76. OBEZITA


= nadměrné množství tuku v organismu (norma = 30% ženy, 20% muži)


zvětšování jednotlivých adipocytů, k výraznějšímu nárůstu obejmu tukové tkáně ale dochází zmnožením tukových buněk jejich diferenciací z preadipocytů


množství tuku v organizmu, zejména toho viscerálního lépe charakterizuje rizika KV komplikací než samotná hmotnost

fyziologická a patofyziologická úloha tukové tkáně

významné funkce tukové tkáně:

1. zásobárna energie

2. mechanická ochrana organismu

3. tepelný izolátor

4. sekrece hormonů tukové tkáně (adipokinů) – 

	látka
	předpokládaný efekt

	leptin
	potlačení hladu, ovlivnění reprodukce, energetického výdeje a hematopoézy, ( tonu sympatiku, ( endoteliální dysfunkce

	lipoproteinová lipáza
	lipolýza

	mastné kyseliny
	inzulinorezistence, toxicita pro B-buňku

	IL-6 a další cytokiny
	aterogeneze, imunita, systémový zánět

	adipsin
	chuť k jídlu

	rezistin
	inzulinorezistence

	angiotenzinogen
	hypertenze

	TNF-(
	inzulinorezistence, systémový zánět

	inhibitor aktivátoru plazminogenu
	antifibrinolytické působení

	adiponektin
	zvýšení citlivosti na inzulin, ochrana před endoteliální dysfunkcí



ochrana před postprandiálními vzestupy lipidů a tím ochrana před ektopickým ukládáním tuku (u obézních pacientů je schopnost tukové tkáně ukládat další trigliceridy omezená ( proto se ektopicky ukládají v dalších orgánech (v játrech, příčně pruhovaném svalstvu, pankreatu, cévní stěně) ( porucha jejich funkce

endokrinologické aspekty obezity


narušena řada hormonálních okruhů ( proto metabolické onemocnění i endokrinopatologie


pokud hovoříme o obezitě jako o endokrinopatii, máme na mysli 4 okruhy:



hormony tukové tkáně (viz výše)



látky hormonální povahy působící v mozku:




regulace příjmu jídla a kalorickou bilanci (např. NA, serotonin, dopamin, neuropeptid Y a další) ( častý cíl farmakoterapie



hormony trávicího traktu:




jejich změny jsou navozeny zejména bariatrickými chirurgickými výkony




ghrellin – zejm. žaludečního původu




inkretiny + jejich analoga



klasické endokrinopatie provázené obezitou: Cushingův syndrom, inzulinom

etiologie a patogeneze obezity

multifaktoriální onemocnění:


zevní faktory 




„obezigenní prostředí“ ( vytvoří u disponovanýh jedinců podmínky, ve kterých se jejich „spořivé geny“ mohou uplatňovat




nevhodná dieta (nadměrný příjem energie)




nedostatek pohybu




vliv návyků získaných v rodině od dětství




psychické faktory (zajídání smutku) 


genetické faktory: z 50%, typicky polygenní dědičnost



vliv léků: zejm. psychofarmaka (antipsychotika, antidepresiva), kortikoidy



hormonální příčiny: vzácně, endokrinopatie 

výrazně zkracuje život, při obezitě 2. a 3. stupně je mortalita nejméně 2x vyšší

klinický obraz:


nekomplikovaná obezita: odpovídající habitus bez závažnějších obtíží


komplikace (komorbidity) obezity:



mechanické komplikace



způsobeny vysokou zátěží kloubů a KVS 




příznivě ovlivněny až po velké váhové redukci




bolesti v zádech, artrózy nosných kloubů



vertebrogenní algický syndrom, porucha klenby




vyšší výskyt úrazů




sy spánkové apnoe




varixy




intertrigo




poruchy hojení ran




komplikace úrazů a operačních výkonů




otoky




částečně hypertrofie srdce




dušnost a respirační insuficience




pocení




ovlivnění mechanických komplikací vyžaduje větší redukci hmotnosti 



metabolické komplikace



inzulinové rezistence




DM 2 a poruchy glykoregulace




dyslipidémie




ICHS, hypertenze, CMP, tromboembolická nemoc 




poruchy menstruačního cyklu a neplodnost




hirsutismus




zvýšený výskyt některých nádorů (kolorektální ca, gynekologické ná)




cholecystolithiáza




depresivní syndrom




mají společnou patogenezi – sdružené pod metabolický sy



nemá smysl zkoumat, co je příčina a co následek




riziko metabolických projevů obezity klesá již při poklesu hmotnosti o 5 – 10%

vyšetření obézního pacienta

anamnéza ( zjistit, které faktory se podílely na jejím rozvoji, posoudit motivaci k léčbě a naději na úspěch 


kdy přibral poprvé a kdy nejvíc


životní maximum hmotnosti



zda někdy zhubl, kolik, na jak dlouho



rozbor stravovacích zvyklostí



jiná dosavadní léčba obezity



ptát se na: zvýšení TK, abnormální hodnoty krevních lipidů, DM



léčené endokrinopatie, zvláště onemocnění štítné žlázy



užívané léky



OA: přidružená onemocnění, spánek, chrápání nebo noční probouzení, depresivní stavy 



RA: dispozice k obezitě



PSA: údaje o charakteru práce a její fyzické náročnosti



sportovní anamnéze: všechny formy pohybové aktivity 


abúzus: i pivo, podílí se zejména na obezitě u mužů, exkuřáctví?


fyzikální vyšetření


antropometrické vyšetření:




( posouzení stupně a stavu obezity




BMI, obcod pasu



celkové interní vyšetření 




( posouzení celkového stavu pacienta a přítomnosti komplikací




neliší se od obvyklého




pozor na správnou šíři manžety k měření KT






pozor na projevy onemocnění, která se s obezitou sdružují nebo ji komplikují (např. xantelazmata, xantomy)



pomocní vyšetření:




základní: iontogram, urea, kreatinin, kyselina močová, jaterní testy, lipidový profil, glykémie, TSH, fT4, glykovaný Hb u diabetiků


specializované spánkové laboratoře



vyšetření klidového energetického výdeje

diferenciální diagnostika: odlišení sekundárních příčin obezity, obezita navozená léky, endokrinopatologie

diagnostika obezity

stanovení tělesné hmotnosti vážením


hmotnost může být ovlivněna hydratací (zejména při edematózních stavech)


BMI – nezohledňuje hydrataci, množství svalové hmoty, pohlaví, věk, tělesnou stavbu


BMI nelze použít u dospívajících, výsledek je zkreslen u nemocných s deformitami páteře, po amputacích končetin ap.

	BMI
	kategorie
	rizika

	18,5 – 24,9
	norma
	minimální

	25,0 – 29,9
	nadváha
	nízká až lehce vyšší

	30,0 – 34,9
	I. stupeň
	zvýšená

	35,0 – 39,9
	II. stupeň
	vysoká

	( 40,0
	III. stupeň
	velmi vysoká



BMI kvantifikuje výško-hmotnostní nepoměr i rizika obezity


dle distribuce tukové tkáně:




obezita androidní (centrální) – převaha abdominálního tuku



měření obvodu pasu: u mužů ( 94 cm ( mírné riziko







 ( 102 cm ( vysoké riziko






u žen    ( 80 cm ( mírné riziko



 



 ( 88 cm ( vysoké riziko



obezita gynoidní = převaha podkožního tuku

nefarmakologická terapie obezity

dietoterapie


navození negativní energetické bilance



pravidelnost v jídle: 3 – 6 jídel/den, poslední jídlo v 18 – 21 hod, mini. 2 hodiny před spánkem



rovnoměrné rozdělení energie a sacharidů – nesmí být výkyvy glykémií



racionální výživa, dostatek vlákniny, vitamínů a minerálních látek



snížení obsahu tuku



VLCD – nízkoenergetické instantní diety – u pacienta, který již významně redukoval a nedaří se dále hubnout nebo při potřebě rychlé redukce

zvýšení fyzické aktivity


zvýšení běžné fyzické aktivity, aktivní cvičení



chodit po schodech, nejezdit výtahem a autem, vystoupit o zastávku dříve, dělat okliky



cvičit alespoň 30 minut 3x týdně

psychoterapie obezity


vstupní posouzení psychologických a životních problémů



kognitivně-behaviorální techniky – odnaučení nevhodného životního stylu

chirurgická terapie


bandáž žaludku – laparoskopicky – žaludek se podváže cévní protézou nebo speciální manžetou ( tvar nesymetrických přesýpacích hodin



provádí se u pacientů, kde jiná léčba selhává



I: BMI > 40 nebo 35, při závažných komplikacích i nižší, selhání konzervativních léčebných postupů, spolupracující pacient vhodný k výkonu z hlediska psychologického



použití gastrických balónů – velmi rizikové



liposukce – jen kosmetický výkon – neodstraňuje intraabdominální tuk

farmakoterapie obezity

centrálně působící anorektika


katecholaminergní – phentermin – mírné psychostimulační účinky, mírný pokles účinku (po 1 – 3 měsících nutná přestávka); KI: glaukom, léčba inhibitory MAO, těžší hypertenze nebo ICHS, věk nad 65 let



serotoninergní – sibutramin – inhibice zpětného vychytávání serotoninu a NA ( zvýšení pocitu nasycení, omezení preference sacharidů; KI: léčba inhibitory MAO, těžší hypertenze a ICHS

blokátory vstřebávání živin z trávicího ústrojí


orlistat



váže se na střevní lipázu ( brání vstřebání asi 1/3 přítomného tuku



léčba je doplňkem stravy s nižším obsahem tuků



KI: těžší formy onemocnění GIT s malabsorpcí



vedlejší účinek: průjmy, imperativní stolice, bolesti břicha – po několika týdnech odezní

antiobezitika u obézních diabetiků 2. typu: menší úspěšnost než u nediabetiků

léčba ovlivňující hmotnost určená k léčbě jiných onemocnění


antidepresiva III. generace – SSRI (efekt blízký sibutraminu) – při delším podávání ale často hmotnost zvyšují



bupropion, tianeptin, moclobemid

perspektiva nových léků v léčbě obezity


antagonisté receptorů pro kanabinoidy – ovlivňují příjem a výběr potravy



ciliární neurotrofický faktor – působí prostřednictvím receptoru blízkého leptinu



analoga cholecystokininu



angiostatické faktory: mohou oddělit tukovou tkáň od oběhu a vyvolat apoptózu tukových bb.

léky vyvolávající obezitu


psychofarmaka, zejména klasická neuroleptika

