APLIKOVANA PATOFYZIOLOGIE
A EPIDEMIOLOGIE
NEINFEKCNICH NEMOCI

OBEZITA

APKIN 2015/2016
FSpS MU Brno



Obezita (otylost)
prirozena energeticka rezerva v tukové tkani
stoupa nad obvyklou uroven a poskozuje zdravi

WHO: bélosska evropska populace = BMI > 30 kg.m™
WHO: asijska a pacificka populace = BMI > 25 kg.m™2 (> 27 kg.m2)
WHO: bélosska evropska populace = BMI = 25 - 30 kg.m2 = nadvaha
BMI > 27,8 kg.m2 (muzi)
BMI > 27,3 kg.m2 (Zeny)
= spodni hranice zvySeného rizika vzniku s obezitou svazanych onemocnéni
BMI 30,1 — 40,0 kg.m2 = mirna a stfedni obezita
BMI > 40 kg.m2 = morbidni (smrtelnd) obezita

Nadprimérné mnozstvi télesného tuku
Muzi =16 -25 %,
Zeny=24-32%

vyssi hodnoty = rizikové




FENOTYP
*typ | = nadmérné absolutni nebo relativni (%) mnozstvim tuku
typ Il = androidni distribuce tuku
(nadbytecné mnozstvi tuku v horni poloviné téla, zejména v brise, spise
modelem metabolickych komorbidit)
*typ Il = abdominalni visceralni tuk
*typ IV = gynoidni distribuce tuku
(nadbytecné mnozstvi v dolni poloviné téla, zejména v glutedlni a femoralni
oblasti, spiSe modelem mechanickych komplikaci a poruch)

BUNECNE MORFOLOGIE
*Hyperplasticka (zvyseny pocet adipocyti)
*Hypertroficka (zvySeny objem adipocytt)

ZDRAVOTNI HLEDISKO

*Mirna
Morbidni



PODIL TELESNEHO TUKU NEBO VODY NEBO BEZTUKOVE TKANE
(zejména svalli)

*méreni Sifky (tloustky) podkoZnich fas na presné stanovenych mistech
(vétSinou 10) pomoci kaliperu

*méreni vodivosti (impedance) téla
*hydrodenzimetrie (technicky narocné)
*sonografie bricha — Méné Casto
*pocitacova tomografie

—

*méreni beztukové hmoty izotopem kalia .
v s , ;o ens v Prakticky ne
*meéreni celkové vody pomoci tritiem znacené vody

*Nejpresnéjsi celotélova dvoutonova denzitometrie (DEXA)
(pouzivana v zejména osteologii)
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PODIL TELESNEHO TUKU NEBO VODY NEBO BEZTUKOVE TKANE
(zejména svalli)

Deurenbergova rovnice
(odvozena z méreni holandské populace)

Podil tuku (%) = (1,2 . BMI) + (0,23 . vék) - (10,8 . pohlavi) - 5,4

muzi = 1,0, zeny = 0,0.



Obezita minimalné z 50 % je podminéna GENETICKY
(oba rodice obézni - pravdépodobnost vyskytu obezity jejich potomka
= asi 80 %)
Relativné cCasté genetické varianty

*nachylnost k sedavému zivotnimu stylu
*snizeni metabolické reakce tukové tkané na pohybovou aktivitu
*tendence k prejidani
eatd., atd., atd.

Nutricni problémy v prenatalnim obdobi zivota

vyrazné snizena porodni vaha

obezita v dospélosti



Zakladni pricina obezity - nepomeér mezi prijmem a vydejem energie

Kombinace nadmeérného pfijmu energie
a nedostatecného vydeje energie spojeného se sedavym zivotnim stylem

Vyjimecné
*snizena funkce stitné zlazy (hypotyreodza)
*zvysena hladina hormonu kiry nadledvin (Cushingliv syndrom)

Cushinguv syndrom




PSYCHOGENNI FAKTORY

*deprese

*frustrace

*napéti

*reakce na osameélost
*dlouha chvile

stres

eatd.

+
nevhodné stravovaci zvyklosti a navyky

Postprandialni vyplavovani endorfint
= jidlo jako nahrada riznych hodnot (,,jidlo jako droga“)
Stravovaci navyky spojeny s emocnimi potrebami
Nadmérny prijem potravy neni spoustén hladem,
ale reakci na jiné podnéty
Neni vyvolan fyziologickou potrebou, ale souvisi s emocemi



SOCIOGRAFICKE DETERMINANTY

*spolecenské postaveni

evzdélani

ezameéstnani

*historicka epocha

vliv kultury

financni prijem

velikost rodiny (jedindacek ma vétsi pravdépodobnost stat se obéznim, nez
kdyby zil v rodiné s vice détmi)



VYSKYT OBEZITY

na celém svété neustdle vyznamné stoupa
(i kdyZ v nékterych zemich klesa zastoupeni tuki v potravé
a stoupd spotreba ovoce a zeleniny)

VE VYSPELYCH ZEMICH STOUPA VYSKYT OBEZITY ASI O 20 % ZA 10 LET
U DETi A ADOLESCENTU O 25 -30 % ZA 10 LET

Klesa ve vétsSiné zemi pohybova aktivita

nedostatek pohybu hraje pfi vzniku a vyvoji obezity velmi dilezitou roli



OBEZITA JE METABOLICKYM RIZIKOVYM FAKTOREM

DM 2T

*ICHS

*hypertenze

*Zlucnikovych kameni

*poruchy krevnich tuku

*rakoviny prsu, tlustého streva a prostaty

KOMORBIDITY (metabolické)
zvysuji celkovou nemocnost a zvysuiji i riziko predéasného umrti

*prodluzuje dobu hospitalizace

pficinou obtiznéjsiho a pomalejSiho zotaveni po rliznych zdravotnich
problémech a chirurgickych zakrocich

*u zen poruchy menstruacniho cyklu a neplodnost



MECHANICKE KOMPLIKACE
*artrozy velkych kloubu dolnich koncetin
*bolesti v zadech
*stresova inkontinence
*otoky a celulitida
*intertrigo (zdnét objevujici se v koZnich zahybech ve vzdjemné priléhajicich
oblastech, napr. na vnitrni strané stehen, pod prsy, pod brichem, atd.)
*varixy
*dusnost
*vyraznéjsi poceni
atd.




CENTRALNI DISTRIBUCE TUKU

(prevazné v brisni dutiné a v horni poloviné téla)

spojeno s
*inzulinovou rezistenci,
*hyperinzulinémii,
*hypertenzi (cestou zvysené retence sodiku, pfesunem aktivity ANS k sympatiku a
zvysSenou hladinou arterialniho adrenalinu),
*zvySenym mnozstvim intracelularniho vapniku,
*hypertrofii hladké svaloviny cév,
*zvySenym mnozstvim VLDL-cholesterolu a triglyceridd,
*snizenou aktivitou lipoproteinové lipazy

NADBYTEK TUKU VE VISCERALNICH ADIPOCYTECH
VYRAZNE PRISPiIVA KE VZNIKU A PROGRESI

ONEMOCNENI SPOJENYCH S OBEZITOU




Distribuce tuku se hodnoti podle poméru pas — boky (WHR)
WHR < 0,776 = dominujici distribuce v dolni poloviné téla
WHR > 0,913 (u muzi) a > 0,861 (u Zen) = rizikova distribuce v horni poloviné téla

WAIST HIP RATIO

d

Female

Health Risk |
Based on

personal touch fitness



Rok 1987 - tukova tkan
*hlavni misto metabolismu pohlavnich hormonu
*misto produkce ADIPSINu (zpétné vazebné fidi obezitu u hlodavcti)
Rok 1994
LEPTIN
tukova tkan = endokrinni organ

Soucasna doba
*tukova tkan tvori a vylucuje bioaktivni peptidy ADIPOKINY
(AdCinkuji na lokalni i systémové — endokrinni — urovni)
*tukova tkan tvori cetné receptory - umoznuji reagovat na signaly
tradicnich hormonu i CNS




dUskladiovani a uvoliiovani energie
dKomunikace se vzdalenymi organy (véetné CNS)

Tukova tkan integralné zahrnuta
do koordinace fady biologickych procesu

tykajicich se energetického metabolismu
a neuroendokrinnich a imunitnich funkci

TUKOVA TKAN JE JEDEN Z NEJVETSICH ORGANU LIDSKEHO ORGANISMU
VELKE MNOZSTVi ADIPOKINU OVLIVNUJE HOMEOSTAZU ORGANISMU

Excesivni zvySeni nebo snizeni mnozstvi tukové tkané

Skodlivé metabolické duisledky



OBEZITA
LEHKY CHRONICKY ZANET BiLE TUKOVE TKANE
(je v nadbytku)

ADIPOCYTY produkuji rGzné ADIPOKINY
spojuji obezitu s dalSimi komponentami metabolického syndromu
*inzulinova rezistence
*hyperizulinémie
edyslipoproteinémie
*hypertenze
*poruseni hemostatickych mechanismii
*zvySené mnozstvi triglyceridl ve svalové tkani
*fada dalsich laboratornich parametru




Akumulace intraabdominalniho tuku
masivni zmény v produkci a regulaci adipokint
inzulinova rezistence a systémovy zanétu

Hladina cirkulujicich adipokint

vyuzitelna pro hodnoceni rizika vzniku CHNO



ADIPOKINY
1. HORMONUM PODOBNE PROTEINY (napf. leptin, adiponektin nebo
omentin)
2. ZANETLIVE CYTOKINY (nap¥. TNF-a, IL-1 atd.)

OVLIVNUJi RUST, IMUNITU, ZANET, APOPTOZU | BUNECNE DELENI

maji vysokou biologickou aktivitu a mohou iniciovat akutni i chronicky zanét

Resistin

o

TNF-o, IL-6, A :

/ Leptin

/,.y Adiponectin

other cytokines
)
RBP4 el

Adipc%cytes Omentin



Adipokiny spojuji
*obezitu
*inzulinovou resistenci
distribuci abnormalnich tukovych depozit
epomeér mezi visceralnim a subkutannim tukem

Vétsina adipokinti tvofenych visceralnim tukem
*redukuje objem visceralniho tuku
*nebo upravuje pomeér mezi mnozstvim visceralniho a subkutanniho tuku

Zmény v sérovych koncentracich adipokinti
a dlouhodoba nerovnovaha mezi nimi
vytvareji patologické podminky pro vznik inzulinové resistence



Etiopatogeneze obezity:
HYPOTALAMICKE, ENDOKRINNIi A GENETICKY PODMINENE ONEMOCNENI

| kdyz
dulezitou pri¢inou vzniku nejcastéjsi formy

dysbalance mezi energetickym prijmem a vydejem

Kombinace nadbytku tuku a cukru v dieté a nedostatku pohybu




Etiopatogeneze obezity:
HYPOTALAMICKE, ENDOKRINNI A GENETICKY PODMINENE ONEMOCNENI

Vyvazeni prostych energetickych hodnot
neznamena efektivni zménu ve zvySeném ukladani tuku

K nerovnovaze prispiva zejména
*mnozstvi produkovaného inzulinu (hyperizulinémie, zvysend odezva inzulinu na
glukozu a sniZena periferni senzitivita na inzulin)
sristovy hormon (sniZzend odpovéd' na inzulinovou stimulaci)
*zvysena produkce adrenokortikalniho hormonu predniho laloku hypofyzy
*zvysena tvorba a vylucovani cholesterolu
*snizena aktivita hormon senzitivni lipazy

TYPE 2
DIABETES

HYPERTENSION DYSLIPIDEMIA

/ N\
I

REPRODUCTIVE MOOD
DISORDERS DISORDERS
HEART
DISEASE



Nékteri pacienti
vétsi pravdépodobnost uspésné redukce télesného tuku
*BMI < 35 kg.m™
eandroidni typ distribuce tuku
*v anamnéze nemaji velké kolisani hmotnosti
*dobre a racionalné motivovani
*vznik obezity az v dospélosti




Zmény v chovani (redukeni dieta + zvyseni pohybové aktivity)

osoby s nadvahou nebo lehkou ¢i stredni obezitou

Invazivnéjsi intervence

pacienti s morbidni obezitou



POHYBOVA INTERVENCE

Efektivni nejvyse u stfredni obezity
Nemusi mit Zzadouci ucinky u morbidni obezity

Zvyseni energetického vydeje
oCviceni
oZvyseni habitualni pohybové aktivity

DIETA

*mensi mnozstvi energie

*mensi mnozstvi tuku
*vyrazné omezeni tuki na pripravu pokrmi a na mazani, véetné rostlinnych
tukd,
svyrazeni tucnych potravin, napf. tucnych syri, uzenin, tu¢nych mas, pastik,
slehacky, tucnych moucniki, susenek, mraZzenych smetanovych krémd, atd.,
scastéjsi zarazovdni ryb a driibeZe,
*vybér mlécnych vyrobki v nizkotucné varianté,
atd.



DIETA

Dolni hranice nizkoenergetické diety,
pri které lze provozovat intenzivni cviceni,

asi 4 tisice kJ (950 kcal)

Zpocatku
snizena schopnost podavat vytrvalostni vykony
Postupneée
metabolicka adaptace a zvySeni obsahu svalového glykogenu
Asi po 6 tydnech
pfi cviCeni Setfeni sacharidli a dominantni vyuzivani tukt




DIETA

Prisnéjsi diety
(napt. 600 kcal za den)
u hospitalizovanych pacientu

l

po dlouhodobé léché adaptace na nizsi prijem (napr. 1000 kcal)
uz dal neredukuji hmotnost
(vystupnovana adaptace na nizky prijem energie
bazalni metabolismus je mensi nez 800 kcal)




DIETA
Modni diety napt.

edélena strava
*vajickova dieta
*bodova dieta
*tukozroutska polévka
*atd.

!

**nezabezpecuji pravidelné rozdéleni Zivin
s*jsou kratkodobé, vétsinou karencni
**nemaji obvykle doporuc¢ené mnoistvi vitaminti a mineralnich latek

!

PROTO SE PRO REDUKCI HMOTNOSTI OBEZNICH JEDINCU NEHODI



DIETA

Redukce télesného tuku vyhradné pomoci nizkoenergetické
(nebo velmi nizkoenergetické) redukcni diety
vétSinou nespravné

?

Snizeni télesného tuku
+

vétsi ztraty télesné vody a ATH

|

SNiZENI BAZALNIHO METABOLISMU

Redukovana hodnota pretrvava i po navratu k normalni dieté

|

PRICINA POSTUPNEHO NARUSTU HMOTNOSTI (JO-JO EFEKT)



Kombinace redukcni diety a optimalni pohybové aktivity
(brani ztratam ATH a vody a tim i poklesu bazalniho metabolismu)

plisobi na zdravi ¢lovéka ve vSech oblastech pozitivné
Pohybova aktivita ovliviiuje pozitivné i distribuci télesného tuku

preferuje uvolnovani mastnych kyselin z abdominalnich lokalit

Subcutaneous fat

& _‘&h&\

~ Visceral fat



INVAZIVNi PROSTREDKY
*hladovka
egastroplastika
*jejuno-ilealni bypass
*zdratovani celisti
*intragastricky balonek
liposukce

FARMAKOTERAPIE
napr. sympatomimetika, inhibitory serotoninu nebo antidepresiva
Sympatomimetika
Efedrin .
@—CH—CH—NH ' ‘
| | |
OH CH: CH:
Amfetamin 5 J

—CH—CH—NH
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Metamfetamin weeqeedn
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Vétsina obéznich osob neni schopna trvale snizit svou hmotnost
bez chirurgického zasahu na BMI < 30 nebo 25 kg.m2
(napf. snizeni hmotnosti o 15 %)

,IDEALNI HMOTNOST*

| relativné mala redukce hmotnosti (napft. 5 %)
muzZe snizit riziko vzniku komorbidit
nebo zlepsit jejich prabéh




POHYBOVA AKTIVITA A OBEZITA

Metabolismus sacharidi:
»snizuje glykémii a inzulinémii na lacno

»zvysuje glukdzovou toleranci
»snizuje inzulinovou rezistenci
s*mirny pokles krevniho tlaku
s»*sniZeni celkového cholesterolu a VLDL- a LDL-cholesterolu

s*zvyseni HDL-cholesterolu
s*uprava zhorSenych hemostatickych mechanismt



POHYBOVA AKTIVITA A OBEZITA

Plsobeni PA individualné velmi variabilni
efektivita je ¢asto velmi nizka nebo zanedbatelna

Redukce télesné hmotnosti

jedna z nejobvyklejsSich priCin zahajeni programu pohybové aktivity

Nizka efektivita

ztrata motivace pro pokracovani ve cviceni

ZlepSeni zdravi lepsSi motivaci nez redukce hmotnosti

Lépe ,fit and fat”

nez ,nonfat and nonfit“



POHYBOVA AKTIVITA A OBEZITA

Priklad vlivu tréninku na tvorbu a metabolismus adipokint:
Vytrvalostni trénink zvysuje kapacitu pro vyuziti mastnych kyselin.
Mozny mechanismus adaptace na vytrvalostni trénink:
Tréninkem indukované zvyseni mnozstvi
membranovych transportérti mastnych kyselin

Napf. cytoplasmaticky FABP (fatty acids binding protein)
vaze mastné kyseliny

l

napomaha jejich transportu pres bunécnou membranu do bunék
podili se na modulaci intracelularniho lipidového metabolismu




POHYBOVA AKTIVITA A OBEZITA

Priklad vlivu tréninku na tvorbu a metabolismus adipokin(:
FABP - cytoplasmaticky protein zralych adipocytu
vyznamna cast se uvoliuje do krevniho obéhu

Cirkulujici FABP je tésné spojeny s obesitou
a s komponentami metabolického syndromu
Sérova koncentrace FABP je vyuzitelna
v klinické diagnostice metabolickych a kardiovaskularnich nemoci

A 34
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POHYBOVA AKTIVITA A OBEZITA

Priklad vlivu tréninku na tvorbu a metabolismus adipokint:
Jednorazova zatéz vede ke zvySeni FABP
ALE:
Nasledujici den hladina FABP ovlivnéna predchazejici zatézi neni
Po nékolika tydnech vytrvalostniho tréninku
mnoizstvi FABP na plazmatické membrané vyznamné 4
Vysoce intenzivni intervalovy trénink
(1 VO, max)
vyznamny 1 celkové kapacity FABP na plazmatické membrané svalovych viaken

Pre training Post training

FABPpm FABPpm

FABPpm
FAT/CD36 | [FAT/CD36 FAT/CD36

mitochondria



POHYBOVA AKTIVITA A OBEZITA

Priklad vlivu tréninku na tvorbu a metabolismus adipokin(:
Pravidelny vytrvalostni trénink
cestou zvysené exprese nékterych transportnich proteint

)

zlepsuje podminky pro vstup mastnych kyselin do svalovych viaken

!

zvysi oxidativni kapacita pro lipidy
(stavaji se vice preferovanym energetickym substratem)

!

umozni Setreni svalového glykogenu a glukézy



POHYBOVA AKTIVITA A OBEZITA
Preskripce programu pohybové aktivity
osobam s nadvahou nebo obéznim:

1. Intenzita zatiZeni niZsi (60 a 75 % VO, max nebo MTR) (I1Z > 75 % VO, max nebo
MTR spojena se zvysenym rizikem zranéni)

2. Cvicit denné (nejméné obden)

3. Trvani cvicebni jednotky minimalné 30 az 45 minut

4. Chuze a severska chuize (vétsi ztrdaty energie a dlouhodobd udrzZitelnost) ve spojeni

s odporovym tréninkem (brdnéni ztratam ATH)

CAVE!

1. Prevence zranéni pohybového systému
(prevence pretiZeni, nezbytné rozcviceni, strecink, postupnd progrese intenzity a
objemu pohybové aktivity, vyhnout se alespon zpocdtku cvicenim s intenzivnéjsim
dopadem nebo ndrazem)

2. Primérena hydratace (z duvodi obtiznéjsi termoregulace),
cviceni pri optimalni teploté a vlhkosti a adekvatni sportovni obleceni




Obesita

Samostatna redukcéni dieta
Puvodni hmotnost 127 kg

6 mésicll intervence:

«Ztrata hmotnosti 27 kg
(21,26 %)

«Ztrata télesné vody 11 kg
(8,66 %)

Ztrata beztukové hmoty 9 kg
(7,09 %)

«Ztrata tuku 7 kg (5,51 %)

Aerobni PA + dieta
Plvodni hmotnost 124 kg

6 mésicul intervence:

«Ztrata hmotnosti 21 kg
(16,94 %)

«Ztrata télesné vody 2 kg
(1,61 %)

*Ztrata beztukové hmoty 2 kg
(1,61%)

«Ztrata tuku 17 kg (13,71 %)

Kombinovana PA + dieta
Pivodni hmotnost 129 kg

6 mésicl intervence:

«Ztrata hmotnosti 19 kg
(14,73 %)

«Ztrata télesné vody 0 kg
(0,00 %)

Zvyseni beztukové hmoty 3
kg (2,33 %)

Ztrata tuku 22 kg (17,05 %)




Obesita

Samostatna redukéni dieta
Snizuje BM
(bez moznosti Upravy
na puvodni Uroven =

=,, jo-jo efekt")

Aerobni PA + dieta
Udrzuje BM

(bréani ,jo-jo efeku®)

Kombinovana PA + dieta
Udrzuje BM

(bréani ,jo-jo efektu®)




OBEZITA V DETSKEM VEKU

Vainy problém s mnoha zdravotnimi a socidlnimi dasledky
(Casto presahuji az do dospélosti)

Obézni dité
*pohybovy vykon vyzaduje vic energie
*mensi VO,.kg max = mensi energeticka rezerva = rychlejsi inava
*mensi svalova sila

eVvVwvY/S

|

Cetné socidlni dasledky
socidlni izolace v dlisledku posméchu nebo studu
*pfehnané potreby rodich chranit své obézni dité
atd.




OBEZITA V DETSKEM VEKU

Redukce télesného tuku pouhym cvi¢enim
velmi obtizné realizovatelné

Pri adekvatni intenziteé zatizeni by muselo byt cviceni velmi dlouhé!

Priklad:
spaleni 1 kg tuku vyzaduje od obézniho ditéte (50 kg) ubéhnout témér 150 km
denné 5 km = 1 kg tuku spalen asi za mésic béhani

Pohybova aktivita

velmi spolehlivy lék proti obezité

ale lék ,malo koncentrovany”




OBEZITA V DETSKEM VEKU
PA - nizsi intenzita zatéze (mozné pretizeni pohybového systému)
Pri vytrvalostnim programu PA
mirna az stredni intenzita zatizeni a delsi doba trvani

Sportovni odvétvi s mensim zatizenim kloubl dolnich koncetin
(napr. jizda na kole, plavani, vodni polo nebo cviceni ve vodnim prostredi)




OBEZITA V DETSKEM VEKU
Spravné:
PA + nejruznéjsi dietnimi rezimy
dobu efektivni redukce hmotnosti vyrazné zkrati

U rostouciho organismu kazda omezujici dieta
(zejména proteiny, voda, soli a vitaminy)
ma katabolicky ucinek doprovazeny
*negativni dusikovou bilanci
*Uubytkem svalové hmoty
*ohroZzenim normalniho ristu a pfirozeného vyvoje ditéte
svyuzivani jinych energetickych zdroju, nez tukovych zasob




OBEZITA V DETSKEM VEKU
KOMBINOVANE LECENI OBEZITY

(dieta + cileny pohybovy reZzim)

VVVVVV

*Pomaha snizit tukové zasoby
*Pomaha zachovat ATH a zvysovat télesnou zdatnost

Dulezité!
stalé povzbuzovani
*podpora
*porozumeni

*Ulehdi dlouhodobé léCeni obezity
*Pomuize ziskat sebedutvéru a schopnost zaradit se do spolecnosti ostatnich déti

EFEKTIVNI A TRVALE ZVLADNUTI OBEZITY VYZADUJE CELOZIVOTNI AKTIVITU

!

PROTO DEFINITIVNE VYLECENYCH BOHUZEL VELMI MALO




