
Pediatrie pro praxi 2003 / 18 www.solen.cz Pediatrie pro praxi 2003 / 1 9www.solen.cz

Obezita
Obezita je nejčastější metabolické onemocnění, které 

trápí nejen dospělé, ale v narůstající míře i děti. Hranici žá-
doucí hmotnosti dnes překračuje více jak 50 % dospělé po-
pulace a zřetelnou obezitou v České republice trpí více jak 
20 % obyvatel (8, 17, 20). U dětí přesnější údaje chybí, zřej-
mě se výskyt obezity a nadváhy ve vyspělých zemích pohy-
buje mezi 5–30 % (20, 23), v Německu uvádí v předškolním 
věku obezitu u 10 % a nadváhu u 22 % dětí (10). V České re-
publice byla v roce 2000 ve věku 7–11 roků zjištěna obezi-
ta u 6 % chlapců a 5,6 % dívek (12). Výskyt obezity se zvy-
šuje v populaci každých 10 let o 10–40 % a u dětí za posled-
ních 10–25 let je její výskyt téměř trojnásobný (8, 10, 20). 
Problematikou obezity je nutno se zabývat nejen pro její tr-
valý nárůst, ale především pro její četné komplikace, kte-
ré způsobují častější nemocnost, invaliditu a zvyšují úmrt-
nost obézních.

Diagnózu obezity nestanovujeme jen podle hmotnos-
ti, ale pro její posouzení především používáme BMI (bo-
dy mass index). Hodnocení samotného BMI (kg/m2), jak 
se provádí u dospělých, u dětí použít nelze, neboť BMI se 
výrazně mění s věkem. K hodnocení hmotnosti dětí pou-
žíváme percentilový graf BMI dle Bláhy a Vígnerové, když 
90. – 97. percentil BMI představuje nadměrnou hmotnost 
a BMI nad 97. percentilem obezitu, z grafu lze určit i stu-
peň obezity (2).

Příčiny obezity
Vznik obezity u dětí je podmíněn asi ze 40% geneticky 

a ze 60 % působením negativních vlivů zevního prostředí. 
Při určování tělesného složení se podíl genetických fakto-
rů zvyšuje až na 50 % (7).

Vrozená predispozice k obezitě je podmíněna interakcí 
dnes již známých asi 250 genů s perinatálními faktory, 
k nimž lze řadit obezitu matky, prenatální překrmování 

plodu, vyšší porodní hmotnost plodu, ale i podvýživu plo-
du v určitém stadiu vývoje, která může indukovat metabo-
lické změny rezultující v obezitu. Z tohoto pohledu lze říci, 
že prevence obezity může začít již velmi brzy – před kon-
cepcí, v průběhu těhotenství anebo postnatálně, když koje-
né dítě je méně často ohroženo obezitou než dítě uměle ži-
vené (5). Ze zevních faktorů se nejvíce uplatňuje při vzniku 
obezity konzumace jídel s větší energetickou hodnotou, se-
davý způsob života a v poslední době značně omezená in-
tenzivnější fyzická aktivita dětí. Velmi negativně se přede-
vším uplatňuje televize, počítač, internet a videohry, které 
zabírají americkým dětem, a jinak tomu nebude ani u nás, 
v průměru 75 % volného času. Úměra, čím více televize, 
tím méně pohybu a tím více obezity, je zřejmá. Sledování 
televize nejen omezuje tělesnou aktivitu dětí, ale vede také 
ke zvyšování příjmu energie, neboť mlsání je běžným do-
plňkem této „činnosti“. Každá hodina sledování televize 
denně zvyšuje riziko obezity o 12 %. Televize navíc vysta-
vuje děti reklamám, které jsou z hlediska racionální výživy 
ne vždy nejvhodnější (5). Významným faktorem vedoucím 
ke snížení fyzické aktivity dětí a mládeže je také malý zá-
jem škol a především rodin o organizaci volného času dě-
tí a o zvyšování jejich fyzické zdatnosti. Často chybí také 
vhodné podmínky pro mimoškolní tělesnou aktivitu (hřiš-
tě, cyklistické stezky atd.).

Vliv stravy na vznik obezity nespočívá jen v její ener-
getické hodnotě, ale významnou roli sehrává také kvalita 
a složení potravin a jejich kuchyňské zpracování. Na zvý-
šení energetického příjmu se výrazně uplatňuje spotřeba 
sladkých nápojů (u americké mládeže v letech 1965–1996 
se zvýšil příjem „soft drinků“ téměř 3krát) a rychlého ob-
čerstvení, což je většinou spojeno se zvýšeným příjmem sa-
charidů a živočišných tuků. Pokud bychom uvažovali jen 
o pozitivní energetické bilanci představované jedním slad-
kým nápojem, tj. asi 120 kcal (500 kJ)/den, znamená to 
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během 10 let produkci 50 kg tělesné hmoty (5). Změny ve 
stravovacích návycích dětí a mládeže, představující v dneš-
ní době především zvýšený příjem potravin s vysokou ener-
getickou hodnotou, vysokým glykemickým indexem a s vy-
sokým obsahem nasycených mastných kyselin nebo hydro-
genovaných nenasycených mastných kyselin, výrazně při-
spívají k epidemickému výskytu obezity a k časnějšímu vý-
skytu symptomů metabolického syndromu, který již roz-
hodně nepatří k chorobám jen dospělého věku nebo dokon-
ce starých lidí. Navrhované změny ve stravování školáků, 
doporučující zvýšení spotřeby ovoce a zeleniny, jsou stále 
neakceptované, neboť porcím a ceně rychlého občerstvení 
nemůže zelenina a ovoce zatím konkurovat.

Vliv složek potravy na vznik obezity 
Při vzniku obezity hraje významnou roli především 

energetická denzita (kJ/kg) a sytící schopnost potravin. 
Potraviny s nižší energetickou denzitou a dobrou sytící 
schopností energetický příjem jedince snižují a k obezitě 
nevedou, dokonce bez ohledu na obsah tuků (5). Úloha sa-
motného tuku při dětské obezitě bude zřejmě více spočí-
vat v jeho vlivu na morbiditu než na vznik obezity, i když 
vysokou energetickou denzitu tuku při malé sytící schop-
nosti nelze pominout (5, 7). Tuky mají organizmu přede-
vším zajistit esenciální mastné kyseliny, které jsou nejvíce 
obsaženy v tucích rostlinného původu. Vysoký příjem sa-
turovaných mastných kyselin obsažených v živočišném tu-
ku je nežádoucí, neboť aterogenní a trombogenní účinek 
nasycených mastných kyselin je významný rizikový faktor 
pro vznik kardiovaskulárních onemocnění, poruch glukó-
zové tolerance a pro vznik diabetu 2. typu. Stejně negativ-
ně působí i nenasycené mastné kyseliny obsahující trans-
-dvojné vazby, které vznikají při ztužování (hydrogena-
ci) rostliných tuků, v menším množství jsou také v mléce 
a másle, hovězím a skopovém mase a v některých rostlin-
ných tucích (3, 5, 6, 16, 20). Negativní účinek trans-forem 
je dokonce silnější, neboť kromě zvýšení LDL cholestero-
lu zvyšují triacylglycerol a snižují HDL cholesterol (13), 
proto tukový průmysl změnil technologii ztužování tuků 
a již výrazně obsah trans-kyselin ve svých výrobcích sní-
žil. Protektivní (antiaterogenní a antitrombogenní) půso-
bení nenasycených mastných kyselin, obsažených přede-
vším v rostliných olejích, rybím tuku a v bílém mase, je dů-
vodem proč racionální výživa je především spojena s pou-
žíváním olejů a měkkých margarinů (3).

Sacharidy, jejichž konzumace se především zvýšila 
v souvislosti s omezováním tuků v potravě, zvyšují svým 
vysokým glykemickým indexem postprandiální glykémii 
a vyvolanými hormonálními změnami i zvýšení pocitu 
hladu, což může vést k přejídání a obezitě (5, 15). Samot-
né sacharidy podstatnou roli při rozvoji obezity hrát ne-
budou, neboť přeměna na tuk je málo účinná a teprve při 
dlouhodobé excesivní konzumaci sacharidů dochází k je-
jich přeměně na tuk (7, 8).

Bílkoviny pro svoji nejvyšší sytící schopnost a nevý-
znamnou metabolickou roli jako zdroje energie, se na vzni-
ku obezity příliš neuplatňují. Na jejich zvýšený přívod or-

ganizmus reaguje zvýšenou oxidací a jejich kapacita uklá-
dání v těle je omezena. U dětí však některé studie ukazují 
na možný vztah mezi zvýšeným přívodem bílkovin v dět-
ství a rozvojem otylosti v dospělosti (7, 8).

Vliv rodiny na stravovací návyky dětí 
Rodinné zvyklosti a prostředí významně ovlivňují 

vznik obezity. Zvyšující se konzumace jídel mimo rodi-
nu (restaurace, zařízení rychlého občerstvení) je spojena 
s příjmem stravy o větší energetické hodnotě a příspívá ke 
vzniku obezity. Doma připravené jídlo, společně konzumo-
vané členy rodiny, představuje nejen zkvalitnění diety, ale 
i větší příjem ovoce a zeleniny a častější zamyšlení nad pří-
pravou jídla a skladbou stravy. Společně trávený čas rodi-
ny se projeví také větší účastí členů rodiny při organizaci 
tělesných aktivit dětí, příznivě působí na stravovací návy-
ky dětí a omezuje také jejich čas trávený u televizorů. Dě-
ti trpící nezájmem rodičů a děti zanedbávané častěji zvy-
šují příjem potravy pod vlivem deprese, a proto jsou i více 
ohroženy obezitou.

Nepříznivé následky obezity u dětí
Pod pojmem obezita je nutno si dnes představit multi-

systémové onemocnění s devastujícími následky, jako jsou 
např. hypertenze, dyslipidémie, chronické záněty, zvýše-
ná krevní srážlivost, endoteliální dysfunkce a hyperinzuli-
némie, které přinášejí řadu komplikací a nepříznivých ná-
sledků. V psychosociální oblasti podléhá obézní dítě častě-
ji depresím, pro svůj vzhled a neobratnost se vyhýbá kolek-
tivním hrám se svými vrstevníky. Obezita může být i zákla-
dem pro pozdější vznik poruch příjmu potravy, jako jsou 
mentální anorexie a bulimie. Pro intoleranci tělesné náma-
hy se obézní dítě vyhýbá fyzické aktivitě a stěžuje si na po-
city dušnosti. Častěji se u obézních vyskytuje spánková ap-
noe. V oblasti gastrointestinálního traktu jsou častěji zjiš-
těny žlučníkové kameny a steatóza jater. Na nadměrně za-
těžovaných končetinách dochází k osovým odchylkám 
a k předčasnému vývoji artrotických změn, tvoří se vari-
xy. Změny krevních lipidů, koagulopatie, endoteliální dys-
funkce a hypertenze jsou nejčastější příčinou kardiovasku-
lárních onemocnění. Úzký vztah má také obezita k syndro-
mu polycystických ovarií, předčasné pubertě nebo k hypo-
gonadizmu u chlapců. Závažným problémem dětské obe-
zity je její vztah k metabolickému syndromu, jehož výskyt 
se nebezpečně posouvá k mladším ročníkům a dnes je zjiš-
ťován i u dětí mladších pěti let. Obezita, heredita a životní 
styl tvoří komplexní interakci, jejímž výsledkem může být 
metabolický syndrom s poruchami glycidového metabo-
lizmu, v některých populacích adolescentů tvoří diabetes 
mellitus 2. typu již polovinu nových případů diabetu (5). 

Metabolický syndrom 
Metabolický syndrom (MS) byl definován v roce 1988 

Reavenem, který jej označil jako hormonálně-metabolic-
ký syndrom X se symptomy inzulinové rezistence (IR), hy-
perinzulinizmu, hypertenze a s laboratorně prokázanou 
vyšší hodnotou lipoproteinů VLDL a nižší hodnotou HDL 
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cholesterolu (4). V roce 1993 Reaven definici MS revidoval 
a mezi charakteristické symptomy se řadí (20):
1. inzulinorezistence
2. poměrně pevně sdružené nálezy – hypertenze, hyper-

triglyceridémie a diabetes mellitus 2. typu, ve volnější 
vazbě jsou mikrovaskulární angina, poruchy koagula-
ce a fibrinolýzy a v ještě volnější vazbě jsou ischemic-
ká choroba srdeční a androidní obezita.

Hrnčiarem popsaný syndrom 5 H sice neodpovídá uve-
dené Reavenově definici MS, ale také zahrnuje rizika spo-
jená s IR a rozšiřuje tak pohled na problematiku IR (4, 
11). Mezi symptomy syndromu označeného pěti H patří: 
hyperinzulinizmus, hyperglykémie, hyperlipoproteinémie 
s androidní obezitou, hypertenze a benigní hirzutizmus se 
syndromem polycystických ovarií. Syndrom se postupně 
rozrůstal o další klinické a biochemické projevy, jako jsou 
hyperurikémie, hyperviskozita krve, hyperkoagulabilita 
a lze sem zařadit i mírnou hyperhomocysteinémii. Dnes 
již k syndromu řadíme širokou škálu projevů, bylo jich po-
psáno více jak 50 (22) a mezi používanými názvy převládá 
a zřejmě i nejlépe onemocnění vystihuje název syndrom in-
zulinové rezistence (SIR) (20, 18).

Etiopatogeneze SIR je heterogenní, i když klinické pro-
jevy jsou často analogické. Není pochyb, že manifestace 
SIR je podmíněna geneticky, když faktory zevního prostře-
dí významně modifikují intenzitu projevů jednotlivých 
složek syndromu. Genetická podmíněnost vzniku syndro-
mu se udává kolem 40 %, Reaven uvádí genetickou podmí-
něnost inzulinorezistence dokonce ze 66 % (20). Rozvoj 
jednotlivých složek SIR výrazně modifikuje životní styl 
a u menší části populace mohou dokonce i významně pře-
vládat vlivy prostředí. Vývoj SIR od obezity až k diabetu 
2. typu je cesta, jejíž cíl a rychlost jeho dosažení jsou vý-
znamně ovlivňovány, zvláště na začátku, zevními faktory. 
Ve fázi poruchy glycidového metabolizmu a při vzniku dia-
betu 2. typu se vliv prostředí již významně snižuje a převa-
žují vlivy genetické. Projevy SIR v naší populaci lze před-
pokládat u 30 až 50 % obyvatel (4, 20). Pokud současný vý-
voj nárůstu obézních osob a diabetiků bude pokračovat, 
lze předpokládat, že v roce 2010 se počet diabetiků na svě-
tě zvýší oproti roku 1997 ze 124 milionů, na 221 milionů 
a to vše bude platit i pro obezitu a další projevy SIR (4). 
Statistiky WHO dokonce předpokládají, že v roce 2025 bu-
de na světě již kolem 300 milionů dospělých diabetiků pře-
vážně s diabetem 2. typu (16).

Vzhledem ke genetické účasti na projevech SIR lze oče-
kávat, že u potomka jednoho diabetického rodiče s diabe-
tem 2. typu je pravděpodobnost výskytu diabetu 2. typu až 
30–50 % (6, 20), obézní jedinec s familiární zátěží diabe-
tem 2. typu získá v průběhu života diabetes dokonce s prav-
děpodobností 60–70 % (6). Inzulinová rezistence se zvyšu-
je s nárůstem obezity a je častěji spojena s obezitou andro-
idní, při níž se zvyšuje především obsah viscerálního tuku. 
V posledních letech se v otázce vztahu obezita – diabetes 
vynořují některé sporné otázky týkající se příčiny a násled-
ku, přes všechny nejasnosti však nelze popřít, že pokles 

hmotnosti výrazně snižuje IR, kardiovaskulární mortali-
tu a výskyt diabetu, nádorů a z těchto zkušeností zatím vy-
chází i naše preventivní a léčebné postupy (10, 20, 21).

Inzulinová rezistence s poruchou funkce beta buněk 
pankreatu předchází diabetu asi o 10 roků a vyvíjí se vel-
mi diskrétně a snižující se věk výskytu projevů SIR dává tu-
šit, že začátek onemocnění se bude stále častěji posunovat 
k dětskému věku. Na obtíže při detekci začátku projevů syn-
dromu např. ukazují výsledky sledování probandů s projevy 
obezity a s lehce zvýšenou glykémií, vyšetřovaných ve stadiu 
normální glukózové tolerance, kteří již v této fázi měli dis-
krétní projevy syndromu – vyšší hodnoty bazální a dvouho-
dinové glykémie, byli inzulinorezistentnější a měli sníženou 
časnou fázi sekrece inzulinu při oGTT (9).

Typické prvky SIR, jejichž interakcí se zvyšuje riziko 
rozvoje aterosklerózy s řadou komplikací, uvádí schéma, 
dosud není zcela jasné, zda ateroskleróza je výsledkem pří-
mého vlivu inzulinu, nebo se na jejím vzniku podílejí jed-
notlivé abnormality SIR (18):

inzulinová rezistence
hyperinzulinémie

(zvýšená koncentrace proinzulinu a C-peptidu)

centrální (androidní) 
obezita 

dyslipoproteinémie

změna složení 
mastných

kyselin v lipidech 
hyperurikémie

faktory tukové tkáně 
ovlivňující

inzulinové receptory 
hypertenze

porucha tolerance 
glukózy, DM 2. typu

endoteliální dysfunkce

zánět 
poruchy koagulace 
a fibrinolýzy

akcelerovaná ateroskleróza

Projevy a laboratorní abnormality SIR
SIR se vyznačuje řadou klinických projevů a labora-

torních odchylek. Ke standardním projevům, jimiž je syn-
drom definován, lze připojit některé další, které pomáhají 
při jeho diagnostice. Z laboratorních nálezů je to hyperu-
rikémie, jejíž zjištění je pro poznání syndromu významné, 
také vyšší hodnoty ferritinu mohou být důležitým marke-
rem (20). Poruchy tukového metabolizmu jsou u SIR cha-
rakterizovány vysokou triglyceridémií, zvýšenými hod-
notami lipoproteinů VLDL, nízkým HDL cholesterolem 
a přítomností malých denzních LDL částic. Zjištěny byly 
také změny ve složení mastných kyselin v sérových a tká-
ňových lipidech (18). Zvyšené hodnoty triacylglycerolu 
a nižší hodnoty HDL cholesterolu mohou být známkou 
velmi časnou a u potomků diabetiků a obézních se s ni-
mi setkáváme často již v dospívání. Za časnou, ale také 
nejlevnější a nejdostupnější detekci SIR lze považovat vy-
šetření triacylglycerolu, jehož hladina dobře koreluje s hy-
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perinzulinémií (20). Z faktorů ovlivňujících hemokoagula-
ci má vztah k hyperinzulinémii zvýšení inhibitoru plazmi-
nogenového aktivátoru PAI-1 (9, 20). Osoby se SIR, které 
konvertují k poruše glukózové tolerance a diabetu, mohou 
mít také zvýšené hodnoty CRP a leukocytů, které mohou 
svědčit pro primární roli chronického subklinického záně-
tu a to již před vznikem poruchy glukózové tolerance (9).

SIR je především spojován s androidní obezitou a dia-
betem 2. typu. Vzhledem k významnému vlivu zevních fak-
torů mohou být symptomy onemocnění vyjádřeny různě. 
Diabetes, nejčastěji uváděn ve vztahu k SIR, nemusí po-
stihovat všechny nemocné a také u diabetiků mohou slož-
ky syndromu být zastoupeny různě (obezita v 90 %, hyper-
tenze a hypertriglyceridémie v 70 %). Vývoj SIR od obezity 
k diabetu, lépe od narození přes androidní obezitu k diabe-
tu 2. typu, lze předpokládat u více než 20 % naší populace. 
Závažným údajem pro pediatrii je to, že věk manifestace 
diabetu 2. typu a SIR výrazně klesá (6, 10, 20).

Některé klinické projevy SIR úzce souvisí se sympto-
my polycystického ovariálního syndromu (POS) s hirzu-
tismem. POS v dětském věku není častým nálezem, ale 
vzhledem k tomu, že může být důležitým údajem v rodin-
né anamnéze, je vhodné, aby byl o jeho projevech pediatr 
informován. POS je definován jako primární ovariální hy-
perandrogenémie s chronickou anovulací, poruchami cyk-
lu a často léčenou neplodností. Nejpodstatnějším faktorem 
uplatňujícím se při vzniku syndromu je IR, často spojená 
s porušenou glukózovou tolerancí nebo diabetem 2. typu 
a obezitou, která je přítomna až u 50 % žen (16–85 % žen 
s POS má nadváhu a častý androidní typ obezity), častý 
je také výskyt kardiovaskulárních komplikací. Syndrom je 
často familiární a polygenní dědičnost se jeví nejpravděpo-
dobnější (1, 4, 20).

Diagnostika SIR (4, 5, 7, 10, 11, 20)
V rodinné anamnéze pátráme po symptomech, kte-

ré jsou nejčastějším signálem IR a možného rozvoje syn-
dromu, patří mezi ně: obezita (androidního typu), kardi-
ovaskulární příhody, cévní mozkové příhody, hyperten-
ze, diabetes mellitus 2. typu, hirzutizmus, syndrom poly-
cystických ovarií, obezita s poruchami cyklu a léčenou ne-
plodností, hypotrofie plodu, fetální makrosomie. K časné 
detekci syndromu přispívají kromě údajů z rodinné ana-
mnézy také některé osobní údaje. Pátráme po intrauterin-
ní malnutrici – hypotrofii plodu, event. vyšší porodní váze, 
hypertenzi, všímáme si typu obezity. Z laboratorních vy-
šetření je důležitý záchyt hraničních a vyšších triglyceridé-
mií, sníženého HDL cholesterolu a poruch glukózové tole-
rance u obézních (patologický oGTT se nachází až u 25 % 
obézních dětí). Výsledky glykémie, inzulinémie, C pepti-
du a oGTT dovolí posoudit vyvíjející se poruchy glycido-
vého metabolizmu.

Prevence a léčba
Pokud se předpokládá, že v naší populaci se mohou pro-

jevit symptomy SIR, tedy obezita s poruchami glycidového 
metabolizmu u 30–50 % obyvatel (4, 20) a vezmeme-li v úva-

hu, že z více jak 40 % je vývoj onemocnění podmíněn gene-
ticky, pak nezbývá, než významným způsobem ovlivňovat 
faktory zevní, které se výrazně podílí na zvyšování těles-
né hmotnosti obyvatel v posledních letech. Změny v život-
ním stylu a stravování jsou nejspolehlivější a nejlacinější lé-
čebně preventivní postupy a je vhodné s nimi začít u všech 
nositelů genetické dispozice pro toto onemocnění, a to 
nejlépe od raného dětství (4). Základem všech preventiv-
ních i léčebných opatření musí být prevence obezity a ne-
bo snaha o její úpravu. Zvýšení energetického výdeje zvý-
šením fyzické aktivity a změna stravovacích návyků jsou 
hlavní předpoklady úspěšného zásahu do vývoje SIR. Vý-
sledky těchto opatření mohou být velmi dobré. Úprava die-
ty a pravidelné tělesné cvičení mohou zabránit u potencio-
nálního diabetika vznik diabetu 2. typu až v 50 % (10, 21). 
Redukce tělesné hmotnosti již o pouhých 5–10 % snižuje 
výskyt metabolických komplikací SIR, nádorů a diabetu 
až o 50 % (10, 20, 21). Zabránění vzestupu váhy v dospě-
losti může podle dnešních odhadů zabránit vzniku diabe-
tu až u 2⁄3 všech diabetiků (6). Doporučovaná dietní opat-
ření mají příznivě ovlivnit nejen tělesnou hmotnost, ale ta-
ké bránit vzniku poruch glycidového metabolizmu a dal-
ších komplikací SIR. Na vývoj kardiovaskulárních kompli-
kací a diabetu nemá nepříznivý vliv jen energeticky bohatá 
strava s vysokou glukózovou zátěží a s vysokým glykemic-
kým indexem (15, 16), ale i strava s velkým podílem nasy-
cených mastných kyselin, trans-forem nenasycených mast-
ných kyselin a také strava s nízkým obsahem balastních lá-
tek. Naopak příznivě působí strava bohatá na nenasycené 
mastné kyseliny a strava s nízkým glykemickém indexem, 
bohatá na balastní látky (6, 16). 

Významným přínosem pro posuzování kvality stravy je 
rozšíření údajů o hodnotu glykemického indexu (GI). Kon-
zumace potravin s nízkými hodnotami GI není důležitá 
jen pro diabetiky a osoby s porušenou glukózovou toleran-
cí, ale i pro prevenci obezity. Potraviny s nízkým GI potla-
čují „vlčí hlad“, a tím i větší příjem potravy a brání rozvo-
ji závažných civilizačních chorob, jako jsou diabetes mel-
litus 2. typu, kardiovaskulární a některá onkologická one-
mocnění. Číselný údaj GI se nekryje ani s množstvím sa-
charidů, ani s energetickou hodnotou potraviny, vyjadřu-
je jen účinek potraviny na zvýšení glykémie ve srovnání 
s referenční potravinou (dnes s glukózou). Doporučované 
hodnoty GI jsou pod 55 (tedy nízké GI) (15, 19).

Úspěšná léčba dětské obezity a tím i preventivní zásah 
do SIR s jeho pestrou symptomatologií a komplikacemi je 
úzce vázána na spolupráci s rodinou, event. i školou. Změ-
ny v přístupu ke správné výživě, ke změně životního stylu, 
denního režimu a k tělesné aktivitě dítěte musí být spojeny 
s výraznými změnami životního stylu celé rodiny.

Základní preventivní opatření bránící vzniku obezity 
a SIR

Eliminace sladkých nápojů, cukrovinek a bonbonů ze 
školních prodejních automatů. Vhodné je poskytovat jen 
malá občerstvení splňující nároky na zdravou výživu a zvý-
šit příjem ovoce a zeleniny.
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Častější vyšetření času rodiny na společnou konzuma-
ci doma připraveného jídla. 

Limitovat čas trávený u televize a zvýšit fyzickou akti-
vitu dítěte. 

Na školách ve větší míře podporovat tělesnou výchovu 
a stanovit striktní pravidla školního stravování.

Požadovat etikety na všechna balení rychlého občer-
stvení s údaji o energetické hodnotě potravy, glykemic-
kém indexu, obsahu nasycených mastných kyselin a event. 
i o obsahu hydrogenovaných nenasycených mastných ky-
selin. 

Podporovat tělesné aktivity dětí ve volném čase – budo-
vat sportovní zařízení, hřiště, cyklistické a pěší zóny, par-
ky a prostranství zajišťující dostečnou a bezpečnou těles-
nou aktivitu dětí.

Rodiče musí více dbát na zásady zdravé výživy při pří-
pravě jídel a vědět o celodenním příjmu potravy svých dětí. 

Rodiče se musí více podílet na organizování volného 
času dětí a zajistit dětem žádoucí zvýšení tělesné zátěže na 
úkor sedavých aktivit.

Změnit názor a pohled na tlusté dítě. Nelze pokládat 
tlusté dítě za zdravé dítě, které má předpoklady lépe se 

vyrovnat s nemocí či s případným snížením váhy v rámci 
choroby nebo potravinového nedostatku, také argument, 
že děti ze své tloušťky vyrostou, nelze přijmout.

Terapie
Hlavní podmínkou použití farmakoterapie u SIR je vy-

čerpání všech možností prevence, které samy mohou dlou-
hodobě příznivě ovlivňovat vývoj symptomů IR. Změnou 
životního stylu a vybudováním zdravých stravovacích ná-
vyků lze ovlivnit jak vývoj onemocnění, tak i potřebu far-
makoterapie. U dospělých, s rozvinutým onemocněním, je 
farmakoterapie již potřebná a zahrnuje nutnou léčbu hy-
pertenze, režimová opatření a hypolipidemika u hyperlipi-
démií, antidiabetika při prokázaném diabetu. Při endoteli-
ální dysfunkci (patologická mikroalbuminurie) je indiko-
váno podávání inhibitorů ACE (přestože hodnoty tlaku 
krevního jsou v normě) a antiagregační léčba (malé dáv-
ky kyseliny salicylové) (18). S pomocí farmakologie lze po-
čítat i při dietně neúspěšné redukci tělesné hmotnosti, kdy 
se nejčastěji používají orlistat nebo sibutramin. K ovlivně-
ní inzulinorezistence se využívají biguanidy a inzulinové 
senzitizéry (rosiglitazon, pioglitazon).
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