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Sidhrn: Vysoky nérast prevalencie obezity vo vietkych vekovych kategéridch predstavuje v sti¢asnosti jeden z vefkych medicinskych problé-
mov. Poznanie skuto¢nej etiolégie obezity umozZiiuje individualiziciu pristupu k pacientovi a je nevyhnutnym predpokladom na zvolenie
cieleného manaZmentu a lie¢by pacienta. Popri najviciej skupine s polygénovym typom dedi¢nosti st po¢tom nezanedbatelni aj pacienti
s tzv. ,syndrémovou obezitou®, kde obezita je iba jednym z klinickych priznakov pri danom syndréme a obezita vznikajiica na monogéno-
vom podklade, kde obezita je hlavnym a dominantnym priznakom (pacienti s mutdciami pre leptin, leptinovy receptor, pro-opiomelano-
kortin, prohormén konvertdzu 1, melanokortinovy receptor 4, mozgovy neurotropny faktor a tyrozin kindzovy receptor B). Tato skupina
predstavuje priblizne 3-4% pacientov s obezitou. Predkladany prehladovy ¢ldnok prindsa pohfad na najnovsie poznatky o genetike, klinic-
kych prejavoch, diagnostike a lie¢be tychto ochorent.
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Clinical and genetic aspects of monogenic obesity

Summary: High prevalence of obesity in all of age categories is currently one of the biggest problem in medicine. Identification of etiology
of obesity can individualise an approach to the patient and it is essential for choosing a target management and therapy. Beside the
largest group with polygenic inheritance are clinically important also patients with “syndromic obesity”, where obesity is only one of the
signs and monogenic obesity, where obesity is the major clinical phenotype (patients with mutations in gene for leptin, leptine receptor,
prohormone convertase 1, melanocortine receptor 4, brain-derived neurotropic factor and tyrosin kinase receptor B). The monogenic
obesity includes 3-4% of all patients with obesity. This review article brings newest insight on genetics, clinical manifestation, diagnostics
and therapy of these diseases.
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Ndrast prevalencie obezity v nedav-
nej minulosti bol spdjany najma s en-
vironmentalnymi, socioekonomickymi
a behavioralnymi faktormi. V posled-
nych rokoch sa v8ak jednozna¢ne uka-
zuje, Ze telesny tuk a telesnd hmot-
nost, a teda aj ,nachylnost“ k vzniku
obezity si vo vefkej miere podmienené
najmad genetickou vybavou jedinca
[1,2]. Podla najnovsich Studii sa pred-
pokladd, Ze genetické faktory zodpo-
vedaju az za 64-84% vyslednej hod-
noty BMI [3-5].

Z hladiska vyskumu obezity a jej
stvislosti s genetickou vybavou je-
dinca st nepochybne najvyznamnej-
Sie Studie monozygotnych dvojiciek
a tzv. ,adopéné stidie” vychadzajtice
z faktu, Ze adoptované deti maju s ado-
ptivnymi rodi¢mi spolo¢né iba environ-
mentélne faktory, kym s biologickymi
rodi¢mi iba genetické faktory. Jedna
z najvacsich takychto studii bola usku-
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to¢nend v Dansku a dokézala $tatis-
ticky vyznamnu koreldciu medzi BMI
adoptovanych detf a ich biologickymi
rodiémi, ale iba miniméalnu koreldciu
medzi adoptovanymi detmi a ich ado-
ptivnymi rodi¢mi [6].
V stcasnosti mozno obezitu z gene-
tického hladiska klasifikovat ako:
polygénovi (tzv. bezny typ obezity) - na
jej vzniku sa zicastiiuje viacero génov,
pricom tieto gény jednotlivo maju iba
maly efekt na telesnd hmotnost [7,8].
Kumulativny efekt génov sa stava signi-
fikantnym vtedy, ked je pritomna inter-
akcia s faktormi prostredia (prejedanie
sa, redukcia telesnej aktivity, hormo-
nélne zmeny a socioekonomické fak-
tory predisponujtice k ich fenotypovej
expresii) [7-9].
syndrémovi - asociovanu s niekto-
rymi geneticky podmienenymi syn-
drémami, vznikajicimi v désledku
malych genetickych defektov alebo

abnormalitchromozémov. Ide 0 20 az
30 ochoreni, kde obezita je iba jed-
nym z klinickych priznakov [20].
Casta je asocidcia s mentélnou re-
tarddciou, dysmorfnymi d&rtami
a organovo 3pecifickymi vyvojovymi
abnormalitami (tzv. pleiotropné syn-
drémy) [10]. Do tejto skupiny patri
Praderov Williho syndrém [11], Bar-
detov Biedlov syndrém, Alstrémov
syndrém, Cohenov syndrém a iné.
monogénovi - vznikajlcu na pod-
klade mutdcie v jednom z 11 v sticas-
nosti znamych génov [12-14] (pri-
¢om sa neustdle identifikujd dal3ie
[1,15,16]) a kde obezita predsta-
vuje hlavny klinicky priznak. Jedinci
s touto mutdciou majd normalny
vyvoj a nie st u nich pritomné dysmor-
fické ¢rty (na rozdiel od syndrémo-
vych obezit) [3]. Casta je asociacia
s poruchami sprévania a endokrin-
nymi poruchami [17].
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Obr. 1. Uloha leptin-melanokortinovej osi pri regulacii telesnej hmotnosti [24].

Leptin je secernovany adipocytmi a jeho koncentrdcia (za normalych okolnosti)
pozitivne koreluje s mnoZstvom telesného tuku. Leptin sa navazuje na receptory
v hypotalame a aktivuje niekolko daldich ciest, zahfiajlcich aj expresiu POMC
v nucleus arcuatus v hypotalame. Aktivacia MC4R peptidmi vznikajtcimi Stiepe-
nim POMC (a-MSH) vedie k redukcii prijmu potravy a zvySenému energetic-
kému vydaju, ¢o vedie k udrzaniu telesnej hmotnosti. MC4R je inhibovany AGRP
(agouti-relatid peptidom), ktory sa tiez produkuje v hypothalame.

Monogénova obezita
Monogénova obezita je podmienend
mutdciou v jedinom z 11 doteraz zna-
mych génov [13,16]. Patofyzioldgia ex-
cesivneho ukladania tuku u monogéno-
vych obezit je pomerne dobre objasnena:
v désledku mutdcie dochddza k naruse-
niu leptin-melanokortinovej osi [18,19],
ktord zohrava vefmi délezitd ulohu
v neuronalnej kontrole pocitu sytosti
a hladu, teda udrziavanf energetickej ho-
meostdzy organizmu (obr. 1) [20,21].
Na zdklade miesta porusenia lep-
tin-melanokortinovej osi mozno roz-
delitobezitu (Klasifikdcia monogénove;j
obezity podfa Faroogiovej a Ichiharu
[22,23]) na obezitu spésobend:
1. mutdciou génu pre leptin a muté-
ciou leptinového receptora
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2. mutdciou POMC
(proopiomelanokortin)

3. mutdciou PC1 (prohormén konver-
tdza 1)

4. mutdciou MC4R (melanokortinovy
receptor 4)

5. mutdciou BDNF (mozgovy
neurotropny faktor) a jeho re-
ceptora TrkB (tyrozin kindzovy
receptor B)

Podfa odhadov monogénovo pod-
mienend obezita sa vyskytuje u 3-4%
vietkych obéznych pacientov [12,17].
V porovnan{ s polygénovo podmiene-
nou obezitou teda tvori jej mensiu
Cast [16], ale jej diagnostika je dole-
zitd vzhladom na 3pecifickd lie¢bu
a manaZment.

Geneticky podklad

monogénovej obezity

Gény, ktorych mutacie sa ztcastriujd
na rozvoji monogénovej obezity, sa na-
chddzaju na autozémoch. Dedi¢nost
vadsiny tychto ochorenf je autozémovo
recesivna [25], pri¢om homozygoti
(alebo zloZenf heterozygoti) maji plne
rozvinuty klinicky obraz s obezitou za-
vazného stupiia vznikajicou vo véas-
nom detstve [16]. Dedi¢nost mutacif
MCA4R je autozémovo kodominantna
[16,26], kde uplny klinicky obraz je uz
pri mutacidch v heterozygotnej forme
s tym, Ze homozygoti majd len vac-
Siu intenzitu priznakov. Mutécie génov
majd vacsinou charakter bodovych
mutécii (zdmena nukleotidov, delécie,
inzercie) [27-29].

Klinické priznaky

Jednotlivé podtypy monogénovej obe-
zity maju viaceré spolo¢né priznaky
[3], a to: obezita tazkého stupria za-
¢inajlca v detstve, pozitivna rodinna
anamnéza obezity a Castd asocidcia
s endokrinopatiami. Klinicka zdvaz-
nost a ¢as ndastupu tychto priznakov
zavisi aj od mutovaného génu (tab. 1).

1. Mutécie génu pre leptin - deficit
leptinu

Leptin (LEP) je protein produkovany
tukovym tkanivom a posobi ako afe-
rentny signal sytosti, ¢im sa podiefa na
reguldcii telesnej hmotnosti [30]. Jeho
hladina pozitivne koreluje s mnoz-
stvom tukového tkaniva v organizme.
Okrem toho ovplyvriuje aj dalsie neu-
roendokrinné systémy asociované s fer-
tilitou a pubertou [30,31].

Gén pre leptin je lokalizovany na
7. chromozéme tzv. ob génu. Pre muta-
cie leptinového génu je charakteristicky
autozémovo recesivny typ dedi¢nosti
s vy$8ou prevalenciou homozygotov
v pribuzenskych manzelstvach.

Homozygoti pre mutaciu leptino-
vého génu sa rodia s normélnou pérod-
nou hmotnostou, avéak v désledku
konstantnej hyperfagie od prvych dnf
zivota dochadza v prvych mesiacoch
k rozvoju morbidnej obezity [32]. Pa-
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Tab. 1. Znaky monogénovo podmienenych typov obezity. Modifikované podfa [10].
Obezita Kompozicia Rast Puberta ‘Sekrcj.aa Tyreoiddlna  Adrendlna Iné
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5. tkaniva sympatiku
Zivota
tazkd, prudké , L
, . selektivna emocna
stipanie L. hypogonado- N hypotala- S
. depozicia Y 2 hyperinzuli- N , labilita
LEPR  hmotnosti i znizeny tropny hypo- micky hypo-  normalna
. tukového . nizmus - poruchy
od prvych . gonadizmus tyreoidizmus ,
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. . hypogonado- .
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PC1 , nepopisané  nepopisané  tropny hypo- . L normalna . .,
od prvych me- . inzulinémia korticizmus  postprandidlna
. . gonadizmus .
siacov zivota hypoglykémia
skory za- . .
&iatok, va- zvysovanie tu- normaln hyperinzuli- ysend
MC4R "7, kovej aj netu- zvySeny . y Yp normalna normélna 2VYSen: .
riabilny stu- g priebeh nizmus kostnd denzita
N . kovej hmoty
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psychomoto-
rickd retardécia
BDNF  nepopisané nepopisané nepopisané nepopisané nepopisané nepopisané nepopisané porucha
pamadti
a uceniasa

cienti mavaju pritom normalny rast
anormalne hodnoty IGF-1[33]. Sucas-
tou klinického obrazu deficitu leptinu
je hyperinzulinémia (désledok zvy3e-
ného mnoZstva telesného tuku, pri¢om
k manifestacii diabetu dochddza az
v 3.-4. dekdde Zivota [31,32,34]), hy-
potalamicky hypotyreoidizmus, ¢asté
infekcie v detskom veku (v désledku
znizenia poctu a poruchy funkcie
T-lymfocytov [35]) a oneskoreny na-
stup puberty s poruchou fertility (lep-
tin v stcéinnosti s hormondélnymi fak-
tormi hrd dolezitd dlohu v inicializacii
puberty). Specifickym priznakom tejto
mutdcie st dysfunkcie sympatikového
nervového systému.

U tychto pacientov sa fenotyp moze
vekom menit a v niektorych pripadoch
dochddza oneskorene k nastupu pu-
berty a normalizacii imunitného sys-
tému a tyroidalnej osi [36].
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U heterozygotov pre mutdciu v géne
kédujicom leptin je hladina leptinu
signifikantne zniZzend, aviak tdto stadi
na zachovanie normdlnej tyroidalnej
funkcie, inicidciu puberty a zachovanie
plodnosti [37].

Terapia jedincov s deficitom leptinu
je mozna prostrednictvom fudského re-
kombinantného leptinu poddvaného
vo forme subkutannych injekcii [35].
Efekt leptinu sa neprejavuje iba vyznam-
nou stratou telesnej hmotnosti so zniZe-
nim hyperfdgie v prvych mesiacoch po-
dévania, ale aj poklesom hladin inzulinu,
tprave glykémii, lipidového spektra [38]
ako aj k zlepSeniu imunitnej funkcie orga-
nizmu [22,31]. Podévanie leptinu umoz-
fiuje tieZ primerany nastup puberty.

2. Mutécie leptinového receptoru
Gén pre leptinovy receptor (LEPR) sa
nachadza na chromozéme 1p31.

Receptory pre leptin su Siroko distri-
buované v tele [39].

Klinické priznaky pri mutécii leptino-
vého receptoru st podobné ako pri sa-
motnom deficite leptinu, Ii8ia sa viak
tym, Ze pacienti maju zniZeny linedrny
rast so znizenou bazalnou aj stimulo-
vanou sekréciou rastového horménu
a niz8imi hladinami IGF-1. Zazname-
nana bola aj emocna labilita, poruchy
spravania, nie vdak mentdlna retarda-
cia. Celkovy stupen obezity a klinic-
kych priznakov je nizsi ako pri deficite
leptinu [33].

Vyskyt homozygotov a zloZenych
heterozygotov pre mutacie leptino-
vého receptora je relativne vysoky;
tvoria aZz 3% spomedzi deti s hyper-
fagiou a véasnym rozvojom obezity
[20,33].

Lie¢ba u pacientov s mutdciou génu
pre leptinovy receptor spociva v pre-
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vencii vzniku morbidnej obezity, diét-
nom manazmente a korekcii endokri-
nopatii [33,36]. Poddvanie leptinu je
vzhfadom na poskodenie receptoru ne-
ucinné [20].

3. Mutécie v géne pre
pro-opiomelanokortin

Gén pre proopiomelanokortin (POMC),
skladajuci sa z 3 exénoyv, je lokalizovany
na chromozéme 2p23.3. Jeho produkt -
pro-opiomelanokortin - je Stiepeny pro-
hormén konvertazou 1 (PC1) a prohor-
moén konvertdzou 2 (PC2) na biologicky
aktivne peptidy - v adenohypofyze na
N-termindlny peptid, ACTH, B-lipo-
tropny hormén [40], v hypotalame je
Stiepeny PC2 (v stcinnosti s PC1) na
melanokortinové hormény a,B,y-MSH
[41]. Melanokortiny sa navdadzujd na
MC3 alebo MC4 receptory, ¢im sa za-
pdjaju do leptin-melanokortinovej osi
a reguluju energeticki homeostdzu or-
ganizmu [42].

U pacientov s tymto typom mutdcie
okrem rozvoja obezity v priebehu pr-
vych rokov Zivota dochadza v désledku
deficitu ACTH uz v neonatalnom ob-
dobi k rozvoju adrendlnej krizy. V su-
vislosti s nedostatkom MSH je pre fudf
postihnutych touto mutdciou takisto
typickd bledd pokozka a cervené vlasy
[43].

Okrem opisanych priznakov mavaju
pacienti s POMC deficitom aj zvy3ent
hladinu TSH a hrani¢ne nizky vofny ty-
roxin, pricom TRH stimulaény test je
v norme [27]. Pacienti mavaju aj zvy-
$enu nachylnost k infekciam.

Heterozygotné mutdcie nemusia
nutne viest ku vzniku vy$sie opisaného
fenotypu a deficitu kortizolu, skor pre-
disponuju k obezite pri tzv. ,obezito-
génnom prostredi“ [27].

Terapia. Postihnuti jedinci velmi
dobre reaguju na suplementéciu kor-
tikoidov. Nakolko sa predpokladd, ze
B-MSH je najdolezitejsi ligand MC4R,
realistickou moznostou budtcnosti su
analégy B-MSH [16] alebo samotny
proopiomelanokortin, podavany peri-
férne a prechddzajuci do centralneho
nervového systému [36].
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4. Mutécie v géne kédujicom
prohormén konvertdzu 1
Prohormén konvertdza 1 (PC1) Stiepi
prohormény (POMC, proglukagén,
proinzulin) na aktivne hormdny [41,44].
Predpoklada sa, Ze PC1 sa okrem hypo-
fyzy a hypotalamu nachadza aj v ente-
roendokrinnych bunkdch a hrd zdsadnd
tlohu v absorbénej schopnosti tenkého
c¢reva [45].

Dominantnym priznakom u vacsiny
pacientov s deficitom PC1 je tazkd re-
fraktérna neonatdlna hna¢ka malab-
sorbéného typu [46] - teda skor ne-
prospievanie v prvom roku Zzivota.
Neskor popri obezite dominuje hypo-
kortizolémia a vefmi typicka postpran-
didlna hypoglykémia, hypoinzulinémia
so zvySenymi hladinami proinzulinu
v plazme [10,47].

Pacienti mavaju aj hypotalamicky
hypogonadizmus a su infertilni [48].

5. Mutécie génu pre
melanokortinovy receptor 4
Ludsky melanokortinovy receptor 4
(MCR4) je kédovany génom skladaju-
cim sa z jedného exénu, lokalizovanym
na chromozéme 18922 [49,50]. Funk-
cia MC4 receptoru spociva v ovplyv-
fiovani centra sytosti v hypotalame,
vo vytvdrani spravnej odpovede orga-
nizmu na prijem vysoko tukovej stravy
s udrziavanim pocitu sytosti, zvy$o-
vanim metabolizmu a termogenézy
[51,52]. Zacastiiuje sa aj na reguldcii
kardiovaskularneho systému, glukézo-
vej a lipidovej homeostdzy, reproduké-
nych a sexudlnych funkcidch, ako aj
vnimania bolesti a strachu [53].
Pacienti s mutdcou MC4R maju nor-
méalnu pérodnd hmotnost, ale v do-
sledku hyperfagie sa rozvija obezita
v prvom roku Zivota [54-56]. V prie-
behu detstva maju akcelerovany rast
(zvycajne nad 97. percentil) [57,58],
pricom sa zvySuje tukovd aj netukova
hmota ako aj denzita kostf [54]. Byva
pritomny hyperinzulinizmus, ale vac¢-
$ina pacientov nemd porusenu tole-
ranciu glukdzy [54]. Pubertélny vyvoj
a fertilita je v norme [59] a vyvojové,
intelektudlne, behaviordlne problémy

ani dysmorfné ¢rty sa nevyskytujd [55].
Rozdielom oproti inym typom obezity
je, Zze nosici mutacii MC4R nemdvaju
hypertenziu [60]. MC4R sa totiZz po-
diela aj na aktivacii sympatikového ner-
vového systému, ktory je vo velkej miere
zodpovedny za rozvoj hypertenzie [61].
Pacienti s homozygotnou formou mu-
tdcie maju zadvaznejsi klinicky prejav nez
heterozygoti [ 54].

Prevalencia. Mutacia MC4R pred-
stavuje najéastejSie sa vyskytujicu
formu monogénovej obezity. V Eurépe
je najvyssia prevalencia popisovand
v Anglicku, kde sa mutdcia vyskytuje
u 5,8% obéznych deti, v ostatnych kra-
jinach Eurépy sa prevalencia pohybuje
medzi 0,5% (Taliansko) a 2,6 % (Fran-
ctzko). V ceskej populécii je popiso-
vana prevalencia MC4R u obéznych
deti a adolescentov 2,4% [62].

Lie¢ba. V poslednom ¢ase sa veno-
valo mnozstvo vyskumnych timov vy-
tvoreniu efektivnych ldtok pésobiacich
na bédze agonistov melanokortinového
receptoru 3 a4 [53,63]. VSeobecne ak-
ceptovanym endogénnym agonistom
MC4 receptoru bol doteraz a-MSH
(a-melanocyty-stimulujdci hormén),
preto sa vddsina vyskumov upriamila
na vyvoj vhodnej terapeutickej latky
s touto funkciou. AZ neskér sa ukazalo,
Ze tuto funkciu lepsie spltia B-MSH (tzv.
peptid 6), ktory predstavuje potent-
ného agonistu MC3 a MC4 receptorov
s redukovanou aktivitou na MC1 re-
ceptor a inaktivitou vo¢i MC5 recep-
toru. Ukdazalo sa, Ze subkutdnna alebo
intracerebrélna aplikacia B-MSH u po-
tkanov jednoznaéne sposobuje pokles
hmotnosti, Gpravu energetickej rovno-
vdhy a zvySenie spotreby tuku - av3ak
u potkanov, kde obezita bola sposo-
bena diétou, nie u homozygotnych
mutdcii MC4 receptoru. To sutcasne
ale predstavuje pravdepodobne ur¢itd
Sancu pre heterozygotov tejto mutd-
cie a takisto je mozné, Ze tieto latky sa
budu dalej rozvijat a v budtcnosti sa
moézu pouzivat u fudi s polygénovym
typom obezity (,,tzv. beznd obezita®).

Napriek tomu, Ze v sti¢asnosti teda
nie je moznost kauzdlnej liecby u fudf
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postihnutych touto mutdciou - skord
diagnostika je velmi doélezitd, nakolko
pri tomto type obezity je nutnd agre-
sivna symptomaticka lie¢ba vo forme
rezimovych opatreni, kedZe pacienti
nemaju navodeny pocit sytosti po jedle
pre nefunkénd leptin-melanokortinov
os, je nutna déslednd limitacia prisunu
potravy [64] uz od skorého detstva,
aby sa tak predislo vzniku morbidnej
obezity a jej komplikacii [65].

6. Mutacia mozgového
neurotropného faktora a tyrozin
kindzového receptora (brain derived
neurotrophic factor - BDNF,
tyrosine kinase receptor B - TRKB)
BDNF je neurdlny rastovy faktor, ktory
sa navazuje na tyrozin kindzovy recep-
tor B, reguluje vyvoj neurénov a modu-
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obezita tazkého stupiia

pozitivna rodinnd anamnéza

asocidcia s endokrinopatiami

hyperinzulinémia

Tab. 2. Kritérid zaradenia do DNA diagnostiky.
° u dospelych BMI nad 30 kg/m?, u deti BMI nad 97. percentilom,
resp. odchylka BMI vy33ia ako 2,5 sigma pre dany vek

obezita s hyperfagiou za¢inajica v detstve
° najcastejie v prvych mesiacoch az rokoch Zivota (0-10 rokov)

® obezita v rodine so zac¢iatkom v detstve

° hypogonadotropny hypogonadizmus, hypotalamicky hypotyreoidizmus,

luje plasticitu syndps, ¢o zohrava dole-
zitd dlohu v pamatovych funkcidch
a ucenisa[66]. Expresia BDNF v hypo-
talame je regulovand nutri¢nym statu-
som [67].

Pacienti s mutdciou v BDNF/TRkB
mdvaju retardaciu psychomotorického
vyvoja, poruchu kratkodobej pamdte
a poruchy spravania, emo¢nd labilitu
a porusené vnimanie bolesti [68].

Obezita so skorym zadiatkom

Mentdlna retardacia?
|

v

v

syndrém

ANO NIE
Dysmorfia tvdre alebo iné priznaky okrem obezity? Hluchota a slepota?
I I
\J Y Y Y
H otg:i‘:)a nizk —— NIE
Yp y Alstromov syndrém Zvyseny rast?
vzrast?
| I
\J Y Y Y
< NIE NIE
ANO. Bardetov-Biedlov Postprandialna
Epilepsia? . At
syndrém hypoglykémia?
I I
\J Y Y
NIE ANO NIE
Mikrocefélia Bérjesonov Adrendlna insuficiencia,
a hypermobilita Forssmanov bleda koZa a cervené vlasy
klbov? Lehmanov syndrém (u belochov)?
I |
\] 1% ¥ v
PraderI:IEVV'II'ho AN bizl m:rt\iaée < NIE
YoV Cohenov syndrém polygenov Znizené IGF-1?

obezita

\

Y

Obr. 2. Diferencialno-diagnosticky postup pri obezite so skorym zaciatkom.

Vnit¥ Lék 2010; 56(10): 1043-1049

1047




Klinické a genetické aspekty monogénovej obezity

Vyznam DNA diagnostiky
monogénovej obezity

Poznanie skutocnej etiolégie obezity
(obr. 2) je doleZité nielen z klasifikac-
ného hladiska, ale umoziiuje poskyt-
nutie viacerych doélezitych informacif
pre pacienta ako aj pre oSetrujliceho
lekdra.

NajlakavejSou je moznost kauzdlnej
lie¢by, ktord v sti¢asnosti prichddza do
tvahy pri mutdcidch génu pre leptin.
Ostatné formy monogénovej obezity
zatial moznost farmakologickej lie¢by
nemaju, ale v blizkej buddcnosti je
mozné predpokladat ich objavenie sa.
V kazdom pripade je nepochybne doéle-
Zity v¢asny zachyt takéhoto pacienta
s moZnostou edukdcie rodicov a pa-
cienta, spravnych reZzimovych opatrenf{
a tym padom prevencii vzniku morbid-
nej obezity a jej komplikdcii [65].

DNA diagnostika umozriuje aj gene-
tické poradenstvo, nakofko ide o ocho-
renia s rodinnym vyskytom (&asto z pri-
buzenskych manzelstiev).

Pri splnenf kritérii (tab. 2) sa prosim
obrdtte na www.diabgene.sk, kde na-
jdete aj dotaznik monogénovej obezity
a formular sdhlasu s DNA analyzou.
Kontaktny e-mail: daniela.gasperi-
kova@savba.sk.
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