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Souhrn:

Tato bakalaiska prace je zamétfena na problematiku obezity a metabolického syndromu.
V teoretické ¢asti jsou obé problematiky rozebrany z nékolika rtiznych pohledt (definice,
diagnostika, 1écba atd...). V praktické ¢asti je popsana metodika, soubor pacient a vy-
sledky. Tato ¢ast je zaméfena na vyhodnoceni korelaci mezi antropometrickymi a metabo-
lickymi parametry pacientll. Z celkového souboru vychéazi nejsilné;jsi korelace u obvodu
pasu. Pii rozd¢€leni pacientli podle pohlavi jsou u muzi korelace nejsilnéjsi u BMI, u Zen pak

u obvodu pasu.
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This bachelor’s thesis is focused on the issue of obesity and metabolic syndrome. In the
theoretical part, both issues are analyzed from several different perspectives (definition, di-
agnosis, treatment etc.). In the practical part, the methodology, the patient group and the
results are described. This part is focused on the evaluation of correlations between anthro-
pometric and metabolic parameters of the patients. From the total set, the strongest correla-
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Téma mé bakalaiské prace jsem si vybral proto, ze je mi z laboratornich obori kli-
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a teorie metabolického syndromu. Jedna se totiz o zajimavy fenomén, jehoz incidence ve
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problematiku obezity a metabolického syndromu, at’ uz z hlediska incidence, patogeneze,
diagnostiky, 1é¢by nebo moznych komplikaci. Hlavnim tkolem praktické ¢asti bylo zjistit,
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dexem (BMI) nebo s obvodem pasu, ptipadné pomérem pas/vyska.
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UVOD

Tato bakalarskéd prace s ndzvem ,,Detekce nadvahy a obezity v lipidové poradné,
vztah antropometrickych a metabolickych parametri se zabyva problematikou nadvahy,
obezity a metabolického syndromu (MS). Tyto problematiky byly a jsou podrobovany roz-
sdhlému vyzkumu, jelikoz samy o sobé zplisobuji zadvazné zdravotni problémy a spolu se
svymi komplikacemi jsou zodpovédné za velky podil imrtnosti hlavné ve vyspélé Casti

svéta.

Prace je rozdélena na teoretickou a praktickou ¢ést. V teoretické ¢asti je nejprve ro-
zebrano téma nadvahy a obezity. Jsou zde popsany jejich definice, dale pak moznosti de-
tekce, komplikace obezity, prevalence obezity ve svété i v CR, etiopatogeneze obezity a také

vSechny mozné zpuisoby jeji 1écby.

Druha kapitola je vénovana problematice metabolického syndromu. Zde je nejprve
rozebrana historie a soucasny stav jeho definice, dale pak jeho vyskyt, mozné komplikace a
rizika, patogeneze a prevence a zpisoby 1écby metabolického syndromu. Samostatné pod-
kapitoly se také vénuji jeho zakladnim slozkdm — abdominalni obezit€, dyslipidémii (hyper-
triacylglycerolémie a nizky HDL-cholesterol), hyperglykemickym staviim a zvySenému

krevnimu tlaku.

V praktické Casti je statisticky analyzovan soubor pacientd navstévujicich lipidovou
poradnu z hlediska jejich antropologickych a metabolickych parametri. Dale jsou pak ana-
lyzovany korelace mezi jednotlivymi antropologickymi a metabolickymi parametry a je po-

rovnavana jejich mira u muzi a u zen.
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TEORETICKA CAST

1 NADVAHA A OBEZITA

1.1 Definice nadvahy a obezity

Nadvéha a obezita jsou stavy spojené s nadmérnym ulozenim tukové tkané v orga-
nismu. Nadvaha byva povazovana za ptredstupenn samotné obezity. Za normalni stav se po-
vazuje maximalné 30 % podil tuku v téle Zen, respektive 25 % tuku u muzi. V praxi se vSak
nejcasteji pouziva klasifikace obezity podle mezinarodnich doporuceni stanovenych Svéto-
vou zdravotnickou organizaci (WHO), ktera jsou zalozena na indexu télesné hmotnosti

(body mass index (BMI), diive Queteletiv index). Ten se vypocita z rovnice: [1, 2, 3]
BMI = hmotnost v kg/ (vyska v m)?

Obecné prijimané déleni podle BMI je nasledujici:
e Podvyziva < 18,4 kg/m?
e Normalni hmotnost: 18,5 — 24,9 kg/m?
e Nadvéha: 25 — 29,9 kg/m?
e Obezita I. stupné (mirnd): 30 — 34,9 kg/m?
e Obezita II. stupné (stfedni): 35 — 39,9 kg/m?
e Obezita III. stupné (morbidni) > 40 kg/m?

1.2 Moznosti detekce nadvahy a obezity

Diagnostika obézniho pacienta by méla byt komplexni. Obvykle za¢ind anamnézou
a objektivnim fyzikalnim vySetfenim, dale by méla zahrnovat stanoveni sloZeni téla, labora-
torni vySetfeni a métfeni vydeje a stanoveni ptijmu energie. Ve specidlnich ptipadech se po-
uzivaji i funkéni testy (napiiklad oralni glukézovy toleranéni test u diabetikii). U morbidné

obéznich jedinct se mohou uplatnit i genetické testy. [1, 4]

1.2.1 Anamnéza a objektivni vySetieni
Podrobnd anamnéza by méla obsahnout co nejvice informaci o pacientovi, které mo-

hou mit souvislost s obezitou: porodni hmotnost a jeji vyvoj v pribéhu zivota, rodinnou
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anamnézu zamétfenou na obezitu a metabolické poruchy, dietni zvyklosti a ptipadné poruchy
stravovani, mnozstvi pohybové aktivity v pritb¢hu Zivota, riizné zavislosti (tabak, alkohol),

dosavadni 1é¢bu obezity a v neposledni fadé také motivaci pacienta. [1, 3]

Objektivni vySetieni zahrnuje naptiklad typ obezity (centralni, periferni), psychomo-
torické tempo, piitomnost strii, hernii, hirsutismu, varixt, poslech srdce a plic, velikost §titné

zlazy atd. [1, 4]

1.2.2 VysSetreni sloZeni téla
Mezi nejjednodussi metody zde patii antropometrické vySetfeni rozlozeni tukové

tkané v téle: obvod pasu, obvod bokt, ptipadné pomér pas/boky, pas/vyska. Patii sem i nej-

vvvvvvvvvvv

dance. [4]

Body mass index byl zaveden ji pfed vice nez sto lety jako tzv. Queteletliv index a
V dne$ni dobé& se pouziva nejcastéji. Diive se pouzival i Brociv index (optimalni vdha =
vyska vcm — 100 £ 15 % pro muze a 10 % pro zeny). Stanoveni hmotnosti se provadi rano
nalacno, ve spodnim pradle a bez obuvi. Vyska se méti také naboso, na rovné plose. Ovsem
ani BMI neni dokonalé. Neumi odhalit, jestli je pacientova hmotnost uloZena spise ve sva-
lech nebo v tukové tkani. Ptipadné netika nic o distribuci tukové tkané (androidni nebo gy-
noidni typ obezity). Ve vysledku tedy obecné nadhodnocuje riziko u svalnatych jedincd,
naopak podhodnocuje riziko u lidi s tzv. frustni obezitou (vysoky podil tuku ve svalech a

organech). Rizika ve spojitosti s hodnotou BMI shrnuje nasledujici tabulka. [2, 3, 4]

Tabulka 1: Klasifikace obezity podle WHO [4]

Klasifikace BMI Riziko komplikaci obezity
Podvéha <18,5 Nizke (riziko jinych chorob)
Normalni hmotnost 18,-24,9 Primérné
ZvySend hmotnost >25 Zvysené
Nadvaha 25-29,9 Mirné zvySené
Obezita I. stupné 30-34,9 Stredné zvySené
Obezita II. stupné 3-39,9 Velmi zvysené
Obezita III. stupné >40 Vysoké

Obvod pasu je jednoduchy ukazatel, ktery dobfe koreluje s mnozstvim intraabdomi-
naln¢ ulozeného tuku, a tedy se vznikem komplikaci. Méfi se v misté viditelného pasu, nebo

anatomicky pfesné v poloviné vzdalenosti mezi poslednim Zebrem a vrcholem lopaty kosti
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kycelni. Rizikové hranice u obvodu pasu jsou dve, prvni udava mirné riziko, druha vyrazné.
Hodnoty se lisi podle pohlavi, u muzi je to nad 94 cm, resp. 102 cm a u zen nad 80 cm, resp.
88 cm. Od pouzivan pomérii pas/boky a pas/vyska se posledni dobou spiSe ustupuje, nicméné
pro uplnost jsou hrani¢ni hodnoty poméru pas/boky 1,0 u muzt a 0,85 u zen. U poméru

pas/vyska obecné prudce stoupa riziko komplikaci od hodnoty 0,6. [2, 4]

Bioelektricka impedance méfi sloZeni téla na zakladé odporu vici prichodu proudu.
Cim vétsi je podil tuku, tim vy3§i je odpor. Piistroje se d&li podle poétu a umisténi elektrod
(bipedalni, bimanualni a oboji soucasn¢). Tato metoda neni ¢asoveé ani finan¢né narocna,
navic nezatézuje pacienta. Nevyhodou je zavislost na rozloZeni tukové tkdné€ a na hydrataci,

kdy u dehydratovanych pacient vychazi vyssi podil tuku. [3, 4]

1.2.3 Laboratorni vySetieni
Laboratorni vySetfeni u obéznich pacientll by mélo zahrnovat jak zékladni labora-

torni vysetfeni, tak v nékterych ptipadech i specidlni vysetieni. Pti zakladnim vysetieni se
m¢éfi krevni obraz, lipidové spektrum (celkovy, HDL- a LDL-cholesterol a triacylglyceroly),
glykemie, glykovany hemoglobin, kyselina mocova, urea, kreatinin, mineralni latky (Na, K,
Cl, Ca, P, Mg), jaterni testy (AST, ALT, ALP, GMT), mo¢ a sediment, pfipadné nektera
dalsi. Ze specialnich vySetieni se nejcastéji meii hladiny hormont (nap¥. TSH, kortizol, po-

hlavni hormony...). [3, 4]

1.2.4 Méreni vydeje a pFijmu energie
U méfeni vydeje energie metime jeho tfi zakladni slozky — bazalni energeticky vyde;,

postprandidlni termogeneze a fyzicka aktivita. Bazalni energeticky vydej zde byva nahrazo-
van klidovym energetickym vydejem. Ten je nejCastéji mefen nepiimou kalorimetrii. Tato
metoda funguje na principu méteni objemu vdechovaného kysliku a vydechovaného oxidu
uhlicitého. Z toho je vypocitan vydej tepla (energie) a respiracni kvocient (RQ), podle kte-
rého se necha urcit, jestli jsou spalovany vice tuky (RQ se blizi 0,7) nebo sacharidy (RQ se
blizi 1). Postprandidlni termogeneze se necha vypocitat obdobné&, akorat se pred méfenim
pacient naji. Vydej pti fyzické aktivit€ miizeme méfit vice zpisoby — nepfimou kalorimetrii,

jednodussimi ale méné presnymi pedometry, nebo zapisem pohybové aktivity. [1, 4]

Ptijem energie byva jednoduse stanoven na zaklad¢ nékolikadenniho zdznamu pfi-
jmu potravy u pacienta. Ten je poté vyhodnocen. Na zakladé stanoveni vydeje energie je pak

doporucena spravna energeticka hodnota diety. [4]
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1.3 Komplikace obezity

Zdravotnich komplikaci spojenych s obezitou je celéd fada. Daji se délit podle néko-
lika riznych kritérii. V této praci bych je nejdiive rozdélil na komplikace spojené s metabo-
lickym syndromem, kam patii hlavné kardiovaskularni a metabolicka rizika, kterym bude
vénovan prostor v podkapitole vyznam (rizika) metabolického syndromu, a ostatni kompli-

kace nadvahy a obezity. [1]

Ostatni komplikace bych dale rozd¢€lil na onemocnéni ledvin, traviciho ustroji, dy-

chaciho ustroji, nadorova onemocnéni a jina onemocnéni. [1]

1.3.1 Obezita a onemocnéni ledvin
Obezita je spolu s hypertenzi a DM zodpovédna az za 70 % piipada selhani ledvin,

ovSem 1 sama o sob¢ je pfi¢inou chronického onemocnéni ledvin (CKD). Relativni riziko
tohoto chronického onemocnéni je ve srovnani se zdravou populaci o pétinu vyssi u lidi
s nadvahou, u obezity III. stupné stoupa toto riziko az o 50 %. Problémem je obezita také
napiiklad u jednostranné nefrektomie, kdy jen u 25 % pacienti s nadvahou ¢i obezitou si
zdrava ledvina udrzela po 25 letech svou normalni funkci, ve srovnani s 90 % u neobéznich

pacientt. [1]

1.3.2 Obezita a onemocnéni traviciho astroji
U obezity mize zvySeny tlak v dutin€ btisni vést k CastéjSimu vyskytu hidtové kyly
a gastroezofagealniho refluxu, kdy u druhé zminéné komplikace je relativni riziko az 2krat

vy$si. Obezita také vede k CastéjSim onemocnénim Zlu¢niku a Zlu€ovych cest, a to pfedevsim

u Zen, kde je relativni riziko 2,4krat vyssi, zatimco u muzi jen o 60 %. [1]

1.3.3 Obezita a onemocnéni dychaciho ustroji
Zmnozeni tukové tkané v oblasti dychacich cest ma neptiznivy vliv na ventila¢ni

funkce (usilovnou vitalni kapacitu, celkovou plicni kapacitu a dalsi). Je to nejspiSe zpuso-
plikace patii syndrom spankové apnoe, ktery se projevuje ¢astymi zastavami dechu béhem
spanku. Zatimco u bézné populace se prevalence pohybuje kolem 2—4 %, u pacienti s t€zkou

obezitou je to 40-90 %. [1, 5]

Obezita je také zdvaznym rizikovym faktorem u stale aktualniho onemocnéni CO-
VID-19. Obézni pacienti méli 0 46 % vyssi riziko nakazy, o 113 % vyssi riziko hospitalizace
a 0 48 % vyssi mortalitu. Vyplyva to z metaanalyzy 75 studii z 10 zemi svéta, kterd zahrno-
vala 400 000 pacienti. [6]
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1.3.4 Obezita a nadorova onemocnéni
Obezita je obecné spojovana s vys§im vyskytem nadorovych onemocnéni. O pies-

ném biologickém mechanismu se stale vedou dohady. Vyznamnou roli zde hraje ptedevsim
zmnozeni dysfunkéni tukové tkané v abdominalni oblasti a s ni ¢asto spojené hyperinzuline-
mie a inzulinorezistence. K dysfunkci tukové tkané dochazi piisobenim TNF-a, ktery potla-
cuje aktivitu PPAR-y, jehoz aktivace ptisobi protinddorové. Hyperinzulinémie piisobi pro-
stiednictvim osy inzulin a insulin-like growth factor, kdy obé¢ tyto latky ptisobi antiapopto-
ticky a mitogenné. Dal$im moznym ovlivnénim je zvySena syntéza estrogenli pomoci aro-

matazy ve zmnozené tukové tkani. [1, 4]

V posledni dobé bylo vyddno mnoho studii pfinasejicich ditkazy o obezité jako rizi-
kovém faktoru karcinogeneze. Napiiklad americkd studie American Cancer Prevention
Study 2 na 900 000 dospélych Ameri¢anech prokazala, ze obezita je rizikovym faktorem u
mnoho druhti nadorovych onemocnéni, véetné¢ lymfoma a leukémii. Nadvaha sama o sobé
riziko nepfedstavovala, ovSem u obezity 3. stupné vzrostlo relativni riziko na 1,52 u muza a

1,62 u Zen. [1]

1.3.5 Jina onemocnéni spojena s obezitou

Mezi dalsi komplikace obezity se obvykle fadi koZni problémy (vlhka zaparka, ek-
zémy, strie, celulitida...), nemoci pohybového Ustroji (artréza, dna, onemocnéni patete),
horsi hojeni ran, edémy, Castéjsi irazy a mnoho dalSich. Na zavér bych jesté uvedl, Ze nad-
vaha a obezita mohou zplsobovat 1 psychosocidlni komplikace jako snizené sebevédomi,

deprese a tuzkosti, stigmatizace a diskriminace. [1, 4]

1.4 Prevalence obezity

Obezita je celosvétovy problém, ktery predevsim v poslednich desetiletich postihuje
1 rozvojové zemée, aCkoliv diive byvala problémem jen v rozvinutych zemich. V nékterych
zemich se prevalence obezity pohybuje az kolem 30 % a spolu s nadvahou postihuji az po-
lovinu populace danych zemi. V absolutnich ¢islech se pocet lidi s obezitou za posledni de-

sitky let vice nez ztrojnasobil, a to z 200 miliond v roce 1995 na 650 milionti v roce 2016.

[4]

Vyskyt obezity v populaci je ovlivnén mnoha faktory — demografickymi (vék, po-
hlavi, dosazené vzdélani...), biologickymi (genetika) a behavioralnimi (dietni zvyklosti, fy-
zickd aktivita, zavislosti...). Co se tyce naptiklad véku populace, nejméné lidi s nadvahou a

obezitou je ve véku 18-19 let, vyskyt kulminuje ve vékové skupiné 50-59 let u muza a 60-
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69 let u Zen, a poté mrné klesa. Druhym vyznamnégj$im faktorem je pohlavi. Dfive platilo,
ze nadvahou a obezitou trpéli spiSe zeny, ovSem v dnesni ¢eské populaci trpi nadvahou a
obezitou 61 % muzil a jen 49 % Zen. Je to pravdépodobné zpiisobeno zménou zivotniho stylu

u muzské populace, predevsim snizenim fyzické aktivity. [2]

1.4.1 Prevalence obezity v Ceské republice
Podobné jako v dal§ich zemich, i v Ceské republice dochazelo v poslednich letech

ke zvySovan prevalence nadvahy a obezity v populaci, nicméné tento trend postupné zpo-
maluje a miii ke stagnaci. Nejvyssi narist byl zaznamenan uz v pribéhu devadesatych let
minulého stoleti. Po roce 2000 dochazi spise k piesunu z kategorie nadvahy do kategorie
obezity, kdy v roce 2000 byla prevalence obezity 14 % a v roce 2010 21 %. Tento nartst

prokazatelné souvisi se vzestupem fyzické inaktivity. [2, 4, 6]

Tabulka 2: Podily osob s nadviahou v populaci CR v jednotlivych letech [6]

Rok Zeny (%) Muzi (%)
1993 28 44,1
1996 29,1 40,1
1999 30 41,8
2002 30,4 42,5
2008 28,9 45,2
2014 30 43,9
2017 33 47

Tabulka 3: Podily obéznich osob v populaci CR v jednotlivych letech [6]

Rok Zeny (%) Muzi (%)
1993 12,3 10,4
1996 12,1 10,4
1999 13,6 15
2002 16,1 13,4
2008 17,5 17,4
2014 18,2 19,3
2017 18 20
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1.5 Etiopatogeneze obezity

1.5.1 Déleni obezity podle etiopatogeneze
Obezita se podle etiopatogeneze da rozd¢lit na nékolik druhd. Nejcasteji se setka-

vame s tzv. béznou obezitou, kterd se vyskytuje az v 90 % ptipadi. Zde je ndchylnost k ukla-
dani tuku zpiisobena interakci leptogennich (obezitu snizujicich) a obezigennich (obezitu
zvySujicich) gent v kombinaci s prostfedim. Dale pak existuje n¢kolik vzacnéjsich forem
obezity. Obezita navozena léky se vyskytuje celkem casto kvili zvySenému predepisovani
1ékt, které ovliviiuji regulaci hmotnosti a adipogenezi. Endokrinné podminéna obezita je
celkem vzacna, objevuje se u poruch endokrinniho systému (napt. Cushingiv syndrom).
Monogenni obezita je celkem vzacna, vznikda mutaci jednoho genu, kterd postihuje leptin.
Syndromy provazené obezitou jsou mendelovsky dédénd onemocnéni, které provazi fada
vrozenych vad. Nakonec existuji obezity podminéné jinymi vlivy, napiiklad sloZzenim mi-
krobiomu, adenovirovymi infekcemi, nedostatkem spanku, perzistujicimi organickymi po-

lutanty... [1, 4]

1.5.2 Energeticka bilance
Zakladnim ptedpokladem pro rozvoj nadvéahy a ptipadné obezity je pozitivni ener-

geticka bilance, kdy energeticky piijem pievySuje energeticky vyde;j. [4]

Energeticky pfijem je ovlivnén hlavné zastoupenim zakladnich Zivin (sacharidy, tuky
bilkoviny) v potravé. Z ostatnich zivin ma vétsi vliv naptiklad alkohol. Obecné plati, Ze o
hromadéni tuku v organismu rozhoduje piedev§im celkovy piijem energie. Mnohé studie
ovSem prokézaly, ze nejvétsi podil ma zvySeny piijem tukd, predevSim kvili vyssi energe-
tické denzité (38 kJ/g) a nizké sytici schopnosti. Sacharidy maji obecné nizsi energetickou
denzitu (17 kJ/g) a lepsi sytici schopnost. Na rozvoji obezity se podileji hlavné jednoduché
sacharidy (cukry), zatimco komplexni sacharidy ne. Pfijem bilkovin nehraje pti vzniku obe-
zity podle studii podstatnou roli. Stejné jako sacharidy maji nizsi energetickou denzitu (17
kJ/g), maji ovSem jesté lepsi sytici schopnost a také nejvice zvysuji postprandidlni termoge-

nezi. [4]

Energeticky vydej se sklada ze tii slozek — klidovy energeticky vydej, energeticky
vydej pii pohybové aktivité a postprandialni termogeneze. Nejvetsi ¢ast (az 70 %) tvoii kli-
dovy energeticky vydej — energie, kterou télo vyuziva k pokryti zdkladnich zivotnich funkeci.
Postprandialni termogeneze se na energetickém vyvoji podili cca 10 %. Jedna se o energii

pouzitou pii trdveni a metabolismu zivin. Podil pohybové aktivity na celkovém
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energetickém vydeji je dost variabilni (20—40 %). V posledni dobé dochazi k vyznamnému
poklesu fyzické aktivity, coz prokazatelné¢ souvisi se zvySenou prevalenci obezity. Tento
pokles souvisi se zménou zivotniho stylu, naptiklad pasivni volnocasové aktivity nebo mo-

derni zpusoby dopravy. [4, 6]

1.5.3 Vliv genetickych faktoru
Vliv genetickych faktorii na vznik obezity byva Casto podceniovan. Nicméné dédic-

nost ma prokazateln¢ ptiblizné polovi¢ni podil. VétSinou se jedna o pisobeni mnoha gent
(oligogenni a polygenni obezity), monogenni typy jsou celkem vzacné. Mnohé studie pro-

kazaly, ze déti obéznich rodict byvaji ze 70 % také obézni. [4, 6]

Asi nejvyznamnéj$i roli v rozvoji obezity hraje tzv. usporny (thrifty) gen. Ten se u
lidi vyselektoval v minulosti, kdy dochazelo k ¢asty epizoddm hladomoru, a obecné byl vétsi
nedostatek potravy. Tento gen podporuje rozvoj tukové tkané a tlumi jeji odbouravani. I
kdyz uz v dnes$ni dobé neni dostupnost potravy vétSinou problém, lidsky genom se na tuto

situaci jeSt€ nestihl adaptovat a ptisobeni tohoto genu stale pietrvava. [3, 6]

1.6 Lécba obezity
Obecné se da fici, Ze obezita sama o sob€ neni Upln€ zavazna choroba, nicmén¢ s se-
bou nese fadu komplikaci a komorbidit (popsanych v kapitole komplikace obezity), které

mivaji Casto i fatalni nasledky. Proto je tfeba obezitu 1é¢it. [6]

Mohlo by se zdat, ze 1é€ba obezity zjednodusené znamena jen sniZeni hmotnosti pa-
cienta, ovSem jedna se o komplexné¢j$i problém. Cilem 1éc¢by by mélo byt hlavné sniZeni

rizik riznych komplikaci a obecné zvyseni kvality Zivota pacienti. [2]
Pii 1é€bé obezity se uplatituje nékolik riznych postupi.

1.6.1 Dietoterapie
Dietoterapie je jednim ze zakladnich postupt v 1é¢bé obéznich pacientt, ovSem nej-

Castéji byva pouzivana v kombinaci s ostatnimi postupy, jelikoz sama ¢asto nebyva G¢inna.
Zakladnim pfedpokladem pro préci s pacientem je stanoveni anamnézy — a to pfedevSim
jeho stravovaci zvyklosti, vyvoj hmotnosti v pribéhu Zivota a riizna zdravotni omezeni,
ktera mohou mit vliv na vybrany typ diety (napt. DM, hyperurikemie, alergie...). Cilem
terapie je naucit pacienta, aby se pacient naucil dietni zasady a aby snizeni hmotnosti bylo

dlouhodobé, nejlépe trvalé. [2, 6]
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Mezi dietni zasady patii naptiklad pravidelnost jidel, rovnomérné rozdéleni energie,
pestrost stravy, snizeni obsahu tukli (hlavné nasycenych), omezeni soli, dostatecny piijem
tekutin atd... Kombinace téchto postuptli by méla vést nejen ke sniZzeni hmotnosti pacienta,

ale i k celkovému zlepSeni zdravotniho stavu. [2, 6]

1.6.2 Lécba pohybem
Fyzicka aktivita by méla byt soucasti komplexni 1éCby obezity, jelikoz kromé pod-

statného vlivu na redukci hmotnosti vyznamné zlepsuje celkovou zdravotni prognozu paci-
enta. Bylo prokazano, ze pohyb hraje velkou roli v prevenci DM 2. typu, kardiovaskularnich

onemocnéni nebo i nékterych nadorovych onemocnéni. [6, 7]

Pti vybéru fyzické aktivity musi byt bran zietel na celkovy zdravotni stav pacienta,
pfedevs§im jeho pohybového aparatu. OvSem 1 bézna chtize, ptipadné nordic walking, ma
prokazatelné ptinosy. Dale byva Casto doporucovéna jizda na stacionarnim rotopedu. U lidi

S problémy s pohybovym aparatem byva doporucovano plavani. [6, 7]

1.6.3 Farmakoterapie
Farmakoterapie se u 1écby obezity doporucuje pti selhani komplexni nefarmakolo-

gické 1é¢by, navic jen u pacienti s BMI >30 kg/m?. Je nutné brat v potaz také viechny mozné
kontraindikace. Podle mechanismu pusobeni se farmaka déli do n€kolika skupin: 1éky vyvo-
lavajici pocit sytosti nebo tlumici pocit hladu (naptiklad fentermin), 1éky ovliviiujici pocity
navyku a potéseni z jidla (napiiklad naltrexon), termogenni 1éky (naptiklad efedrin s kofei-
nem), 1éky ovliviiujici metabolismus perifernich tkani (naptiklad analoga hormont gastro-
intestinalniho traktu) a 1éky ovliviiujici vstiebavani tukt (naptiklad orlistat). [4]

1.6.4 Bariatricka lééba

A4

BMI 40 kg/m?, nebo v rozmezi 30-40 kg/m? pii dalsich komplikacich, zejména DM 2. typu).
V dnesni dobé& se zacal pouZzivat nadzev bariatricko-metabolické 1é¢ba, jelikoz se jeji pomoci
16¢i i riizné metabolické poruchy, napiiklad DM. Nejéastéji provadénymi metodami v Ceské
republice jsou bandaz, tubulizace a plikace zaludku, dale pak napiiklad jejunoilealni anasto-
moéza. Tyto operace byvaji v posledni dobé ve vétsing piipada provadény laparoskopicky,

coz snizuje riziko pooperac¢nich komplikaci a umoziuje rychlejsi rekonvalescenci. [6, 7, 8]
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2 METABOLICKY SYNDROM

2.1 Definice metabolického (kardiometabolického) syndromu

Metabolicky syndrom (MS), také kardiometabolicky syndrom (KMS), je obecné de-
finovan jako soubor n¢kolika rizikovych faktort, které se vétSinou vyskytuji soucasné a které
vyznamnym zpusobem zvySsuji riziko vzniku aterosklerotickych kardiovaskularnich kompli-
kaci. Presna definice MS se vsak v pribéhu let ménila. Prvni diskuze o0 vztahu mezi diabe-
tem, hypertenzi a dal$imi metabolickymi poruchami probihaly uz v obdobi 1. svétové valky.
V priibéhu dalSich desetileti byli vydavany rizné dalsi publikace, z nichz nejvyznamnéjSimi
jsou prace E. Kylina (1923), J. Vaguea (1947) a P. Avogara (1965). Dllezitym milnikem
byla pfednaska G. M. Reavena na Stanfordské univerzité v roce 1988, kde podal ovéfené
dikazy o souvislosti inzulinové rezistence se vznikem aterosklerdzy. Charakterizoval také
tii zakladni rizikové faktory — hypertenzi, hypertriacylglycerolémii a snizeny HDL-choles-
terol. V roce 1999 byla Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO) vydana prvni definice
MS, ktera jako zakladni podminku uvadéla pfitomnost diabetu 2. typu, porusené glukozové

tolerance nebo inzulinové rezistence. [3, 4, 9, 10]

V roce 2001 byla v ramci National Cholesterol Education Program, Adult Treatment
Panel (NCEP ATP III) vytvofena kritéria, ktera byla v praxi 1épe pouzitelnd. Zahrnuji 5
,,sob¢ rovnych* rizikovych faktor (abdominélni obezita, hypertriacylglycerolémie, sniZzeny
HDL-cholesterol, hypertenze a hyperglykémie), kdy vyskyt MS je podminén piitomnosti

minimalné 3 z téchto faktort. [9, 11]
e Obvod pasu — muzi > 102 cm, Zeny > 88 cm
e Triacylglyceroly > 1,7 mmol/l
e HDL-cholesterol — muzi < 1,0 mmol/l, Zeny < 1,3 mmol/l
e Kirevni tlak > 130/85 mmHg

e Lacna glykémie > 6,1 mmol/l (toto kritérium je mozné nahradit diagn6zou

porusené gluk6zové tolerance nebo DM 2. typu)

V roce 2009 byla pfijata upravena, tzv. ,,harmonizovand definice MS*, ktera lehce
upravuje neékteré z uvedenych parametrii. Je v ni také nové zavedeno, ze kazda zeme si mize

urcit vlastni limity pro abdominalni obezitu vzhledem k riizné distribuci antropometrickych
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parametr v jednotlivych populacich. Tato definice byla postupné piijata vétsinou odbor-

nych spole¢nosti, véetné naseho Ceského institutu metabolického syndromu (CIMS). [9]
e Obvod pasu — muzi > 102 cm, Zeny > 88 cm
e Triacylglyceroly > 1,7 mmol/l
e HDL-cholesterol — muzi < 1,0 mmol/l, Zeny < 1,3 mmol/l
e Krevni tlak > 130/85 mmHg
e Lacna glykémie > 5,6 mmol/l

2.2 Vyskyt metabolického syndromu

Metabolicky syndrom patii mezi velice rozsifena onemocnéni. Jeho prevalence se
vyrazné li§i dle zkoumané populace a je také ovlivnéna pouzitou definici. Plati také, ze vy-
skyt jedné slozky MS vede ke vzniku dal3ich. Nejcastéji se jako prvni ptiznak objevuje hy-
pertriacylglycerolémie, ktera izce souvisi se zvySenym obvodem pasu a ma také silnou
vazbu na snizeny HDL-cholesterol. Zbylé dvé slozky (diabetes mellitus a hypertenze) jsou
vazany volné&ji. Nejméné jedna ze slozek metabolického syndromu se objevuje az u 80 %
svétové populace. Obecné také plati, Ze vyskyt MS 1 jeho jednotlivych sloZek stoupa ve vét-

§iné zemich svéta, rozvinutych i rozvojovych. [2, 9]

Co se samotnych cisel tyce, ze studii provedenych v Severni Americe, pouZzivajicich
vétSinou kritéria modifikace NCEP ATP III, vyplyva, Ze metabolickym syndromem trpi

cwwvr

je u lidi ve véku 20 let (7 %) a nejvyssi u osob nad 60 let (40 %). [9, 11]

V populaci Ceské republiky je situace o néco lepsi. Oviem i zde plati, Ze Gastéji se
MS vyskytuje u muzi (32 %) nez u Zen (24 %). Nejvyssi prevalence je ve vékové skuping
65 a vice let. Z jednotlivych faktori MS se v Ceské republice nejéastéji vyskytuje vysoky

krevni tlak, dale pak vyssi hladina triacylglyceroltt u muzi a vétsi obvod pasu u zen. [9, 11]

Mensi vyskyt metabolického syndromu u Zen je predmétem diskusi. Jednim z moz-
nych vysvétleni jsou rozdilné hladiny piedev§im pohlavnich hormont, kdy se u Zen v pro-
duktivnim véku projevuje obranny mechanismus endogennich estrogent. Pokles produkce
téchto hormonii v Zzenském piechodu pak zvysuje riziko vyskytu vétSiny faktort u menopau-

zalnich zen. [9]

26



2.3 Vyznam (rizika) metabolického syndromu a pridruZena onemocnéni

2.3.1 Kardiovaskularni rizika

vvvvv

larni riziko. Odbornici se vSak neshodnou, zda pii kombinaci vice slozek se riziko nasobi,
nebo jde o prosty soucet jednotlivych rizik. Z tohoto diivodu byva MS v poslednich letech

jako samostatna nemoc zpochybnovan. [9, 12]

Riziko KV mortality je podle riznych studii 2-3,5x vys$i nez u zdravych pacientt.

wev

zvySena aktivita sympatiku, ovSem vyznamnou roli hraje i inzulinova rezistence. [9]

2.3.2 DM 2. typu
Diabetes mellitus 2. typu je asi nejvaznéjsi komplikaci MS. U vétSiny pacient je

diagnostikovan bud’ rovnou DM, nebo alespon prediabetes. Prvotnim podkladem pro vznik
DM 2. typu je inzulinova rezistence, pro jeho plnou manifestaci je nutna i porucha beta bu-

n¢k pankreatu. [2]

Samotny DM s sebou piinasi celou fadu komplikaci. Primarné se daji délit na akutni
a chronické. Mezi akutni komplikace patii hypoglykemie, diabetickd ketoacidoza, hypergly-
kemicky hyperosmolérni stav a laktatova aciddza. Chronické komplikace se dale déli na mi-
kro- a makrovaskularni komplikace. Do prvni skupiny patii diabetické onemocnéni ledvin,
diabeticka neuropatie a diabeticka retinopatie. Do druhé pak ischemicka choroba srdeéni,

cévni mozkova piihoda a ischemicka choroba dolnich koncetin. [13]

2.3.3 Syndrom polycystickych ovarii (PCOS)
Syndrom polycystickych ovarii je Casto pfidruzeny k MS, jelikoz oba vznikaji na

podklad¢ inzulinové rezistence. PCOS sam o sob¢ je komplikovana nemoc, ktera je spojena
s poruchami reprodukce, ale 1 metabolickymi poruchami a vysokym KV rizikem. Jeho dia-
gnostika se urcuje na zakladé ptritomnosti dvou ze tii slozek: oligo- nebo anovulace, poly-
cysticka ovaria nebo hyperandrogenismus. U Zen s PCOS se projevuji hormonélni zmény:
sniZzeny sex hormone binding globulin, zvySeny testosteron a pomér luteiniza¢ni/folikulos-

timula¢ni hormon. [9]

2.3.4 Nealkoholova steatoza jater (NAFLD)
Nealkoholova steatdza jater je zplisobena hromadénim triacylglycerolii v jaternich

bunikach u osob, které nekonzumuji nadmérné mnozstvi alkoholu. Stejné jako PCOS vznika
nejspise na podklad¢ inzulinové rezistence. Az 1/3 pacientt spliuje kritéria MS a lze zarovei
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konstatovat, ze pfitomnost MS nese vysoké riziko vzniku NAFLD. Steatdza je sama o sob¢
benigni onemocnéni, mize se ale rozvinout v cirhdzu nebo steato-hepatitidu. Pacienti s takto

rozvinutym onemocnénim pak maji vyssi KV riziko a také vyssi riziko jaterniho selhani. [9]

2.3.5 Nadorova onemocnéni
Studie prokazaly, Ze pacienti s MS, ptipadné DM, maji vyssi riziko vzniku malignich

nadort. Patofyziologicky zaklad je jako obvykle v inzulinové rezistenci, potazmo v hype-
rinzulinémii (inzulin ptsobi jako rustovy faktor pro nadorové bunky). Nejvyssi riziko se

objevuje u nadort traviciho traktu (karcinom jater, Zaludku, pankreatu a kolorekta). [9]

2.4 Patogeneze metabolického syndromu

Prvotni pfi¢inou vzniku MS je vliv prostfedi v kombinaci s genetickymi vlohami.
MS vznika typicky u osob s absenci pohybu a Spatnymi stravovacimi navyky, a které maji
zaroven v rodinné anamnéze nékterou ze slozek MS. Samotna patogeneze MS vsak sama o

sob¢ neni zcela objasnéna a existuje ne¢kolik teorii. [2]

2.4.1 Syndrom inzulinorezistence
Inzulinorezistence se dostala do poptedi zajmu v roce 1988, kdy ji G. M. Reaven

oznacil jako ptivodce MS (tehdy syndromu X). V posledni dob¢ byva tato teorie zpochyb-
flovana a je bran vétsi zietel na abdomindlni obezitu. Inzulinorezistence se d4 obecné popsat
jako snizena reakce tkani na ptisobeni inzulinu. Objevuje se ve vSech télnich bunkach, ale
nejvice ve svalech a jatrech. Organismus se tento stav snazi kompenzovat hyperinzulinemii,
kterd ma ale mnoho negativnich dasledkti — rozvoj hypertenze, zvySeni rozpadu bilkovin,

porucha metabolismu glukoézy a lipidd... Nasledné to nevyhnutelné vede k rozvoji slozek
MS. [2, 9, 14]

2.4.2 Zvysena aktivita sympatiku
Zvysena aktivita sympatického nervového systém (SNS), potazmo sniZzena aktivita

parasympatického nervového systému, hraje v patogenezi MS diilezitou roli. Tento jev se
V souvislosti se stresem objevuje jiz u dospivajicich pacientll. ZvySena aktivita SNS, jehoz
centrum se nachazi v hypothalamu, ovlivituje mnoho metabolickych d&ja v téle. Ma vazo-
konstrikéni ucinky a zvysuje reabsorpci vody a sodiku v ledvinach, coz vede k hypertenzi.
Dale ma vliv na metabolismus glukozy a lipida, kdy jeho aktivita vede ke zvySeni hladiny

glukozy a triacylglyceroll, a naopak snizeni HDL-cholesterolu. [2, 9]
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2.4.3 Systémovy zanét
MS byva provazen systémovym zanétem, ktery ma pravdépodobné puvod v dys-

funk¢éni tukové tkédni a projevuje se také zanétem endotelu. V tukové tkani dochazi k odlisné
sekreci rtiznych latek (zvyseni sekrece leptinu a prozanétlivych cytokinit — TNF-a a IL-6,
snizeni sekrece adiponektinu), coz v téle vyvolava systémovy zanét. Zanét endotelu piispiva

ke zvySeni rizika aterotromboézy. [2, 9]

2.4.4 Dalsi teorie
Mezi dalsi teorie patii napiiklad syndrom nizké porodni hmotnosti, coz udajné vede

k vy$§imu vyskytu MS ve stafi. Sarkopenicka obezita, kdy absence pohybu vede k tbytku
svalovych vldken, je také spojovana s vyssim vyskytem MS. Jesté bych zde uvedl vliv orga-

nickych polutantu. [2]
2.5 Slozky metabolického syndromu (podle harmonizované definice)

2.5.1 Abdominalni obezita
Tukova tkan je pro Clovéka zivotné dilezity organ. Obezita jako takova byla v pl-

vodnich teoriich o metabolickém syndromu ¢asto opomijena. Dnes uz bylo prokdzano, ze
pokud je tukova tkan zmnozena piedev§sim v abdominalni oblasti, zpsobuje to fadu meta-
bolickych komplikaci a abdominalni obezita byva tedy Casto povazovana za kli¢ovou slozku
MS. Jak jiz bylo popsano vyse, rizikovou hranici je u muzi obvod pasu > 102 cm, u zen >

88 cm. [2]

Zmnozena tukova tkan u pacientli s MS byva zanétlivé zménéna. Je infiltrovana mak-
rofagy, tukové buniky maji porusenou energetiku, dochazi k jejich apoptdze a meéni se 1 se-
krece hormonti. Napftiklad stoupd hladina adipokinini a leptinu a naopak klesa produkce

adiponektinu. [2]

2.5.2 Dyslipidémie — hypertriacylglycerolémie a nizky HDL-cholesterol
Dyslipidémie, porucha metabolismu tukd, je velice Castym a mozZn4 i zakladnim zna-

kem u pacientd s MS. Pro jeho diagnozu jsou dulezité hodnoty HDL-cholesterolu a triacyl-
glycerolii. Casto se objevuje také zvyseny LDL-cholesterol. Zajimavé je, Ze celkovy choles-
bovat cholesterol z traviciho traktu, na druhou stranu mivaji pacienti jeho zvySenou endo-

genni produkci. [2, 14]

Vsechny tfi popsané faktory jsou zplsobeny vyssi koncentraci mastnych kyselin

Vv krvi, coz je zase nasledek inzulinové rezistence. Dohromady se jim fika aterogenni triada,
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protoze maji vyznamny vliv na aterogenezi v endotelu cév a tim vyznamné¢ zvysuji riziko

KV onemocnéni. [14]

2.5.3 Hyperglykemické stavy
Hyperglykemické stavy jsou typickou soucasti MS a tizce souviseji s inzulinovou

rezistenci a obecné poruSenym glukézovym metabolismem. Diagnosticka hranice glykémie
pro metabolicky syndrom 5,6 mmol/l je zaroveni i hranici pro diagnostiku prediabetu u paci-

enta. VétSina pacientt tedy trpi timto onemocnénim, pfipadné rovnou DM 2. typu. [2, 11]

Samotna hyperglykémie piedstavuje oproti jinym slozkdm MS (dyslipidémie, hyper-
napiiklad hyperinzulinemie nebo Gplny DM 2. typu, které uz predstavuji vysoké riziko pro
lidské zdravi a mohou vést napiiklad k mikrovaskularnim i makrovaskularnim komplikacim.

[2, 14]

2.5.4 ZvySeny krevni tlak
Hypertenze uz sama o sob¢ ptedstavuje zdvazné zdravotni riziko. Jeji vazba na DM,

obezitu a dyslipidémii je znama uz dlouho dobu a byla tak soucasti definice MS jiz od za-
¢atku. Rizikova hranice u hypertenze jako takové je 140/90 mmHg, ovSem pii diagnostice

MS je tato hranice ptisnéjsi — 130/85 mmHg. [2, 15]

Hypertenze sama o sob& zvySuje riziko vaskularnich onemocnéni. Studie naptiklad
prokazaly, Ze zvySeni systolického tlaku o 20 mmHg nebo diastolického o 10 mmHg az
dvojnéasobné zvysuje riziko imrti na ischemickou chorobu srde¢ni ¢i jiné vaskularni kom-
plikace. Naopak sniZzovani obou sloZek vede k vyznamnému snizeni rizika, u systolického
tlaku dokonce i jeho dlouhodobé snizeni o 2 mmHg vede Kk ptiblizné 10 % snizeni vaskularni

mortality. [15]

Dal$im vaZnym onemocnénim spojenym s hypertenzi je cévni mozkova piihoda. Jeji
riziko stoupa jiz od hodnoty 115/70 mmHg. Narist diastolického tlaku o 5 mmHg je dale

spojen s vyssim vyskytem CMP, a to az o tfetinu. Neméné podstatny je také vztah hypertenze

vvvvv

fibrilace sini. [15]

2.6 Diagnostika metabolického syndromu

Jak vyplyvé z definice MS, diagnostika se opird o méfeni 5 zdkladnich rizikovych

faktor. Laboratorné se méii hladina HDL-cholesterolu, triacylglyceroli a glykémie.
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Vsechny tyto parametry se stanovuji nalac¢no, jelikoz hodnoty zejména triacylglycerolii a
glukozy postprandidlné stoupaji. Abdomindlni obezita se uruje méfenim obvodu pasu
(popsano v kapitole diagnostika obezity). Hodnoty krevniho tlaku se méfi pomoci manual-
nich nebo digitalnich tonometr. Na zavér je také mozno dodat, ze do 1¢katské zpravy je
vhodnéjsi uvést vycet jednotlivych faktorti nez zdlraziovat, ze se jedna o samotny MS. [12,
15, 16, 17, 18]

2.7 Prevence a lécba metabolického syndromu

2.7.1 Prevence MS
Prevenci by neméli podcenovat hlavné lidé s vyssim rizikem vzniku MS. Mezi né

patii naptiklad lidé s rodinnou anamnézou diabetu nebo esencialni hypertenze, déle pak pa-
cienti s vys$§imi ¢i hrani¢nimi hodnotami triacylglycerolt, nizkym HDL-cholesterolem a na-

znakem androidni obezity (vysoky obvod pasu). [2]

Nejlepsi moznou prevenci je zména zivotniho stylu — nekoufeni, piipadné jeho ome-
zeni, zména stravovacich navykd a zvySena pohybova aktivita, piipadné jesté omezeni
stresu. Tyto zmény snizuji hlavné riziko rozvoje DM 2. typu a vzniku kardiovaskularnich

onemocnéni. [9]

2.7.2 Lécba MS zménou Zivotniho stylu
Zména zivotniho stylu by méla byt zdkladnim kamenem 1 v pfipadé, Ze uz ¢lovek

vykazuje znamky MS. [10]

Koufeni sice mize jistym zplsobem piispét ke snizeni hmotnost ¢lovéka, protoze
sniZzuje chut’ k jidlu, nicméné ma mnohem vice negativ. Pti koufeni se do téla dostdva mnoho
Skodlivych latek, naptiklad riizné dehty, oxidy uhliku a nejznaméjsi nikotin, které vyznamneé
zvySuji riziko kardiovaskularnich onemocnéni. Nikotin sdm o sobé je alkaloid, ktery
v mozku aktivuje nikotinové acetylcholinové receptory, coz u ¢loveéka vede k euforickym
staviim. Jeho dlouhodobé uzivani ma vSak negativni uc¢inky — zvySuje riziko hypertenze,

snizuje citlivost tkani na inzulin a piispiva k rozvoji aterogenni dyslipidémie. [9, 10]

Pohybové aktivita ma mnoho pozitivnich ucinki na lidské télo. Co se tyce vlivu na
slozky MS, tak pravidelny pohyb prokazatelné¢ poméha s 1€cbou obezity, zlepSuje hodnoty
krevnich tukl (zvySuje HDL-cholesterol a snizuje triacylglyceroly) a zvySuje citlivost tkani
na inzulin. V kombinaci s vhodnou dietou snizuje riziko vzniku DM 2. typu az od 60 %.

Doporuceny typ pohybové aktivity zalezi na mnoha faktorech, obecné se vSak uvadi jako

31



idealni aerobni pohybova aktivita provadéna 150-300 minut tydné. Dilezité také je, aby tato

aktivita pacienta bavila a nevykonaval ji s odporem. [9, 19]

Mezi hlavni dietni zasady, které snizuji riziko rozvoje MS, patii pestrost stravy, do-
statek ovoce a zeleniny, zvySeni pfijmu omega-3 mastnych kyselin, naopak snizeni piijmu
nasycenych mastnych kyselin, omezeni piijmu soli do 5 g/den... Dodrzovani téchto zasad
prokazateln¢ vede ke zlepSeni progndzy u pacientll s MS. Zajimavosti je, ze mirna kon-
zumace alkoholu nebo hotké ¢okolady také snizuje riziko rozvoje MS, ackoliv se to na prvni
pohled nemusi zdat. [9, 19]

2.7.3 Farmakoterapie slozek MS
V soucasné dobé zatim bohuzel neexistuje 1€k, ktery by dokazal ovlivnit vSechny

patofyziologické mechanismy MS. Farmakoterapie se tedy soustfedi na 1écbu jednotlivych

rizikovych faktort. [9]
Farmakoterapie obezity byla jiz popsana v podkapitole 1écba obezity.

Pti 1écbé vysokého krevniho tlaku se uziva né€kolik druhli antihypertenziv. Diuretika
maji vazodilata¢ni t€inek a sniZuji obsah sodiku a objem tekutin v organismu. Betablokatory
brani zvyseni krevniho tlaku pfi emocnim vypéti a pii svalové praci. Inhibitory ACE blokuyji
tvorbu angiotenzinu, coZz ma komplexni G€inky. ATi-blokatory selektivné blokuji ATi-re-
ceptory, ¢imz inhibuji u¢inek angiotenzinu II v téle. Poslednim z béZné uzivanych typl an-
tihypertenziv jsou blokétory kalciovych kanald, které reguluji prinik kalciovych ionté Ca?*

pies membranu a tim vykazuji vazodilata¢ni u¢inky. [20]

U farmakoterapie dyslipidémie je hlavnim cilem optimalizace hladiny non-HDL-
cholesterolu. Nejc¢astéji pouzivanymi 1éCivy jsou statiny (napf. rosuvastatin, atorvastatin),
které vyznamné snizuji riziko KV komplikaci, a¢koliv mohou zvySovat riziko DM 2.typu.

Statiny se také v urcitych pfipadech kombinuji naptiklad s ezetimibem nebo fibraty. [11]

U hyperglykemickych stavill je nejcastéji nasazovana terapie metforminem. Ten je na
rozdil od jinych antidiabetik urcen i k 1é¢bé prediabetu. Jeho mechanismus ucinku spoc¢iva
ve snizovani hladiny glukézy v krvi, a to snizenim jeji produkce v jatrech a absorpce ve
sttevech. Zvysuje také citlivost na inzulin v perifernich tkanich. Né&které studie také proka-

zaly jeho mozny vliv na snizeni hmotnosti. [11, 21]
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PRAKTICKA CAST

3 CILE A DESIGN PRACE

3.1 Hlavni cil

Primarnim cilem této bakalaiské prace bylo zjistit, zda komplikace nadvahy a obezity v po-
dobé metabolického syndromu 1épe koreluji s body mass indexem nebo s obvodem pasu,
piipadné s pomérem pas/vyska. Vysledkem by mohlo byt doporuceni, ktery antropometricky
ukazatel je optimalni z hlediska predikce komplikaci nadvahy/obezity.

3.2 Diléi cile
1. DalSim cilem je statistické zpracovani vysledkl pacientli z hlediska vyskytu MS a jeho

slozek a také dalSich ptidruzenych parametrti.

3.3 Design prace

Z pacient, ktefi dochazeli do Ordinace pro poruchy metabolismu na Ustavu klinické
biochemie a hematologie (UKBH) FN Plzefi v letech 2011 az 2019, byli vybrani ti, kteii
v dobé vysSetfeni nedostavali Zadné 1éky, které by mohly ovlivnit sledované parametry
(zejména hypolipidemika, antidiabetika, antihypertenziva), a samoziejmé ti, u kterych byly
pozadované udaje dostupné. Jednalo se tedy ve vétSin€ piipadii o vstupni vySetfeni u dosud
nelécenych pacientd. Jejich tdaje a vysledky byly vypsany do tabulky. Konkrétné Slo otyto
udaje: pohlavi, vék, vyska, hmotnost, BMI, obvod pasu, pomér pas/vyska, podil télesného
tuku, kouteni, hodnoty systolického a diastolického krevniho tlaku, tepova frekvence, hla-
diny nasledujicich laboratornich parametrt: triacylglyceroly (triglyceridy), celkovy choles-

terol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, apo A-1, apo B, glukoza, kys. mocova.

Hodnoty vySe zminénych parametrii byly statisticky zpracovany, hlavni analyzou

byla korelace podle Pearsona.
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4 VYZKUMNE OTAZKY

1. Jaky je vyskyt MS a jeho slozek ve sledovaném souboru a jaké jsou hodnoty

téchto slozek a dalsich ptidruzenych parametri?

2. Koreluji 1épe komplikace nadvahy a obezity v podobé slozek MS s BMI,

nebo s obvodem pasu, ptipadné s pomérem pas/vyska?

3. Je né&jaky rozdil v korelacich pfi rozdéleni pacientti podle pohlavi?
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5 METODIKA PRACE

5.1 Meéreni antropometrickych parametri

Télesna vyska a hmotnost byly zmétfeny na tenzometrickych vahach Tonava TH 200.
BMI byl spocitan automaticky v nemocni¢nim informa¢nim systému Medicalc. Obvod pasu
byl zméfen krejéovskym metrem. Pomér pas/vyska byl spo¢itan v programu MS Excel. Po-
dil télesného tuku byl zméfen tukomérem Omron BF306. Hodnoty krevniho tlaku a pulsu

byly métfeny automatickym tonometrem Omron M6 Comfort.

5.2 Méreni metabolickych parametri

Hladiny triacylglyceroli, celkového cholesterolu, LDL-cholesterolu, HDL-choleste-
rolu, pfipadné apo A-I a apo B, jsou soucasti tzv. lipidogramu. Ten je mozné stanovit jak
v krevnim séru, tak v krevni plazmé¢. Ke spravnému stanoveni je nutné dodrzovat urcité za-
sady pro odbér krve. Odbér by mél byt provadén idedlné po 9-12hodinovém lacnéni a po
lehké vecefi. Je to dilezité, protoZe po jidle byva zvySena hladina triacylglycerolt, coz také
ovlivituje stanoveni LDL-cholesterolu. Déle je dilezité, aby pacient dodrzoval pitny rezim,
jelikoz pfi ziznéni a nasledné hemokoncentraci stoupaji hladiny lipoproteint. Ideélni je pit
neslazené, nealkoholické ndpoje, alkohol vynechat minimélné 2 dny pfed odbérem. VySet-
feni se provadi minimalné 3 tydny po leh¢im onemocnéni a az 3 mésice po tezsich infekcich,
tézSich onemocnénich (infarkt myokardu, cévni mozkova ptihoda, polytraumata...) a ope-
racich. Pti téchto stavech totiz klesa hladina cholesterolu v krvi. Lipidogram se také nevy-
Setfuje u te¢hotnych Zen, jelikoz maji ptirozené zménéné hodnoty krevnich lipidi. (Racek

2021)

Pro méfeni metabolickych parametrii byl pouzit systém Roche/Hitachi cobas c.

5.2.1 Stanoveni LDL-cholesterolu
LDL-cholesterol byl v dob¢ sbéru dat ve FN Plzen stanovovan vypoctem dle Fried-

ewalda. Jedna se o rovnici LDL-cholesterol = celkovy cholesterol — HDL-cholesterol — tria-
cylglyceroly/2,2. Jednotky u vSech parametrii jsou mmol/l. Tento vypocet je limitovan hod-

notami TAG (TAG >0,5 a <4,5 mmol/l). [23]

5.2.2 Stanoveni HDL-cholesterolu
Piimé stanoveni HDL-cholesterolu na systému Roche/Hitachi cobas ¢ je in vitro test

pro kvantitativni stanoveni HDL-cholesterolu v lidském séru nebo plazmé. Jeho stanoveni

je vjistém ohledu podobné stanoveni LDL-cholesterolu. Také se jedna o homogenni
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enzymatickou metodu s fotometrickym stanovenim. Na rozdil od piedchozi metody je zde
inhibovéna reakce enzymi s non-HDL lipoproteiny (LDL, VLDL a chylomikrony) pomoci
polyaniont a detergentu za vzniku rozpustného komplexu. Dalsi stanoveni probiha obdobné
jako v piedchozi metodé. Estery HDL-cholesterolu jsou nejprve §tépeny cholesterolestera-
zou na mastné kyseliny a volny HDL-cholesterol. Ten je poté za pfitomnosti vodiku oxido-
véan cholesteroloxidazou na A*-cholestenon a peroxid vodiku. Ten poté v pfitomnosti pero-
xidazy a EMSE reaguje s 4-aminoantipyrinem za vzniku rudo-fialového zbarveni, jehoZ in-
tenzita je méfena fotometricky na zakladé 2-Point End stanoveni pii vinové délce 700/600

nm a je ptfimo tmérna koncentraci HDL-cholesterolu v plazmé nebo séru. [24]

5.2.3 Stanoveni celkového cholesterolu
Ptimé stanoveni celkového cholesterolu na systému Roche/Hitachi cobas c je in vitro

test pro kvantitativni stanoveni celkového cholesterolu v lidském séru nebo plazmé. Jedna
se o rutinni enzymatickou metodu s fotometrickym stanovenim. Na rozdil od pfedchozich
dvou metod je zde stanovovan celkovy cholesterol, neni tedy tieba inhibovat reakci s zZad-
nym z lipoproteini. Nejprve jsou estery cholesterolu Stépeny cholesterolesterazou na volny
cholesterol a mastné kyseliny. Volny cholesterol je poté za pritomnosti kysliku oxidovan
cholesteroloxiddzou na cholest-4-en-3-on a peroxid vodiku. Ten poté za ptitomnosti peroxi-
dazyreaguje s fenolem a 4-aminoantipyrinem za vzniku ¢erveného chinon-iminového zabar-
veni. Jeho intenzita je poté mé&fena fotometricky na zaklad€ 2-Point End stanoveni pii vinové
délce 700/600 nm a je pfimo umérnd koncentraci celkového cholesterolu v plazmé nebo

séru. [25]

5.2.4 Stanoveni glukézy
Ptimé stanoveni glukozy na systému Roche/Hitachi cobas c je in vitro test pro kvan-

titativni stanoveni glukézy v lidském séru, plazmé&, moci nebo mozkomiSnim moku. Jedna
se o rutinni enzymatickou metodu s fotometrickym stanovenim. Molekuly gluk6zy jsou nej-
prve za ptritomnosti adenosintrifosfatu (ATP) fosforylovany hexokinazou na glukéza-6-fos-
fat. Ta je poté za ptitomnosti NADP oxidovana gluko6za-6-fosfatdehydrogenazou na gluko-
nat-6-fosfat. Zaroven dochazi k preméné NADP na NADPH+H". Tento nariist je méfen fo-
tometricky na zakladé€ 2-Point End stanoveni pii vinové délce 700/340 nm a je ptimo umérny

koncentraci glukozy v séru, plazm¢, moci nebo mozkomi$nim moku. [26]

5.2.5 Stanoveni triacylglyceroli
Piimé stanoveni triacylglycerold na systému Roche/Hitachi cobas c je in vitro test

pro kvantitativni stanoveni triacylglycerolll v lidském séru a plazmé. Jednd se o rutinni
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enzymatickou metodu s fotometrickym stanovenim. Triacylglyceroly jsou nejprve lipopro-
teinovou lipazou hydrolyzovéany na volné mastné kyseliny a glycerol. Ten je poté fosforylo-
van za piitomnosti ATP glycerolkindzou na glycerol-3-fosfat. Nasleduje jeho oxidace gly-
cerol-3-fosfatoxidazou za piitomnosti kysliku a vzniku dihydroxyacetonfosfatu a peroxidu
vodiku. Ten poté reaguje s 4-chlorofenolem a 4-aminofenazonem za ptitomnosti peroxidazy
za vzniku Cerveného zbarveni. Jeho intenzita je poté méfena fotometricky na zakladé jedno-
bodového stanoveni pii vinové délce 700/505 nm a je piimo umérna koncentraci triacylgly-

cerold v séru nebo plazmé. [27]

5.2.6 Stanoveni kyseliny mocové
Piimé stanoveni kyseliny mo€ové na systému Roche/Hitachi cobas ¢ je in vitro test

pro kvantitativni stanoveni kyseliny mocové v lidském séru, plazmé a moci. Jednd se o ru-
tinni enzymatickou metodu s fotometrickym stanovenim. Kyselina moc¢ova je nejprve $té-
pena urikdzou za pfitomnosti vody a kysliku na alantoin, oxid uhli¢ity a peroxid vodiku. Ten
poté v ptitomnosti peroxidazy reaguje s N-etyl-N-(2-hydroxy-3-sulfopropyl)-3-metylanili-
nem (TOOS) a 4-aminofenazonem za vzniku chinon-diiminového zabarveni. Jeho intenzita
je poté métena fotometricky na zékladé 2-Point End stanoveni pii vinové délce 700/546 nm

a je pfimo timérna koncentraci kyseliny mocové v séru nebo plazmé. [28]
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6 SOUBOR PACIENTU

Sledovany soubor ¢itd 140 pacientt, Z toho 70 muzi a 70 Zzen. Rozd¢€leni podle po-
hlavi je nutné, protoze nékteré rizikové hranice u metabolického syndromu (obvod pasu a
HDL-cholesterol) jsou pro Zeny i muze rozdilné. Primérny vek pacientil je cca 44 let (min.
18 let, max. 72 let) — celkové rozdéleni pacientti podle veku viz graf ¢. 1. Pacienty mtzeme
dale rozdélit na kutdky (28) a nekufaky (112) (viz graf ¢. 2). Podle BMI mtzeme pacienty
rozdélit do 5 skupin (viz graf ¢. 3). Podvyzivou netrpi nikdo ze sledovaného souboru (0 %).
Normalni hmotnost ma 47 pacientt (33,6 %), nadvahou trpi 63 pacientd (45 %), obezitu I.
stupné (mirnou) nalezneme u 21 pacienttl (15 %), obezitu II. stupné (stfedni) u 8 pacientl

(5,7 %) a jeden (0,7 %) trpi dokonce obezitou III. stupné (morbidni).

Rozdéleni pacientl podle véku

42

= 0-30 = 31-45 46-60 61 a vice

Graf 1: Rozdeleni pacientit podle véku
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Rozdéleni pacientl na kufaky/nekuraky

m Kuraci = Nekuraci

Graf 2: Rodéleni pacientii na kuraky/nekuraky

Rozdéleni pacient( podle BMI

P

= PodvyZiva = Normalni hmotnost = Nadvaha

= Obezita I. stupné  m Obezita Il. stupné = Obezita lll. stupné

Graf 3: Rozdeleni pacientit podle BMI
Co se tyce slozek metabolického syndromu, nejcastéji se vyskytuji zvysené triacyl-
glyceroly, a to u 71 pacientt (50,7 %), dale pak vysoky krevni tlak u 48 pacientu (34,3 %),
zvySeny obvod pasu u 39 pacientt (27,9 %), snizeny HDL-cholesterol a zvySena glykémie
se vyskytuji shodné u 22 pacientti (15,7 %) - viz graf ¢. 4. Metabolicky syndrom (tedy 3 a
vice jeho slozek) se vyskytuje u 20 pacientt (14,3 %), u 29 osob (20,7 %) nalezneme 2
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slozky, u 49 osob (35 %) 1 slozku a 42 pacientl (30 %) netrpi Zadnym piiznakem metabo-

lického syndromu (viz graf €. 5).

Pocet pacientl s danymi slozkami MS
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71
70
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48
50
39

40
30 22 22
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Zvyseny obvod Zvysené Zvyseny krevni  Snizeny HDL-  ZvySena glykémie
pasu triacylglyceroly tlak cholesterol

Graf 4: Pocet pacientit s danymi slozkami MS

Rozdéleni pacient( podle poctu slozek MS

= Rozvinuty MS (3 a vice slozek) = 2 slozky MS = 1 slozka MS = Zadnd slozka MS

Graf 5: Rozdeéleni pacientit podle poctu slozek MS
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7 ANALYZA A INTERPRETACE VYSLEDKU

7.1 Statistické zpracovani pacientskych dat

V nasledujicich podkapitolach jsou pacientské udaje zpracované pomoci krabico-
vych graft (boxplotl). Z nich miizeme vycist primérnou hodnotu, median, miniméalni a ma-
ximalni hodnoty, mezikvartilové rozpéti a také jsou zde graficky znazornény odlehlé (ex-

trémni) hodnoty.

7.1.1 Systolicky krevni tlak (TKS)
Krabicovy graf €. 6 znazornuje rozlozeni hodnot TKs u pacientl. Primérnd hodnota

TKs je 123,02 mmHg. Median je na urovni 124 mmHg. Tyto hodnoty nejsou pfilis rozdilné,
jelikoz se v souboru nevyskytuje moc extrémnich hodnot (pouze dvé zvysené — 154 a 160
mmHg). Dale zde muzeme vidét, Ze mezikvartilové rozpéti je 115 — 130 mmHg. Minimum
je na hodnoté¢ 95 mmHg a maximum bez zapocitani extrémnich hodnot na hodnot¢ 150

mmHg.

TKs
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150 154
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130 130
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95
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Graf 6: Rozlozeni hodnot TKs u pacientu

7.1.2 Diastolicky krevni tlak (TKd)
Krabicovy graf €. 7 znazoriuje rozlozeni hodnot TKd u pacientli. Primérné hodnota

TKd je 77,81 mmHg. Median je na trovni 78 mmHg. Tyto hodnoty jsou témét totozné,
jelikoz zde mame jen par extrémnich hodnot (tfi zvySené — 99, 104 a 107 mmHg a jednu
snizenou — 53 mmHg). Déle zde mizeme vidét, ze mezikvartilové rozpéti je 71 — 82 mmHg.

Minimum a maximum bez zapoc¢itani extrémnich hodnot jsou 57 a 97 mmHg.

41



TKd

120
110 R
100 Z}Ez_g?
w 90
T 80 82
= i
€0 57
- 53
40
1
TKd

Graf 7: Rozlozeni hodnot TKd u pacientii

7.1.3 Triacylglyceroly (TAG)
Krabicovy graf ¢. 8 znazornuje rozlozeni hodnot hladiny TAG u pacientd. Primérna

hodnota hladiny TAG je 1,93 mmol/l. Median je na Grovni 1,72 mmol/l. Primérna hodnota
je zde o néco vyssi, jelikoz zde mame 4 extrémné vysoké hodnoty (4,55, 4,77, 5,37 a 6,32
mmol/l) a zddné extrémné nizké. Dale zde mliZeme vidét, Ze mezikvartilové rozpéti je 1,045
a 2,44 mmol/l. Minimum je na trovni 0,52 a maximum bez zapocitani extrémnich hodnot

4,15 mmol/l.
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Graf 8: RozloZeni hodnot hladiny TAG u pacientii

7.1.4 Celkovy cholesterol
Krabicovy graf ¢. 9 znazoriiuje rozloZeni hodnot hladiny celkového cholesterolu u

pacientli. Primérnéd hodnota hladiny celkového cholesterolu je 6,39 mmol/l. Median je na
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urovni 6,36 mmol/l. Tyto hodnoty jsou téméf totozné, jelikoz zde mame jen dvé extrémné
vysoké hodnoty — 10,67 a 11,27 mmol/l. Dale zde miizeme vidét, Ze mezikvartilové rozpéti

je 5,6525 a 7,06 mmol/l. Minimum je na Grovni 3,59 a maximum bez zapoCteni extrémnich
hodnot 9,01 mmol/I.

Celkovy cholesterol
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2
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Celkovy cholesterol

Graf 9: RozlozZeni hodnot hladiny celkového cholesterolu u pacientii

7.1.5 HDL-cholesterol
Krabicovy graf ¢. 10 znazornuje rozloZeni hodnot hladiny HDL-cholesterolu u paci-

entll. Primérna hodnota hladiny HDL-cholesterolu je 1,517 mmol/l. Median je na urovni
1,475 mmol/l. Tyto hodnoty se vyrazné¢ nelisi, jelikoz zde mame jen dvé extrémné vysoké
hodnoty — 2,56 a 2,84 mmol/l. Dale zde mizeme vidét, Ze mezikvartilové rozpéti je 1,24 a

1,7575 mmol/l. Minimum je na tGrovni 0,69 a maximum bez zapocteni extrémnich hodnot

2,47 mmol/I.
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Graf 10: Rozlozeni hodnot hladiny HDL-cholesterolu u pacientii

7.1.6 LDL-cholesterol
Krabicovy graf ¢. 11 znazoriuje rozlozeni hodnot hladiny LDL-cholesterolu u paci-

entll. Primérna hodnota hladiny LDL-cholesterolu je 4,17 mmol/l. Median je na rovni
4,155 mmol/l. Tyto hodnoty se o moc nelisi, ackoliv zde mame tfi extrémné vysoké hodnoty
(6,65, 8,32 a 8,97 mmol/l) a jednu extrémné nizkou (1,53 mmol/l). Déle zde mizeme vidét,
ze mezikvartilové rozpéti je 3,45 a 4,7025 mmol/l. Minimum a maximum jsou bez zapocteni
extrémnich hodnot na trovni 1,76 a 6,52 mmol/l. Zde je také tfeba dodat, ze u dvou pacientii

nebylo mozné zméftit hladinu LDL-cholesterolu, kvili vysoké hladiné TAG.
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Graf 11: Rozlozeni hodnot hladiny HDL-cholesterolu u pacientii

7.1.7 Glukoza
Krabicovy graf €. 12 znazoriiuje rozloZeni hodnot hladiny glukézy (glykémie) u pa-

cientll. Primérna hodnota hladiny glukézy je 5,13 mmol/l. Median je na urovni 5,1 mmol/I.
Tyto hodnoty jsou témeéf totozné, jelikoz zde mame pouze dvé extrémné vysoké hodnoty
(6,6 a 7,4 mmol/l). Dale zde mizeme vidét, ze mezikvartilové rozpéti je 4,8 a 5,4 mmol/l.

Minimum je na urovni 3,9 a maximum bez zapocteni extrémnich hodnot 6,3 mmol/I.
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Graf 12: Rozlozeni hodnot hladiny glulézy (glykémie) u pacientii
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7.2 Korelace antropometrickych a metabolickych parametri

7.2.1 Bez rozdilu pohlavi
Tabulka ¢. 4 znazoriuje statisticky zpracované korelace podle Pearsona mezi vybra-

nymi antropometrickymi parametry (hmotnost, BMI, obvod pasu a waist to height ratio) a
metabolickymi parametry (procento télesného tuku, systolicky a diastolicky krevni tlak, tri-
acylglyceroly, celkovy cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, Apo A, Apo B,

glukodza a kyselina mocova) ze souboru v§ech pacienti bez rozdilu pohlavi.

BMI ma nejsilnéjsi korelaci s procentem télesného tuku, coz je hlavnim kritériem
definice obezity, u ostatnich parametrt jsou ale korelace celkem nizké, a to i ve srovnani
s dalsimi antropometrickymi parametry. Obvod pasu nema piekvapiveé tolik silnou korelaci
s procentem télesného tuku, ovSem u dal$ich slozek MS (TKs, TKd, TAG, HDL-cholesterol
a glukoza) je korelace ve srovnani s BMI a WHUR silngjsi. Pomér pas/vyska (WHtR) ma
také pomérné silnou korelaci s procentem télesného tuku, u ostatnich parametrti je mira ko-
relace nékde mezi BMI a obvodem pasu. Zajimavosti je zde zaporna korelace celkového a

LDL-cholesterolu se v§emi antropometrickymi parametry.

Tabulka 4: Korelace antropometrickych a metabolickych parametrii bez rozdilu pohlavi

procento
téles- triacyl- choleste- kys.
ného TKs (mm | TKd (mm | glyceroly |rol HDL LDL Apo A | ApoB |glukéza |mocova
tuku Hg) Hg) (mmol/l) | (mmol/l) |(mmol/l) | (mmol/l) |(g/l) |(g/l) (mmol/1) | (umol/l)
Hmotnost
(kg) 0,31 0,24 0,34 0,32 -0,30 -0,33 -0,33| -0,17| -0,21 0,15 0,43
BMI (kg/m2) 0,64 0,15 0,33 0,21 -0,25 -0,22 -0,27| -0,05| -0,15 0,14 0,27
Obvod pasu
(cm) 0,38 0,26 0,38 0,35 -0,14 -0,31 -0,20| -0,16| -0,05 0,19 0,46
WHIR (Waist
to Height Ra-
tio) 0,57 0,20 0,36 0,27 -0,07 -0,23 -0,13| -0,09| 0,03 0,17 0,35
7.2.2 Zeny

Tabulka €. 5 znazornuje statisticky zpracované korelace podle Pearsona mezi vybra-

nymi antropometrickymi parametry (hmotnost, BMI, obvod pasu a waist to height ratio) a
metabolickymi parametry (procento télesného tuku, systolicky a diastolicky krevni tlak, tri-
acylglyceroly, celkovy cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, Apo A, Apo B,

glukéza a kyselina mocova) ze souboru zenskych pacienti.
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V souboru zZenskych pacienttl je situace celkem obdobnd, vétsi rozdil oproti celko-
vému souboru pacientil je vyssi mira korelace mezi v§emi antropometrickymi parametry a
procentem télesného tuku. U systolického tlaku jsou korelace lehce nizsi, u diastolického
naopak lehce vyssi. Triacylglyceroly, gluk6za a HDL-cholesterol vykazuji také obecné nisi

miru korelace. Vyjimku pfedstavuje pomér pas/vyska, jehoz korelace s metabolickymi pa-

rametry jsou obecné lehce silnéjsi.

Tabulka 5: Korelace antropometrickych a metabolickych parametrii u Zen

procento
téles- triacyl- choleste- kys.
ného TKs (mm | TKd (mm | glyceroly |rol HDL LDL Apo A |ApoB |glukéza |mocova
tuku Hg) Hg) (mmol/l) |(mmol/Ll) |(mmoll) | (mmol/l) |(g/l) |(g/l) (mmol/l) | (umol/)
Hmotnost
(kg) 0,84 0,17 0,35 0,21 -0,31 -0,25 -0,31| -0,10| -0,24 0,07 0,35
BMI (kg/m2) 0,89 0,17 0,37 0,21 -0,26 -0,26 -0,26 | -0,07| -0,16 0,10 0,38
Obvod pasu
(cm) 0,88 0,24 0,44 0,29 -0,10 -0,30 -0,08( -0,14| 0,02 0,14 0,42
WHTtR (Waist
to Height Ra-
tio) 0,86 0,23 0,43 0,28 -0,04 -0,30 -0,02( -0,13| 0,09 0,15 0,42
7.2.3 Muzi

Tabulka ¢. 6 znazoriuje statisticky zpracované korelace podle Pearsona mezi vybra-
nymi antropometrickymi parametry (hmotnost, BMI, obvod pasu a waist to height ratio) a
metabolickymi parametry (procento télesného tuku, systolicky a diastolicky krevni tlak, tri-
acylglyceroly, celkovy cholesterol, HDL-cholesterol, LDL-cholesterol, Apo A, Apo B,

glukoza a kyselina mocova) ze souboru muzskych pacientt.

V souboru muzskych pacientl se situace oproti pfedchozim tabulkdm vyznamnym
zpusobem nelisi. Korelace vSech antropometrickych parametra je zde jako v Zenském sou-
boru vyssi nez u prvni tabulky, coZ je zajimavé. Dale zde vidime niz$i hodnoty korelace
s obéma hodnotami krevniho tlaku. U triacylglyceroli je situace obdobna. Je zde také slabsi
korelace u celkového a HDL-cholesterolu. U LDL-cholesterolu je korelace u BMI vyssi, u
obvodu pasu a poméru pas/vyska naopak nizsi. U glukdzy se korelace nijak vyznamné nelisi.
Ve srovnani se souborem Zenskych pacientl je zde také obecné vidét, ze jsou korelace

obecné vyssi u BMI, zatimco u Zen u obvodu pasu a poméru pas/vyska.
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Tabulka 6: Korelace antropometrickych a metabolickych parametrit u muzi

procento
téles-
ného
tuku

Hmotnost
(kg)

BMI (kg/m2)

Obvod pasu
(cm)

WHTtR (Waist
to Height Ra-
tio)

triacyl- choleste- kys.
TKs (mm | TKd (mm | glyceroly | rol HDL LDL Apo A | ApoB |glukéza |mocova
Hg) Hg) (mmol/l) | (mmol/l) |(mmol/l) |(mmol/l) |(g/l) |(g/l) (mmol/L) | (umol/L)
0,07 0,27 0,22 -0,03| -0,11 0,06 0,19
0,15 0,26 0,30 -0,01| -0,12 0,21 0,26
0,04 0,24 0,28 0,07 | -0,08 0,09 0,26
0,08 0,21 0,31 0,09| -0,08 0,18 0,30
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DISKUZE

Hlavnim cilem této prace bylo zjistit, jestli komplikace nadvahy a obezity v podobé
metabolického syndromu 1épe koreluji s BMI nebo obvodem pasu, piipadné pomérem

pas/vyska.

Dalsimi vyzkumnymi problémy bylo zjistit, jestli se 1isi korelace u muzii a u zen,
dale pak statistické zpracovani dat pacientl z pohledu slozek MS (systolicky a diastolicky
krevni tlak, triacylglyceroly, HDL-cholesterol a gluk6za) a dalSich ¢asto ptidruzenych para-
metrti (LDL a celkovy cholesterol).

Co se tyce vysledki korelace mezi antropometrickymi a metabolickymi parametry u
celkového souboru pacientd, nejsilngjsi korelace obecné vykazuje obvod pasu, dale pak
WHIR a nejslabsi korelace ma BMI. To se uplné neshoduje s vysledky metaanalyzy [29],
kterd kombinuje 31 studii, ve kterych byly zkoumény souvislosti mezi antropometrickymi
parametry (BMI, obvod pasu a WHtR) a metabolickymi parametry (celkovy MS, celkové
KV riziko, DM 2. typu nebo jednotlivé slozky MS). Podle této metaanalyzy je nejlepSim
prognostickym ukazatelem moznych komplikaci WHtR, déle pak obvod pasu a BMI. Tento
rozdil mizZe byt zpisoben zkoumanym vzorkem pacientli. Zatimco tato bakalafska prace
pracuje s daty od 140 pacientd z Ordinace pro poruchy metabolismu, metaanalyza zpraco-

vava data ze 31 studii z celého svéta a zahrnuje vice nez 300 000 lidi.

Na druhou stranu se vysledky viceméné shoduji s informacemi z ¢lanku [30] z ¢aso-
pisu Vnitini 1ékafstvi. Ten udava jako primarni ukazatel metabolickych komplikaci zvySeny
obvod pasu, jako sekundarni pak BMI. U obou téchto parametrt byla také prokézana pozi-

tivni korelace.

Pfi porovnani korelaci mezi muzskou a Zenskou ¢asti souboru pacientii nam vyslo,
ze u zen jsou korelace metabolickych parametrti siln€jsi s obvodem pasu, zatimco u muza
s BMI. To mize byt zplisobeno pievazujicim typem obezity u obou pohlavi. V Zenské po-
pulaci prevazuje tzv. gynoidni typ obezity (typ hruska), kdy dochazi k nadmérnému ukladani
tukové tkan¢€ v oblasti stehen, hyzdi a bokt. Tento typ obezity je spojen s pojmem metabo-
licky zdrava obezita a nebyva tedy doprovazena komplikacemi, naptiklad v podobé MS nebo
diabetu. V muzské populaci naopak prevazuje androidni typ obezity (typ jablko). U tohoto
typu dochazi k hromadéni tukové tkan¢ oblasti pasu (centralni oblasti). Na rozdil od pied-

choziho typu je spojena s vy$sim vyskytem komplikaci, at’ uz v podob¢ porusené glukézové
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tolerance, diabetu, inzulinové rezistence, hypertenze, dyslipidémie nebo metabolickym syn-
dromem jako takovym. Z toho vyplyva také vyssi KV riziko a vyssi vyskyt ischemické cho-

roby srdec¢ni. [3, 4]

U Zen tedy zvySeni hmotnosti a BMI nemusi znamenat zvysSené riziko komplikaci,
ty prichéazeji az se zvySenim obvodu pasu. U muzii naopak zvySeni hmotnosti nebo BMI
vétSinou zvysené riziko prinasi. Vysledkem by tedy mohlo byt doporuceni pouzivat u muzii

jako primarni ukazatel BMI, u zen by primarnim ukazatelem mohl byt obvod pasu.

Zajimavé jsou vysledky korelace mezi LDL-cholesterolem a celkovym cholestero-
lem a v§emi méfenymi antropometrickymi parametry (hmotnost, BMI, obvod pasu a WHtR).
Tato korelace by podle ptedpokladu méla byt kladna, ovSem z vysledki vysla negativni ko-
relace. To mize byt zptsobeno naptiklad vy$sim vyskytem familiarni (primarni) hypercho-
lesterolémie ve sledovaném souboru pacientl. FH je dédi¢né onemocnéni, které je nejcastéji
zpisobeno mutaci genu pro LDL-receptor, coz vede k nedostatku téchto receptord na po-
vrchu bun¢k. To vede ke zvySeni hladiny LDL ¢astic v krvi, zatimco v buiikéch je choleste-
rolu nedostatek a tim dochazi k jeho zvySené endogenni syntéze. Jedinci s timto onemocné-
nim nemuseji tedy vykazovat znamky obezity, ani Zadné ze sloZzek metabolického syndromu.

Casto byvaji dokonce vylozené §tihli. [22]

Co se tyce pacientskych dat z pohledu vyskytu MS, byla zjiSténa jeho prevalence cca
14 %. To je prekvapivé nizké ¢islo ve srovnani s udaji z ¢eské studie post-MONICA, ktera
jeho prevalenci v CR uvadi cca 31 % (vy$$i u muzi a nizsi u Zen). Tento rozdil je o to
jakym problémem, zatimco ve studii post-MONICA byl zahrnut nahodné vybrany vzorek 1
% &eskych muzii a zen. Casto také byva rozdil zptisoben pouzitou definici MS, oviem zde
byla v obou piipadech pouzita ,harmonizovana“ definice MS. Opét zde pravdépodobné

hraje roli vyskyt FH u pacientt. [9]

Z jednotlivych slozek MS vysly v této praci jako nejcastéjsi zvysSené triacylglyce-
roly. To neni v souladu s udaji ze studie post-MONICA, kde je jako nejcastéjsi slozka MS
Vv Ceské populaci uvedena hypertenze. Ta v této praci vysla jako druha nejcastéj$i. Naopak
zvysené triacylglyceroly jsou v ¢eské populaci druhym nejcastejsim problémem u muzské

populace (u Zen je to vyssi obvod pasu). [9]
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Pii porovnani primémych hodnot sledovanych parametri se studii Ceského institutu
metabolického syndromu na ¢eské venkovské populaci mizeme vidét celkem velké rozdily
u nékterych parametrii, a to konkrétné¢ u systolického krevniho tlaku (123 a 140 mmHg),
hladiny celkového cholesterolu (6,4 a 3,5 mmol/l), hladiny LDL-cholesterolu (4,2 a 3
mmol/l) a hladiny gluko6zy (5,1 a 6,4 mmol/l). Hodnoty diastolického krevniho tlaku (77,8 a
80 mmHg) a hladiny triacylglycerolt (1,9 a 2,2 mmol/l) se 0 moc neli$i a hodnoty hladiny

HDL-cholesterolu (1,5 a 1,5 mmol/l) jsou dokonce téméf totozné. [9]

V¢étsi rozdily u nékterych parametrii mohou byt zptisobeny nespravnym meétenim ne-
kterych parametri. Napiiklad u krevniho tlaku zalezi na dobé&, po kterou byl pacient pred
meéfenim v klidu. U stanoveni hladiny triacylglycerolti, LDL-cholesterolu a glukoézy je zase

nutné provadét méteni nalacno. Vysledky jsou pravdépodobné opét ovlivnény vyskytem FH.

o1



ZAVER

Hlavnim cilem této prace bylo porovnat korelace mezi vybranymi antropometric-
kymi a metabolickymi parametry u sledovaného souboru pacienti. Bylo zjisténo, ze nej-
vyss$i miru korelace mé obecné obvod pasu, dale pak WHtR a nejslabsi korelace prokazoval
V soucasné dob¢ nejpouzivanéjsi parametr — BMI. Vysledkem by tedy mohlo byt doporuceni
pouzivat jako primarni prediktivni ukazatel mozného vyskytu komplikaci obezity obvod

pasul.

Dale jsou v této praci porovnavany vysledky korelaci pfi rozdéleni sledovaného sou-
boru pacienti podle pohlavi na muZze a Zeny. U Zenského souboru pacienti byly prokézany
podobné vysledky jako u celkového souboru — tedy nejsilnéjsi korelace u obvodu pasu. U
muzského souboru pacientli byly naopak nejsilnéjsi korelace zjistény u BMI. Mozné priciny
tohoto rozdilu jsou popsany v diskuzi. Z téchto vysledka by tedy mohlo vyplyvat doporuéeni
pouzivat jako nejlepsi prediktivni ukazatel vyskytu komplikaci obezity obvod pasu u zen a

BMI u muza.

Pii porovnavani vyskytu MS, jeho sloZzek a dalSich ¢asto pfidruzenych parametrti a
jejich primérnych hodnot s porovnavanou studii byly zjistény rozdilné vysledky. Nekteré
vysledky této prace se s porovnavanou studii t¢émét shoduji, u jinych se vyskytuji az piekva-

pivé velkeé rozdily.

Vétsina vysledkt této prace je pravdépodobné ovlivnéna vyskytem FH u pacientt.
Tento vliv je rozebran v diskuzi a pro vice vypovidajici vysledky by mozna bylo dobré tyto

pacienty vyhledat a vytadit je z vysledki.
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