Obezita

Obezita (otylost) je stav, ve kterém pfirozena energeticka rezerva, kterd je uloZzena v

tukové tkani, stoupla nad obvyklou Uroven a poskozuje zdravi. Pro béloSskou evropskou
populaci je podle kritérii Svétové zdravotnické organizace definovdna indexem télesné
hmotnosti (BMI) > 30 kg.m™. Pro asijskou a pacifickou populaci je obezita definovana BMI >
25 kg.m™, nékdy > 27 kg.m™. Hodnota BMI v rozmezi 25 - 30 kg.m™ u bélogské evropské
populace je oznatovéna jako nadvaha. Hodnota BMI > 27,8 kg.m™ u muzd a BMI > 27,3 kg.m”
2uzen je povaZovana za spodni hranici zvySeného rizika vzniku s obezitou svazanych
onemocnéni. Hodnotou BMI mezi 30,1 — 40,0 kg.m'2 je definovana jako mirna a stredni
obezita, BMI nad 40 kg.m™ svéd&i pro morbidni (smrtelnou) obezitu.

Klasifikace obezity rovnéz vychazi z relativniho mnozstvi tuku, fenotypu, morfologie

adipocytl a zdravotniho stavu. Za nadprdmérné mnozstvi télesného tuku se povazuje u

muzl 16 — 25 %, u Zen 24 — 32 %; vyssi hodnoty jsou povazovany za rizikové. Z hlediska
fenotypu je typ | charakterizovan nadmérnym absolutnim nebo relativnim (%) mnozZstvim
tuku, typ Il je charakterizovan androidni distribuci tuku (nadbytec¢né mnozstvi tuku v horni
poloviné téla, zejména v brise, spiSe modelem metabolickych komorbidit - viz dale), typ lll je
charakterizovan abdominalnim visceralnim tukem a typ IV gynoidni distribuci tuku
(nadbytecné mnozstvi v dolni poloviné téla, zejména v glutedlni a femoralni oblasti, spise
modelem mechanickych komplikaci a poruch — viz dale).

Z hlediska bunécné morfologie se obezita déli na hyperplastickou (zvyseny pocet

adipocytll) a hypertrofickou (zvySeny objem adipocyt(l) formu, z hlediska zdravotniho na
mirnou a morbidni.
Poddil tukové tkané na celkové konstituci se méfi nékolika zpUsoby. Zakladnim principem

je stanoveni podilu télesného tuku nebo vody nebo beztukové tkdné (zejména svall, proto

aktivni télesnd hmota - ATH). NejbéZznéjsi je méreni Sitky podkoznich fas na presné
stanovenych mistech (vétSinou 10) pomoci kaliperu a méreni vodivosti (impedance) téla.
Obé metody jsou zatizeny nékterymi chybami a nepresnostmi. Malo se pouziva
hydrodenzimetrie (technicky ndro¢né), sonografie bficha nebo pocitacovd tomografie;
naopak za nejpresné;jsi metodu stanoveni mnozstvi télesného tuku se povazuje celotélova

dvouténova denzitometrie (DEXA) pouZivand v zejména osteologii. Dal$i metodiky (napf.



méreni beztukové hmoty izotopem kalia nebo méreni celkové vody pomoci tritiem znacené
vody) se v praxi nevyuZivaji témér vibec.

Vedle BMI se pro klasifikaci obezity pouziva odhad pomoci Deurenbergovy rovnice
(odvozena z méreni holandské populace, zohledriuje asi 80 % variability télesného tuku),
ktera vedle BMI pocitd i s vlivem véku a pohlavi:

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

Obezita vznika interakci genetickych a zevnich (environmentalnich) faktord. Minimalné z
50 % je podminéna geneticky, pokud jsou oba rodi¢e obézni, pravdépodobnost vyskytu
obezity je u jejich potomka asi 80 %. Urcité relativné casté genetické varianty tedy
predisponuji ke vzniku obezity. Nékteré z nich se spojuji i s nachylnosti k sedavému
Zivotnimu stylu, jiné ke snizené metabolické reakci tukové tkané na pohybovou aktivitu.
Nositelé dalsi rizikové genetické varianty jsou sice télesné aktivnéjsi, maji vSak tendenci se
prejidat. Navic se ukazuje, Ze nutricni problémy v prenatalnim obdobi Zivota, které se projevi
vyrazné snizenou porodni vahou, jsou spojeny s obezitou v dospélosti. | z téchto divodi je
obéznich osob stale vice a jejich Uspésné [éCeni je nesmirné obtizné.

Zakladni pri¢inou obezity je nepomér mezi pfijmem a vydejem energie; vétSinou se jedna

o kombinaci nadmérného prijmu energie a nedostatecného vydeje energie spojeného se
sedavym Zivotnim stylem. Pti vzniku obezity se zcela vyjimecné uplatiuji snizena funkce
Stitné Zlazy (hypotyredza) nebo zvysend hladina hormon( klry nadledvin (Cushinglv
syndrom).

Obezita vSak Casto souvisi i s psychogennimi faktory (deprese, frustrace, napéti, reakce na

osameélost, dlouhad chvile, stres, atd.) a nevhodnymi stravovacimi zvyklostmi a navyky.
ProtoZe se po jidle vyplavuji endorfiny (hormony dobré ndlady), mlze slouzit jidlo jako
nahrada rGznych hodnot (,jidlo jako droga“) a stravovaci navyky mohou byt spojeny s
emocnimi potirebami. Navyk resit zatéZové situace jidlem se prohlubuje; nadmérny pfijem
potravy u obéznich neni tedy ¢asto spoustén hladem, ale pravé reakci na jiné podnéty; neni
vyvolan fyziologickou potfebou, ale souvisi s kladnymi nebo zapornymi emocnimi prozitky.

Dale hraji roli sociografické determinanty, jako je napf. spolecenské postaveni, vzdélani,

zaméstnani, historicka epocha, vliv kultury, financni pfijem nebo velikost rodiny (jedinacek

ma vétsi pravdépodobnost stat se obéznim, nez kdyby Zil v rodiné s vice détmi).



Obezita je obrovsky zdravotnicky a spole¢ensky problém. Vyskyt obezity se prakticky na
celém svété neustdle vyznamné zvySuje a to i pfesto, Zze v nékterych zemich klesda zastoupeni
tukd v potravé a stoupd spotieba ovoce a zeleniny. Ve vyspélych zemich stoupa vyskyt

obezity asi 0 20 % za 10 let; tento vzestupny trend je jesSté vyraznéjsi u déti a adolescentl (25

—30 % za 10 let). Protoze vSak progresivné klesa ve vétsiné zemi pohybova aktivita, kterd
koinciduje se zvySenim obezity, je pravdépodobné, Ze nedostatek pohybu hraje pfi vzniku a
vyvoji obezity velmi dulezitou roli.

Obezita je metabolickym rizikovym faktorem cukrovky, ICHS, hypertenze, Zlu¢nikovych

kamenu, poruchy krevnich tukd a rakoviny prsu, tlustého stfeva a prostaty. Tyto nemoci
soucasné se vyskytujici s obezitou (komorbidity) zvysuji celkovou nemocnost a zvysuji i riziko
predc¢asného umrti. Obezita rovnéz prodluzuje dobu hospitalizace a je pric¢inou obtiznéjsiho a
pomalejsiho zotaveni po riznych zdravotnich problémech a chirurgickych zakrocich. Vedle
toho u obéznich Zen nachazime castéji poruchy menstruacniho cyklu a neplodnost. Vedle
metabolickych komorbidit nachazime u obezity i mechanické komplikace — napf. artrézy
velkych kloubG dolnich koncetin, bolesti v zadech, stresova inkontinence, otoky a celulitida,
intertrigo (zanét objevujici se v koznich zahybech ve vzajemné priléhajicich oblastech, napf.
na vnitfni strané stehen, pod prsy, pod bfichem, atd.) varixy (kfeCové zily), dusnost nebo
vyraznéjsi poceni.

Je vsak tfeba zdUraznit, Ze Casto je vétsim rizikem vzniku uvedenych nemoci centralni

distribuce tuku (pfevazné v brisni dutiné a v horni poloviné téla), neZli jeho celkové mnozstvi.

Viscerdlni adipocyty maji totiz vétsi metabolickou aktivitu neZ v jinych lokalitach. Tato
zvysena aktivita je spojena s inzulinovou rezistenci, hyperinzulinémii, hypertenzi (cestou
zvysené retence sodiku, pfesunem aktivity ANS k sympatiku a zvySenou hladinou arteridlniho
adrenalinu), zvySenym mnozstvim intracelularniho vapniku a hypertrofii hladké svaloviny
cév. Abdominalni adipocyty jsou spojeny se zvySenym mnozstvim VLDL-cholesterolu a
triglyceridUl a snizenou aktivitou lipoproteinové lipazy. Proto mize nadbytek tuku v téchto
specifickych tukovych skladiStich vyrazné pfispivat ke vzniku a progresi onemocnéni
spojenych s obezitou.

Distribuce tuku se hodnoti podle poméru pas — boky (WHR); hodnota < 0,776 svédci pro
dominujici distribuci v dolni poloviné téla, hodnota > 0,913 (u muzd) a > 0,861 (u Zen) svédci
pro rizikovou distribuci v horni poloviné téla. Podobné je hodnocen i obvod pasu; hranici

mezi mensim a vétsSim rizikem je u muzl obvod 102 cm a u Zen 88 cm. JestliZze je mensi



obvod bficha spoje s nadvahou, je riziko pouze zvySené, zatimco vétsi obvod je uz u nadvahy
spojen s vysokym rizikem. Podobné se riziko vzniku chronickych komorbidit zvySuje

s obvodem pasu i u vSech stupnt obezity. Horni hranice obvodu pasu, se kterym se
nespojuje riziko zvyseného vyskytu komorbidit, je u muzd 94 cm, u Zen 80 cm.

Tradi¢ni pohled na tukovou tkan jako na pasivni skladiSté energie se ukazuje byt
nespravny. V roce 1987 byla tukova tkan identifikovana jako hlavni misto metabolismu
pohlavnich hormon( a misto, kde se produkuje tzv. adipsin, ktery vyznamné zpétné vazebné
fidi obezitu u hlodavcl. Po objeveni leptinu v roce 1994 se zacala tukova tkan povaZovat za

endokrinni organ (s vnitfni sekreci). V soucasné dobé je zndmo, Ze tukova tkan tvori a

vylucuje celou fadu bioaktivnich peptidd, oznacovanych jako adipokiny, které ucinkuji jak na
lokalni, tak i na systémové (endokrinni) drovni. Navic tukova tkan tvoti ¢etné receptory,
které umoznuji reagovat na signaly tradi¢nich hormon( i CNS. A tak vedle uskladriovani a

uvolfiovani energie ma tukova tkan moznost komunikace se vzdalenymi organy, véetné CNS.

Pfes tuto interaktivni sit je tukova tkan integralné zahrnuta do koordinace fady biologickych
procesU tykajicich se energetického metabolismu a neuroendokrinnich a imunitnich funkci.
Tukova tkan je jeden z nejvétsich organt lidského organismu a velké mnoZstvi adipokind,
které jsou produkovany tukovou tkani, ovliviiuje homeostazu organismu. Je logické, ze
excesivni zvyseni nebo sniZzeni mnozstvi tukové tkané ma skodlivé metabolické dasledky.

Obezita je charakterizovana lehkym chronickym zanétem bilé tukové tkané, ktera je

v nadbytku a jejiz buriky produkuji rdzné adipokiny spojujici obezitu s dalSimi komponentami

metabolického syndromu (inzulinova rezistence, hyperizulinémie, dyslipoproteinémie,

hypertenze, poruseni hemostatickych mechanism, zvySené mnozstvi triglycerid(i ve svalové
tkani a fada dalSich laboratornich parametr(). Specificka sekrece viscerdlnich adipoctyt(
potom muzZe rovnéZ pomoci vysvétlit negativni efekty akumulace intraabdominalniho tuku.
Masivni vzestup tukové tkané vede k poruse regulace adipokin(, které mohou mit
patogeneticky efekt spojeny s vyvojem obezity. V kone¢ném kontextu masivni zmény
v produkci adipokin(i vedou k inzulinové rezistenci a k systémovému zanétu. Protoze
porucha regulace adipokinl vyznamné prispiva ke zvySenému riziku chorob spojenych
s obesitou je logické, Ze hladina cirkulujicich adipokint by mohla byt vyuzZitelna pro
hodnoceni tohoto rizika.

Adipokiny zahrnuji hormonim podobné proteiny a zanétlivé cytokiny. Mezi adipokiny

podobné hormonim fadime napf. leptin, adiponektin nebo omentin, mezi zanétlivé cytokiny



(existuje vice nez 100 prozanétlivych cytokind) napf. TNF-a, IL-1 a IL-6. Tyto cytokiny
ovliviuji rast, imunitu, zanét, apoptdzu i bunécné déleni, maji vysokou biologickou aktivitu a
mohou iniciovat akutni i chronicky zanét.

Adipokiny jsou mostem spojujicim obezitu, inzulinovou resistenci, distribuci abnormalnich
tukovych depozit a pomér mezi visceralnim a subkutannim tukem. Vétsina adipokint
tvorenych visceralnim tukem redukuje objem visceralniho tuku nebo upravuje pomér mezi
mnozstvim viscerdlniho a subkutanniho tuku. Naopak zmény v sérovych koncentracich
adipokinut a dlouhodoba nerovnovaha mezi nimi se stavaji patologickymi podminkami
prispivajicimi ke vzniku inzulinové resistence.

| kdyZ je etiopatogeneze obezity slozita a jednd se vlastné o hypotalamické, endokrinni a
geneticky podminéné onemocnéni, velmi dlleZitou pficinou vzniku jeji nej¢astéjsi formy je
dysbalance mezi energetickym pfijmem a vydejem. Tato energeticka nerovnovéha a
nestabilita je vétSinou zplsobena kombinaci nadbytku tuku a cukru v dieté a nedostatku
pohybu. Je si vSak tfeba uvédomit, Ze vyvazeni prostych energetickych hodnot jesté
neznamena efektivni zménu ve zvyseném ukladani tuku, nebot k nerovnovaze pfispiva
zejména mnozstvi produkovaného inzulinu (hyperizulinémie, zvySena odezva inzulinu na
glukdzu a snizena periferni senzitivita na inzulin), rdstovy hormon (sniZzena odpovéd na
inzulinovou stimulaci), zvySena produkce adrenokortikalniho hormonu predniho laloku
hypofyzy, zvySena tvorba a vylucovani cholesterolu a snizena aktivita hormon senzitivni
lipazy.

Néktefi pacienti maji vétsi pravdépodobnost Uspésné redukce télesného tuku nez jini.
Jsou to napt. ti, ktefi maji BMI < 35 kg.m2, maji androidni typ distribuce tuku, v anamnéze
nemaji velké kolisdni hmotnosti, jsou dobfe a racionalné motivovani a stali se obéznimi az
v dospélosti.

Zmény v chovani (zejména redukéni dieta a zvySeni pohybové aktivity) jsou vétSinou
doporucovany osobdam s nadvahou nebo lehkou ¢i stfedni obezitou, zatimco pacientim

s morbidni obezitou se doporucuji invazivnéjsi intervence. Pohybova intervence je totiz

vétsinou efektivni pfi redukci télesné hmotnosti u nejvyse stfedni obezity, zatimco u
morbidni obezity je problematicka a nemusi mit Zadouci Ucinky. Je tfeba si rovnéz uvédomit,
Ze zvyseni energetického vydeje lze dosahnout nejen cvi¢enim, ale i zvySenim pohybu

v prlibéhu dne (habitualni pohybova aktivita).



Dieta obsahuje vétsinou bud mensi mnozstvi energie, nebo mensi mnozstvi tuku (vyrazné
omezeni tukd na pfipravu pokrmu a na mazani, véetné rostlinnych tuk, vyrazeni tu¢nych
potravin, napf. tuénych syr(, uzenin, tu¢nych mas, pastik, slehacky, tu¢nych moucnika,
susenek, mrazenych smetanovych krém, atd., ¢astéjsi zafrazovani ryb a drlibeze, vybér
mlécnych vyrobkd v nizkotuéné varianté, atd.).

V soucasné dobé se povazuje za dolni hranici nizkoenergetické diety, pfi které lze
provozovat intenzivni cvi¢eni, asi 4 tisice kJ (950 kcal). Pfi této dieté je zpocatku sice snizena
schopnost podavat vytrvalostni vykony, ale postupné dochazi k metabolické adaptaci a
zvyseni obsahu svalového glykogenu. Asi po 6 tydnech se zacinaji pfi cviceni Setfit sacharidy
a hlavnim palivem se stava tuk.

Prisnéjsi diety (napf. 600 kcal za den) se doporucuji pacientliim, ktefi se po dlouhodobé
|é¢bé adaptovali na nizsi prijem (napf. 1000 kcal), pfi kterém uz dal neredukuji hmotnost
(maji vystupriovanou adaptaci na nizky pfijem energie a jejich bazalni metabolismus je mensi
nez 800 kcal); aplikuji se u hospitalizovaného pacienta.

Maodni diety (napf. délena strava, vajickova dieta, bodova dieta, tukoZroutska polévka,
atd.) nezabezpecuji pravidelné rozdéleni zZivin, jsou kratkodobé, jsou vétSinou karencni a
nemaji obvykle doporucené mnozstvi vitaminl a mineralnich latek; proto se pro redukci
hmotnosti obéznich jedincl nehodi.

Redukce mnoZstvi télesného tuku vyhradné pomoci nizkoenergetické (nebo velmi
nizkoenergetické) redukéni diety je ve vétsiné pripadd obezity a nadvahy nespravné, nebot

vedle sniZeni relativné mensiho mnozstvi télesného tuku dochazi i k vétsim ztratadm télesné

vody a ATH. Tim dochazi i ke sniZeni bazalniho metabolismu, jehoZ redukovand hodnota

pretrvdva ¢asto i po navratu k normalni dieté a je pricinou postupného narlistu hmotnosti
nad Uroven pred zacatkem redukéni diety (jo-jo efekt). Proto kombinace redukéni diety a
optimalni pohybové aktivity, ktera brani ztrdtdm ATH a vody a tim i poklesu bazalniho
metabolismu, pusobi na zdravi ¢lovéka (na rozdil od samostatné diety) ve vSech oblastech
pozitivné. Je rovnéz dllezité, Ze pohybova aktivita ovliviiuje pozitivné i distribuci télesného
tuku tim, Ze preferuje uvolfiovani mastnych kyselin z abdominalnich lokalit.

Mezi |ékarské a vétSinou invazivnéjsi prostfedky pocitame hladovku, gastroplastiku,
jejuno-iledini bypass, zdratovani Celisti, intragastricky balonek, liposukci nebo farmakoterapii

(napf. sympatomimetika, inhibitory serotoninu nebo antidepresiva).



VétsSina obéznich osob vSak neni schopna snizit svou hmotnost bez chirurgického zdsahu
tak, aby se jejich BMI dostal pod 30 nebo 25 kg.m™ a aby mély ,idedIni hmotnost* (nap¥.
snizeni hmotnosti o 15 %). Je si vSak tfeba uvédomit, Ze i relativné mald redukce hmotnosti
na urovni 5 % maze snizit riziko vzniku uvedenych komorbidit nebo prinejmensim zlepsit
jejich pribéh.

6.1.1. Pohybova aktivita a obezita

Pravidelnd pohybova aktivita zasahuje vyrazné do metabolismu sacharid( tim, Ze snizuje
glykémii a inzulinémii na la¢no, zvysuje glukdézovou toleranci a sniZuje inzulinovou rezistenci.
Tim dochazi k mirnému poklesu krevniho tlaku, sniZzeni celkového cholesterolu a VLDL- a LDL-
cholesterolu, ke zvySeni HDL-cholesterolu a k Upravé zhorSenych hemostatickych
mechanismu.

Plsobeni pohybové aktivity je individualné velmi variabilni a jeji efektivita je casto velmi
nizka nebo zanedbatelnd. Pfitom rozhodnuti snizit télesnou hmotnost je ¢asto uvadéno jako
jedna z nejobvyklejSich pficin zahajeni programu pohybové aktivity. Vétsina obéznich, ktefi
chtéji pohybem zredukovat nadbyte¢né mnozstvi svého tuku, ztraceji motivaci pro
pokracovani ve cvi¢eni, nebot jejich snaha nevede k odpovidajicim zménam télesné
konstituce. Proto by bylo vhodnéjsi ziskavat je pro pohybovou aktivitu, ktera zlepSuje jejich

zdravi bez ohledu na zmény hmotnosti; u pohybové aktivni populace se vyrazné snizuje

zdravotni nebezpedi spojené s obezitou!

Odhlédneme-li od negativnich efekt(i nespravné preskripce intervencniho programu a
malé adherence, potom rozdilnost Gcink( cvi¢eni je vétSinou spojovdna s rozdilnosti
genetické podminénosti onemocnéni. Zda se vsak, Ze efektivita pohybové intervence muze
byt velmi tésné zdavisla i na produkci a porusené regulaci adipokin(. ProtoZe je obesita
povaZzovdana za zanétlivé onemocnéni a pohybova aktivita pfimo moduluje tento proces je
zfejmé, Ze jednim z hlavnich cild pohybové aktivity je zlepSeni zanétlivé odpovédi obéznich
osob.

Jako ptiklad vlivu tréninku na tvorbu a metabolismus adipokint Ize uvést dynamiku
jednoho z transportnich protein(. Bylo zjiSténo, Ze vytrvalostni trénink zvySuje kapacitu pro
vyuziti mastnych kyselin. Protoze mastné kyseliny vstupuji do bunék i cestou usnadnéné
difuze, mozny mechanismus adaptace na vytrvalostni trénink muze spocivat v tréninkem
indukovaném zvyseni mnozstvi membranovych transportéri mastnych kyselin. Jednim

z téchto transportnich protein( je cytoplasmaticky FABP (fatty acids binding protein), ktery



vaze mastné kyseliny a na bunééné membrané napomaha jejich transportu do bunék a podili
se na modulaci intraceluldrniho lipidového metabolismu. Patfi k nejhojnéjsim
cytoplasmatickym proteindm zralych adipocyt(, jehoZ vyznamna ¢ast se uvolriuje do
krevniho obéhu. Cirkulujici FABP je tésné spojeny s obesitou a s komponentami
metabolického syndromu a jeho sérova koncentrace je vyuzitelnd v klinické diagnostice
metabolickych a kardiovaskularnich nemoci.

Bylo zjisténo, Ze jednorazova zatéz sice vede ke zvySeni FABP; ndasledujici den vsak uz
hladina FABP ovlivnéna predchazejici zatézi neni. Na druhé strané, po nékolika tydnech
vytrvalostniho tréninku se mnozstvi FABP na plazmatické membrané vyznamné zvysuje.
Vysoce intenzivni intervalovy trénink, ktery vyrazné zvySuje maximalni aerobni kapacitu,
vede i k vyznamnému zvyseni celkové kapacity FABP na plazmatické membrané svalovych
vldken. Z toho vyplyva, Ze pravidelny vytrvalostni trénink cestou zvySené exprese nékterych
transportnich protein zlepsuje podminky pro vstup mastnych kyselin do svalovych vlaken.
Tim se zvysi oxidativni kapacita pro lipidy, které se stévaji vice preferovanym energetickym
substratem a umozni Setfeni svalového glykogenu a glukdzy.

Pfi preskripci programu pohybové aktivity osobam s nadvahou nebo obéznim vychazime
z obecnych princip(, i kdyZ intenzita zatiZzeni by se méla byt ponékud nizsi a méla by se

pohybovat mezi 60 a 75 % VO, max nebo MTR (intenzita vyssi nez 75 % VO, max nebo MTR

je u obéznich osob ¢asto spojena se zvySenym rizikem zranéni). Cvicit by méli obézni a osoby
s nadvahou denné (nejméné obden) a trvani cvicebni jednotky by mélo byt minimalné 30 az

45 minut. Nejcastéji doporucovanym typem cviceni je u téchto pacientl chlze a severska

chlze (vétsi ztraty energie a dlouhodoba udrzitelnost) ve spojeni s odporovym tréninkem

(branéni ztratam ATH). U obéznich osob je tfeba vic nez u osob s pfimérenou hmotnosti dbat

na prevenci zranéni pohybového systému (prevence pretizeni, dbat na rozcviceni, strecink a

postupnou progresi intenzity a objemu pohybové aktivity, vyhnout se alespon zpocatku
cvicenim s intenzivnéjsSim dopadem nebo narazem) a z dvod( obtiznéjsi termoregulace i na
primérenou hydrataci, cvi¢eni pfi optimalni teploté a vlhkosti a na adekvatni sportovni
obleceni.
6.1.2. Obezita v détském véku

Otylost déti a mladeZe je vainy problém s mnoha zdravotnimi a socidlnimi dUsledky, které

¢asto presahuji az do dospélosti.



Pohybovy vykon obézniho ditéte vyzaduje vic energie, nez u jedince s normalni
hmotnosti. Protoze maji tlusté déti obvykle hodnotu VO,.kg™ max mensi, maji i mensi
energetickou rezervu a dfive se unavi. Obéznéjsi dité ma i mensi svalovou silu a nizsi Uroven
obratnosti. Tyto horsi motorické podminky se projevuji pfi Skolni télesné vychové i pfi

béznych dennich ¢innostech a maji své cetné socidlni disledky (napf. socidlni izolace

v disledku posméchu nebo studu, nebo prehnané potreby rodi¢l chranit své obézni dité,
atd.).

Redukce télesného tuku pouhym cvi¢enim je velmi obtizné realizovatelna, nebot pfi
adekvatni intenzité zatizeni by muselo byt cvi¢eni velmi dlouhé. Napf. spaleni 1 kg tuku by
vyzadovalo od obézniho ditéte, které vazi 50 kg, aby ubéhlo témér 150 km. Kdyby toto dité
béhalo denné 5 km, byl by 1 kg tuku spalen asi za mésic béhani. MiZeme tedy konstatovat,
Ze pohybova aktivita je sice velmi spolehlivy Iék proti obezité, ale Ze je to lék ,malo
koncentrovany”.
bychom pouzili u ditéte s normalni hmotnosti. Dlvodem je mozné pretizeni pohybového
systému, které také omezuje vyuZiti sportovnich aktivit; doporucuji se sportovni odvétvi
s mensim zatizenim kloubt dolnich koncetin, napf. jizda na kole, plavani, vodni pélo nebo
cviceni ve vodnim prostredi. Pfi vytrvalostnim programu pohybové aktivity pouzivame u
obéznich déti mirnou az stfedni intenzitu zatiZzeni a prodluzujeme dobu trvani cviceni.

Z vySe uvedenych dlvodU se spojuje cviceni s nejrliznéjsimi dietnimi reZimy, které dobu

efektivni redukce hmotnosti vyrazné zkrati. U rostouciho organismu vsak kazda omezuijici

dieta (jednd se zejména o proteiny, vodu, soli a vitaminy) ma katabolicky U¢inek

doprovazeny negativni dusikovou bilanci, ubytkem svalové hmoty a ohroZzenim normdlniho
rdstu a prirozeného vyvoje ditéte. Navic radikdlni dietni omezovani mize vést k vyuzivani
jinych energetickych zdrojl, nez tukovych zdsob.

Ptfes vSechny uvedené vyhrady je kombinované |éCeni obezity (dieta + cileny pohybovy

vvvvvv

zachovat ATH a zvySovat télesnou zdatnost. U déti je jesté dllezitéjSi nez u dospélych stéalé
povzbuzovani, podpora a porozuméni, které mohou ditéti ulehéit dlouhodobé |éceni obezity,
ziskat sebedUvéru a schopnost zaradit se do spolecnosti ostatnich déti. ProtoZe v3ak z vyse

uvedenych dlvodu vyzaduje efektivni a trvalé zvladnuti obezity celoZivotni aktivitu, je

definitivné vylécenych bohuzel velmi malo.
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Obsahové otazky
Jak je mozno definovat nadvahu a obezitu z hlediska BMI, relativniho mnoZstvi télesného
tuku, fenotypu, bunécné struktury, endokrinni produkce a zdravi?
Jak se méri mnoZstvi télesného tuku?
Jaky je vyskyt obezity a jaka je jeho tendence?
Které faktory hraji dulezitou roli pfi vzniku a vyvoji obezity?
Jaky ma vyznam distribuce tuku pro komorbidity obezity a jak ji hodnotime?
Co jsou to adipokiny, jak je rozdélujeme a jaky maji vyznam pro vznik a vyvoj obezity?
Jaky ma vliv vytrvalostni trénink na néktery z adipokinud?
Jaké plati obecné zasady pro cviceni obéznich osob?

Jaky je optimalni postup pfi léceni détské obezity?



