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Obezita - epidemie 3.tisicileti

2 Zmnozeni tukove tkane v organismu

2 Chronicke onemocnéni ohrozujici zdravi

2 Nazyvana epidemii 3.tisicileti « prevalence (vyskyt)
celosvetove roste

napi. USA > 21% (> 44 miliénG) > 1/3 &ernosi

0 Prevalence obezity v CR v poslednim desetileti :

# Muzi 23% (>0 7%); zeny 25% (> 0 5%)



Procento populace s nadvahou a
obezitou v CR - 1991,1998

18-29 J0-39 40-49 o0-59 60-69 >70
Vék (roky)

s
=
-
-
-
-
=.
-
=
=
=
"
-
=
A
=
-
-
-
=
=
=
—_
o
-
—
-
=
-
L
-
-
==




Esencialni obezita

1 > nez 95% pripadu = obezita
esencialni, podminena nerovnovahou
prijmu a vydeje energie .... tzv. pozitivni
energetickou bilanci (EB)

JEB=EP-EV

m energeticka bilance (EB)
m energeticky pfijem (EP)
m energeticky vydej (EV)



Sekundarni obezita

3 zbylych 5%
0 podminéna endokrinologicky (hypothyreoza,
Cushinguv sy., inzulinom, hypopituarismus)

0 navozené farmaky (kortikoidy, peroralni
antidiabetika — derivaty sulfonylurey, inzulin,
estrogeny, tricyklicka antidepresiva a lithium,
tyreostatika — Karbimazol, Propycil,..., nektera
antiepileptika — valproat sodny, neselektivni B
blokatory - Trimepranol)



Patofyziologie tukove tkane

* Adipocyt (AC) — obsahuje TAG - obsah
urcuje rovnovaha mezi syntézou a
degradaci

« Syntéza — lipogeneze kontrolovana:

— lipoproteinovou lipazou LPL
— inzulinem

» Degradace - lipolyza
— hormon-senzitivni lipazou
— katecholaminy



Pozitivni energeticka bilance (PEB)

0 prevazi lipogeneze, AC | objem az 4x + | pocCet
diferenciaci z prekurzorovych bb.

0 lipoproteinova lipaza — enzym AC
hydrolyza plasmatickych TAG na VMK

TAG - VMK+glycerol >

plasma endotel

Aktivita LPL

Po jidle katecholaminy
U obéznich s hypertrofickymi AC rustovy hor.
Pri hyperinzulinémii



Negativni energeticka bilance

_ prevazi lipolyza

J hormon-senzitivni lipaza -
katalyzuje uvolnovani MK ze zasobnich
TAG AC

& aktivovana katecholaminy a rustovym
hormonem

® Inhibovana inzulinem



Rozlozeni tukove tkane

Mnozstvi a distribuce podminena
geneticky a hormonalne

dVisceralni tuk — omentalni,
mezentericky, retorperitonealni; vyssi
obrat lipolyzy a lipogeneze - Tnabidka

VMK v portalnim recisti > akcelerace
syntézy VLDL, glukozy, inzulinu ... ¢astéji muzi
a postmenopauzalni zeny

dSubkutanni tuk — méné metabolicky
aktivni, k lipolyze citlivejsi v oblasti
bricha nejmene pak gluteofemoralne



Obezita - patogeneze

* obezita vzajemnou interakci dedicnosti
a prostredi

-ze 70% je hmotnost determinovana
geneticky

- velka role snadno pristupné chutné stravy
s vysokym obsahem tuku a nizka
pohybova aktivita



Obezita — geneticky vyzkum
1 Dedic¢nost obezity — polygenni, tisice genu

dchutove preference tuki a sladkeé chuti,
schopnost odlisit chut’ o nizkych
koncentracich, klidovy energeticky vydej,
postprandialni termogeneze, fyzicka
aktivita spontanni a ve formé cviceni

dSmery vyzkumu:
1 geny uplatnujici se v hypotalamu
 geny ovlivnujici ukladani tuka v adipocytech
a vydeje energie v telesnych tkanich PPAR
v-2, UCP



Obezita — geneticky vyzkum

m Geny uplatnujici se v hypotalamu, koduji:
& Leptin - hormon adipocytu
R Signal o
& leptinovy receptor nepfiméfeném pfijmu
energie

& Neuropeptid Y (NPY)
Ridi & Proopiomelanokortin (POMC)
chut’ k & Melanocyty stimulujici hormon (MSH)

jidlu
& Endorfiny a enkefaliny, .......



Obezita — model regulace hmotnosti

= Hypathalamus
Leptinove receptory
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Diagnostika a hodnoceni
stupne obezity

O %TT - kaliperace — nejC. 4 kozni rasy (bicepsova,
tricepsova, subskapularni, supraspinalni - soucet,
odecteni %TT z tabulky

- BIA — ! retence tekutin — falesné
podhodnoceni podilu tuku

2 Obvod pasu = androidni (abdominalni, visceralni,
utrobni) a gynoidni (gluteofemoralni) typ obezity

2 BMI = hmotnost/(vySka m)?
a WHR (waist-hip ratio)
©>0.92 & >0.85- zdravotni riziko



Riziko metabolickych a kardiovaskularnich
komplikaci dle obvodu pasu (WHO, 1997)

ZvySene r1ziko Vysoke riziko
Muzl > =94 cm > =102 cm
Zen
4 > =80 cm > — 88 cm




Zdravotni rizika dle BMI

BMI Kategorie WHO Zdrav. riziko
< 18.5 PODVAHA Malnutrice
18.5-24.9 Normal Minimalni
25.0-29.9 NADVAHA
25,0-26.9 Lehce
Zvysena
> 27 /vysena
30.0 - 34.9 OBEZITA St.I Stredn¢
vysoka
35.0-399 OBEZITA St.II Vysoka
>40.0 OBEZITA StIII | Velmi vysoka




Zdravotni rizika obezity

BMI > 27 spojen s narustem mortality

m Kardiovaskubkami choroby
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Zdravotni rizika obezity

ABMI > 27 3x vyssi riziko DM, hypertenze,
ICHS, CPM a dny

d Cast&jsi vyskyt dyslipémie,
hyperlipoproteinémie - ateroskleroza,
cholecystopatii, steatdzy jater, zilni trombozy,
nékterych nadoru, hypoventilacni Pickwickuv
syndrom, degenerativnich onem.pohybového
aparatu, ekzémy, mykozy (vihka zaparka),
rizikova téhotenstvi, infertilita, uzkosti a
deprese

LI 4

JDalsi — castejsi urazy, horsi hojeni ran



LeCba obezity

pozadavek komplexnosti [eéCby 1-3 (4-5)

Nizkoenergeticka dieta s omezenim tuku
Pohybova aktivita

Behavioralni intervence jidelnich a
pohybovych

Farmakoterapie

u vV vV v s

(BMI >40, laparoskopicka bandaz zaludku tzv. bariatrika
chirurgie)



Pohybova lecba |

1 Aerobni fyzicka aktivita cyklickeho charakteru
zapojujici velké svalové skupiny (chuze, béh, jizda
na kole, rotopedu, plavani, veslovani, beh na

lyzich) min.3-4xtydné 30-45min intenzitou 50-70
VO2max

Jdoplneni Ize odporovy trénink k zabraneni redukce
svaloviny a podporujici predevsim vytrvalost -2
( pomalu v plném rozsahu, s lehkymi zatezemi
a vetSim pocCtem opakovani)

Il dlouhodobé excentrické kontrakce
Il izometricke kontrakce se zadrzenym dechem



Pohybova lecba Il - Efekty

o prispiva k NEB, M lipolyzu v tukove tkani

o zabranuje vétSimu v klidového EV a aktivni
telesne hmoty pri dietni leCbe obezity

a N periferni a jaterni inzulinovou senzitivitu

o redukuje hladinu glc a inzulinu v krvi

a pFiznivy vliv na spektrum krevnich lipidu -
konstelace méné aterogenni = ¥ riziko KV
onemocneni

o\ TK v klidu i zatézi

o N kvalitu zivota, pocit pohody a kondice



Pohybova lecba ll|

dVelky vyznam - spontanni pohybova
aktivita (chuze, stoj, vrténi se,
kazdodenni Cinnosti), ktera zvysuje EV



Farmakoterapie (FT) |
* Indikace FT

 selhani komplexni lecby
« BMI >30

« BMI 25-30 s HT, NIDDM, PGT, hyperlipidemii,
atd.

* pro zvyseni kompliance pac.
* s cilem dodrzet dosazeny vahovy ubytek



Kriteria uspesnosti leCby obezity

Vice nez samotna redukce hmotnosti urcuje
uspesnost redukce rizikovych faktort

Obvod pasu
Krevni tlak
Cholesterol
Triacyglyceroly
Glykémie

Inzulin

Kyselina mocova
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