v regulaci télesné hmotnosti. Obézni lidé maji
jiné slozeni stfevniho mikrobiomu nez lidé
stihli. U obéznich je vyssi pfitomnost bakte-
rif, které produkuji vodik a zaroven bakterii,
které vodik vyuzivaji k produkci metanu (4).
To pomaha natravit rostlinné polysacharidy
a vstfebatijinak nestravitelné slozky potravy.

Monogenné podminéné
obezity

Leptinova signaliza¢ni drédha hraje dule-
zitou roli v hypotalamickém fizeni jidelniho
chovani. Pfi poruse nékterého z gend, které
koduji klicové molekuly této signalizace, vzni-
ka abnormalni jidelni chovani. Na Obr. 3 jsou
jednotlivé mozné mutace vyznaceny. Klinické
odliseni nositeld monogennich forem obe-
zity je obtizné. Pacienti s poruchou genu
pro leptin ¢i leptinovy receptor jsou charak-
terizovéni ¢asné vzniklou tézkou obezitou
s hyperfagii, endokrinnimi poruchami jako
hypogonadotropni hypogonadismus (6). Pfi
deficitu leptinu jsou hladiny leptinu nizké, pfi
deficitu leptinového receptoru naopak vyso-
ké. Deficit v genu pro POMC vede také k de-
ficitu ACTH (adrenokortikotropni hormon),
coz ma za nasledek poruchu pigmentace
a sekrece kortizolu. Monogenni obezity jsou
vzacné, vyjimkou je deficit genu pro MC4-R.
Popula¢ni studie ukazaly, Ze z déti s casné na-
stupujici obezitou ¢i dospélych s téZkou obe-
zitou s BMI nad 40 kg/m? mé 5-109% mutaci
v genu pro MC4-R (2). Je popséno vice nez
200 rliznych mutaci napfi¢ populacemi (7).
Fenotyp u této mutace byl dlouhou dobu
predmétem zkoumani. Tato mutace pfispiva
k ¢asnéjsimu ndstupu obezity, u déti se ob-
jevuje hyperfagie. Nékteré studie prokazaly
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Obr. 3. Mutace leptinové drdhy
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rast v pasmu vyssiho vzrastu v prvnich 5
letech zivota, finalni vyska v dospélosti se
ale nijak neodlisuje od zdravé populace (7).

Komplikace obezity

Obezita v détstvi ma velkou tendenci
prechazet do dospélého véku. Pfinasi sebou
fadu zdravotnich komplikaci a komorbidit.
Jmenujme hypertenzi, dyslipidemii, diabetes
II. typu ¢i poruchu glukézové tolerance, jaterni
steatdzu, hirsutismus, poruchy menstruac¢niho
cyklu a syndrom polycystickych ovarii, poru-
chy chiize, bolesti kloub. V neposledni fadé
také psychické problémy.

Terapie obezity

V soucasné dobé jsou pro pouziti v 1é¢-
bé détské obezity schvaleny tfi léky (8).
Metreleptin pro l1é¢bu geneticky prokazané-
ho deficitu leptinu, setmelanotid u déti s po-
ruchou genu pro leptinovy receptor, POMC
a protein-konvertazu, dale i u déti s Bardet-
Biedlovym syndromem. U déti s prostou obe-
zitou nad 12 let véku je od roku 2021 schvélena
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|é¢ba analogem glucagon - like peptidu 1
(GLP-1), liraglutidem. Tento preparat reguluje
chutk jidlu, zvysuje pocit sytosti a zpomaluje
vyprazdnovani zaludku. Zvysuje sekreci inzu-
linu a potlacuje sekreci glukagonu v burikéch
pankreatu. Podle klinickych studii ptindsi te-
rapie redukci hmotnosti pfiblizné o0 4,6 % (9).
Preparat se aplikuje 1x denné subkutdnné
a neni v této indikaci hrazen ze zdravotniho
pojisténi.

Zaver

V diferencialni diagnostice obezity je
potieba vzdy pomyslet i na vzacnéjsi pficiny
obezity. V okamziku, kdy je spolu s obezitou
pfitomna porucha rlstu, pfitomny vyvojové
anomalie ¢i mentalni retardace, abnormalni
jidelni chovéni, musime pomyslet na sekun-
byt nositelem patogenni varianty v genu pro
MC4-R ¢i jiného, dosud nezndmého genu, coz
ho predurcuje ke vzniku obezity. Regulace
jideIniho chovani je velmi slozity proces, ktery
jesté neni zcela objasnén.
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