Souhrn

Nasi studii ukoncila skupina 23 obéznich Zen. Ve studii jsme se zaméfili
na vliv dietni terapie na inzulinovou rezistenci. Zkoumané zeny absolvovaly 6
meésict trvajici dietni program. Cely program mél Ctyfi faze. Prvni faze byla
vstupni, pak nésledovala 1 mési¢ni dieta s ptijmem do 800 kcal/d. Ve tteti fazi,
kterd trvala 2 mésice byl energeticky pifijem stanoven na 4-5 000 kJ/d a ctvrta
faze byla udrzovaci a trvala 3 mésice. V této dob& jsme pravidelné¢ méfili vahu,
BMI a inzulinovou rezistenci pomoci hyperinzulinemického euglykemického
clampu. Vysledky, které jsme zpracovaly pomoci neparametrickych statistickych
metod, ukazuji na pozitivni korelaci mezi relativnim ubytkem hmotnosti a
relativni i absolutni zménou inzulinové rezistence. Celkovou zavislost vahy (W) a
glucose disposal (Mkg) ukazuje graf 1. Korelaci mezi relativni zménou vahy
(RD_W) v druhé, treti a ctvrté fazi a relativni zménou glucose disposal (RD_M) v
druhé, treti a ctvrté fazi uvadi tab. 3, statisticky vyznamna je jenom korelace mezi
proménnymi ve ¢tvrté fazi, tedy po 6 mésicich od zacatku diety na hladiné
vyznamnosti p< 0.05. Porovnanim skupiny 1+2 (relativni zména vahy > 10%) a
skupiny 3+4 (relativni zména vahy < 10% ) pomoci neparametrického ANOVA
testu (tab. 4) a pomoci medianového testu (tab. 5) dokazujeme, ze rozdil relativni
zmény glucose disposal a tedy zmény inzulinové rezistence mezi témito dvéma
skupinami je statisticky vyznamnd na hladiné¢ vyznamnosti p < 0.05. V nasem
pozorovani muzeme prokazat piiznivy vliv poklesu télesné hmotnosti na
inzulinovou rezistenci. Zména inzulinové rezistence se vyznamné lisi u Zen, které
zhubly vice nez 10% své piivodni vahy oproti t€ém, které zhubly méné€ nez 10%.
Snizeni hmotnosti pozitivné koreluje se zménou inzulinové rezistence. Jiz pfi
relativnim ubytku vadhy o 5-10 % se statisticky vyznamné zvySuje glucose
disposal, coz znamena snizeni inzulinové rezistence. Vliv dietni terapie a zména
zivotniho stylu u obéznich lidi vede k vyznamnému snizeni inzulinové rezistence

a ke sniZeni rizikovych faktori metabolického syndromu.
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Summary

Twenty-three obese women completed the experiment focusing on the
effects of dietary therapy on insulin resistance. The women participating in the
experiment underwent a six-month dietary programme consisting of four phases.
After an initial preliminary phase there followed a one-month course with an
intake of up to 800 kcal/d. The energy intake in phase three, lasting two months,
was set at 4000 to 5000 kJ/d; the fourth was a three-month holding phase.
Throughout the experiment, the values of bodily weight, BMI and insulin
resistance were collected regularly. Hyperinsulinemic euglycemic clamp was used
to estimate the values of insulin resistance. The collected data, which were
processed using non-parametric statistical methods, point at a positive correlation
between relative weight loss and both relative and absolute shift in insulin
resistance. The overall relation of weight (W) and glucose disposal (Mkg) is
indicated in Graph 1. The correlation between relative weight change (RD_W) in
the second, third and fourth phase and the shift in relative glucose disposal
(RD_M) is presented in Table 3; the only statistically significant correlation
between the parameters occurred in phase four (i.e. six months subsequent to the
initiation of the dietary programme) reaching the significance level of p < 0.05.
The comparison of groups 1 and 2 (relative weight change > 10%) with groups 3
and 4 (relative weight change < 10%) using a non-parametric ANOVA test (Tab.
4) and a median test (Tab. 5) indicates that the shift in relative glucose disposal
and thus in insulin resistance between the two groups is statistically significant on
the significance level of p < 0.05. The results of the experiment prove a positive
influence of weight loss on insulin resistance. The shift in insulin resistance of
women who lost more than 10% of their initial weight is significantly different
from the shift in insulin resistance of those who lost less than 10%. Loss of weight
is positively correlated with the shift in insulin resistance. A statistically
significant growth of glucose disposal and thus a drop of insulin resistance occurs
already when relative weight loss reaches 5-10%. Dietary therapy and change of
lifestyle of obese people contribute to a significant decrease of insulin resistance

and reduce the risk of metabolic syndrome.
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Ptiloha €. 1: Test 0 normalnim rozloZeni zkoumanych proménnych
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Pfilohy
Ptiloha €. 1 Test 0 normalnim rozloZeni zkoumanych proménnych

Absolutni hodnoty zkoumanych veli¢iny vaha (w) a glucose disposal (Mkg)
v jednotlivych obdobich diety

Vaha na zacatku studie:

Proménna: w1, Rozdéleni:Normalini
Chi-kvadrat: -—---,sv=0,p=--
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Viéha po 1. mésici:

Proménna: w2, Rozdéleni:Normalni
Chi-kvadrat test = 0,42133, sv = 1 (uprav.), p = 0,51627
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Viéha po 3.mésicich:

Proménna: w3, Rozdéleni:Normalni
Chi-kvadrat test = 1,80841, sv =1 (uprav.), p = 0,17870
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Glucose disposal na zacatku studie:

Proménna: Mkg 1, Rozdéleni:Normalni
Chi-kvadrat test = 1,17757, sv =1 (uprav.) , p = 0,27785
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Glucose disposal po 1. mésici:

Proménna: Mkg 2, Rozdéleni:Normalni
Chi-kvadrat test = 2,23591, sv = 1 (uprav.), p = 0,13484
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Glucose disposal po 3. mésicich:

Proménna: Mkg 3, Rozdéleni:Normaini

Chi-kvadrat test = 0,55357, sv = 1 (uprav.) , p = 0,45686
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