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Obezita
multidisciplinarni pristup
* Prakticky lekar
* Endokrinolog, pediatr

* Nutricni terapeut

* Telovychovny lékar, instruktor
pohybovych aktivit, fyzioterapeut

* Psycholog
« Kardiolog, ortoped...



Proc¢ zrovna

endokrinolog???



Endokrinologie
v obezitologii

» Patofyziologie obezity

 Souhra nervové a endokrinni soustavy

» Diagnostika obezity pri jinych
chorobach

* Napr. hypotyreoza, m.Cushing,
geneticke syndromy...

» Terapie



Etiopatogeneze obezity

v Nepomér mezi prijmem (1) a vydejem () energie
v  Genetika - 40 — 70%

v’ regulace pfijmu energie, vydeje energie =
v' schopnost oxidace substrat( S —
v’ regulace na urovni hypothalamu

v' > 40% variace (Stunkard, 1986, Fagnani 2008)

v 60-90% variace BMI — genetické faktory (studie u dvojéat,
Reilly, 2005)

v’ Polygenni dédic¢nost, epigeneticka requlace

v' ETO (Fat mass and obesity associated gene, Dina, 2007)
v' 39 genu asociovanych s BMI a obezitou (Shabana, 2016)




Etiopatogeneze obezity

« Zevni prostredi - stravovaci navyky, pohybova aktivita,
stresove faktory, leky...

* Prenatalni faktory

« stav vyzivy matky v gravidite

* Porodni hmotnost — nizka i vysoka
 Postnatalni faktory

. Casna vyZiva

» Rychly postnatalni rust hmotnostsi

« Kratsi delka spanku

* Pretapéni v zimnich mésicich, klimatizace
« Vyskyt nékterych adenoviru

« Stfevni mikroflora (TFirmicutes. | mikrobi ze skupiny
Bacteroidetes)




' Patofyziologie obezity i

Changes in food intaks
and energy expendturs
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Patofyziologie obezity

Leptin (tukové bunky) - informace o tukovych zasobach
(aktivace anorexigenni, utlum orexigenni)

Jsou-li tukove bunky naplnene tukem - zvysena tvorba leptinu —
snizena chut k jidlu

Ghrelin (zaludek) — informace o naplni zaludku

Plny zaludek — sekrece ghrelinu — pocit sytosti — Clovek prestava jist
(aktivace orexigenni)

Inzulin - informace o vykyvech glykémie.

Klesajici hladina glykémie — impuls K jidlu

(aktivace anorexigenni, utlum orexigenni)



Hypotyreoza

Osobni anamnéza

Z ll. nekomplikované gravidity, porod v terminu
PH 2700 g, délka 47 cm — SGA/IUGR

Vazneji nestonala

Rodinna anamnéza

L. ol

NynéjSi onemocnéni

Odeslana k vysetreni pro cirkumoralni cyanozu pri fyzicke
zatezi

V poslednim roce vy3Si hmotnostni prirustky, rozvoj
obezity, do 6 let udajne BMI v mezich

Stravovaci navyky beze zmen

Pohybova aktivita — tanec, aerobik, moderni tanec




Hypotyreoza

Fyzikalni nalez — vék 8 let

Vyska 131 cm (40. percentil)

Rustové tempo 7,2 cm/rok (88. per.)
Hmotnost 45,1 kg, BMI 26,3, t]. + 4,5 SDS
TK 105/70 mmHg, TF 55- 60/min

Stitna Zlaza nezvétsena

Otoky O, periferie prokrvena

Kratkodobé mirna circumoralni cyanoza
Laboratorni nalezy

fT4 4,0 ..11,2..19,1 pmol/l

TSH 524..68..0,46 mIU/I

Protilatky proti peroxidaze nad 10 000 kU/I




Cushingova choroba

Nadprodukce
glukokortikoidu

centralni obezita a
rustova retardace

zmeny chovani, deprese
mesickovity obliCej
hypertrichoza
hypertenze
hyperpigmentace

striae




Geneticke syndromy spojene
s obezitou

Prader-Willi syndrom

Vyskyt 1:10 000 — 25 000
Beckwith-Wiedemann (EMG sy)
1:12 000 — 15 000

L aurence-Moon-Bied|

<1:160 000, AR

Cohenuv syndrom (Pepper)

Asi 200 pripadu (do roku 2016), AR

Pseudohypoparatyreoza (Albright
1942) — 50%
Smith — Magenis syndrom




Pseudohypoparatyreoza IA

« Maly vzrust 80%

« Kulaty oblicej 92%

* Obezita 50%

* Mentalni retardace 75%

« Zkraceni metakarpu 70%

* Priznaky hypokalcémie
(tetanie, katarakta,
kalcifikace bazalnich

ganglii)



Prader - Willi syndrom

* Genetika
* delece 15q11-13 paternalni
* uniparentalni disomie - maternalni




PWS - klinickeé priznaky

Hypotonie — ustupujici
neprospivani
kraniofacialni dysmorfie
Protahla lebka, uzke celo
Mandlové ocCi

Kapri usta

Akromikrie



PWS - klinicke priznaky

Hyperfagie od 2.-3. roku
O,bezvita,— centralni,
zavazna

mentalni retardace
maly vzrust

Hypogonadismus,
hypogenitalismus

Metabolicky syndrom
Syndrom spankove apnoe



PWS - patofyziologie

Porucha v hypotalamo-hypofyzarni
oblasti

Regulace prijmu potravy -
hypothalamus

Nedostatecna sekrece rustového
hormonu

Hypogonadotropni hypogonadismus

Deficit ACTH? — (parcialni, cca 60%
nemocnych)




PWS - Lécba

Redukce hmotnosti
lenergetickeho prijmu

ttyzicke aktivity
bariatricko — metabolicka
chirurgie

Rustovy hormon
Substituce pohlavnimi hormony




Smith - Magenis
syndrom

Delece 17p11.2 (RAIL1 gen)
Kraniofacialni dysmorfie
Psychomotoricka retardace
Poruchy spanku

Poruchy chovani (magkani rukou®,

,Ssebeobjimani®, bouchani hlavou, placani po
obliceji...)

Skeletalni zmény (brachycefalie,

brachydaktilie, skoliéza, maly vzrust..)

Oc¢ni (myopie, strabismus)

ORL (chronické otitidy, vada sluchu, hluboky
hlas)



Terapie

Terapie chorob spojenych s obezitou

Terapie obezity pri nepomeru mezi prijmem a
vydejem energie

Psychoterapie — zmena mysleni rodiny
Zmena stravovacich zvyklosti
Zvyseni pohybove aktivity



Deékuji za pozornost...

Jkytn@Ifl.cuni.cz



