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OBEZITA A METABOLICKY SYNDROM
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Vyrazny podil genetickych faktori na vzniku obezity a metabolického syndromu a jejich vzajemny vztah svédci o mozné spo-
lecné patogenezi obou téchto stavi, které piredstavuji pro jedince z hlediska morbidity i mortality vyznamné nebezpeci. Obe-
zita dnes predstavuje zavazné multisystémové onemocnéni, které se v ramci syndromu inzulinové rezistence mize vyskytovat
i u déti, a to dokonce jiz v predskolnim véku. Negativni zevni faktory piispivajici ke vzniku obezity a symptomi inzulinové
rezistence jsou znamé, je proto nutné, aby se jimi zvySené zabyvali i pediatii, nebot véasna informovanost rodiny spojena
s preventivnimi opatfenimi miiZe znamenat vyznamné zkvalitnéni zivota jedince v dospélém véku.
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OBESITY AND METABOLIC SYNDROME

Genetic factors contribute significantly to the development of obesity and the metabolic syndrome and their mutual relation-
ship would suggest a possible common pathogenesis for these conditions which have a high morbidity and mortality. Obesity
is considered to be a systemic disease, which can occur within the framework of the syndrome of insulin resistance in chil-
dren, even those of pre-school age. The negative external factors contributing to the development of obesity and symptoms of
insulin resistance are well documented. It is thus necessary for paediatricians to deal actively with them because significant
improvements in a patient’s adult life can be attained if the family has been well-informed in the early stages of the condition

and preventive measurements have been taken.
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Obezita

Obezita je nejCastéjsi metabolické onemocnéni, které
trapi nejen dospélé, ale v narustajici mife i déti. Hranici Za-
douci hmotnosti dnes piekracuje vice jak 50 % dospélé po-
pulace a zfetelnou obezitou v Ceské republice trpi vice jak
20 % obyvatel (8, 17, 20). U déti presn€jsi udaje chybi, zfej-
mé se vyskyt obezity a nadvahy ve vyspélych zemich pohy-
buje mezi 5-30% (20, 23), v Némecku uvadi v predskolnim
véku obezitu u 10 % a nadvahu u 22 % déti (10). V Ceské re-
publice byla v roce 2000 ve véku 7-11 roka zjiSténa obezi-
tau 6% chlapct a 5,6 % divek (12). Vyskyt obezity se zvy-
Suje v populaci kazdych 10 let o 10-40 % a u déti za posled-
nich 10-25 let je jeji vyskyt témér trojnasobny (8, 10, 20).
Problematikou obezity je nutno se zabyvat nejen pro jeji tr-
valy narust, ale predevSim pro jeji ¢etné komplikace, kte-
ré zpusobuji ¢astéjsSi nemocnost, invaliditu a zvySuji umrt-
nost obéznich.

Diagnozu obezity nestanovujeme jen podle hmotnos-
ti, ale pro jeji posouzeni predev§im pouzivame BMI (bo-
dy mass index). Hodnoceni samotného BMI (kg/m?), jak
se provadi u dospélych, u déti pouzit nelze, nebot BMI se
vyrazné méni s vékem. K hodnoceni hmotnosti déti pou-
Zivame percentilovy graf BMI dle Blahy a Vignerové, kdyz
90. - 97. percentil BMI predstavuje nadmérnou hmotnost
a BMI nad 97. percentilem obezitu, z grafu lze ur€it i stu-
pen obezity (2).

Priciny obezity

Vznik obezity u déti je podminén asi ze 40% geneticky
a ze 60 % plisobenim negativnich vlivli zevniho prostredi.
Pfi urCovani télesného sloZeni se podil genetickych fakto-
ru zvySuje az na 50 % (7).

Vrozena predispozice k obezité je podminéna interakci
dnes jiZ znamych asi 250 gent s perinatalnimi faktory,
k nimz lze fadit obezitu matky, prenatalni prekrmovani

plodu, vyss§i porodni hmotnost plodu, ale i podvyzZivu plo-
du v uréitém stadiu vyvoje, ktera mize indukovat metabo-
lické zmény rezultujici v obezitu. Z tohoto pohledu Ize fici,
Ze prevence obezity mliZe zacit jiZ velmi brzy - pfed kon-
cepci, v pribéhu t€hotenstvi anebo postnatalné, kdyz koje-
né dité je méné Casto ohroZeno obezitou nez dit€ uméle zi-
vené (5). Ze zevnich faktort se nejvice uplatiiuje pfi vzniku
obezity konzumace jidel s vé€tSi energetickou hodnotou, se-
davy zpisob Zivota a v posledni dobé zna¢n€ omezena in-
tenzivnéjsi fyzicka aktivita déti. Velmi negativné se prede-
v§im uplatiuje televize, pocitac, internet a videohry, které
zabiraji americkym détem, a jinak tomu nebude ani u nés,
v praméru 75 % volného asu. Uméra, ¢im vice televize,
tim mén€ pohybu a tim vice obezity, je zfejma. Sledovani
televize nejen omezuje t€lesnou aktivitu déti, ale vede také
ke zvySovani pfijmu energie, nebotf mlsani je béZznym do-
plikem této ,Cinnosti“. Kazda hodina sledovani televize
denn€ zvysSuje riziko obezity o 12 %. Televize navic vysta-
vuje déti reklamam, které jsou z hlediska racionalni vyZivy
ne vZdy nejvhodnéjsi (5). Vyznamnym faktorem vedoucim
ke snizeni fyzické aktivity déti a mladeze je také maly za-
jem §kol a predevsim rodin o organizaci volného ¢asu dé-
ti a o zvysovani jejich fyzické zdatnosti. Casto chybi také
vhodné podminky pro mimoskolni télesnou aktivitu (hfis-
t€, cyklistické stezky atd.).

Vliv stravy na vznik obezity nespociva jen v jeji ener-
getické hodnot€, ale vyznamnou roli sehrava také kvalita
a slozeni potravin a jejich kuchynské zpracovani. Na zvy-
Seni energetického pfijmu se vyrazné uplatiuje spotieba
sladkych napojt (u americké mladeze v letech 1965-1996
se zvysil prijem ,,soft drinkd“ témér 3krat) a rychlého ob-
¢erstveni, cozZ je vétSinou spojeno se zvySenym pfijmem sa-
charidii a zivo¢iSnych tukii. Pokud bychom uvaZzovali jen
o pozitivni energetické bilanci predstavované jednim slad-
kym napojem, tj. asi 120 kcal (500 kJ)/den, znamena to
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béhem 10 let produkci 50kg télesné hmoty (5). Zmény ve
stravovacich navycich déti a mladeze, predstavujici v dnes-
ni dobé predevsim zvySeny pfijem potravin s vysokou ener-
getickou hodnotou, vysokym glykemickym indexem a s vy-
sokym obsahem nasycenych mastnych kyselin nebo hydro-
genovanych nenasycenych mastnych kyselin, vyrazné pfi-
spivaji k epidemickému vyskytu obezity a k CasnéjSimu vy-
skytu symptomli metabolického syndromu, ktery jiz roz-
hodné nepatfiik chorobam jen dospélého véku nebo dokon-
ce starych lidi. Navrhované zmény ve stravovani Skolaka,
doporucujici zvyseni spotieby ovoce a zeleniny, jsou stale
neakceptované, nebot porcim a cené rychlého obcCerstveni
nemuze zelenina a ovoce zatim konkurovat.

Vliv slozek potravy na vznik obezity

Pfi vzniku obezity hraje vyznamnou roli predev§im
energeticka denzita (kJ/kg) a sytici schopnost potravin.
Potraviny s nizsi energetickou denzitou a dobrou sytici
schopnosti energeticky pfijem jedince sniZuji a k obezité
nevedou, dokonce bez ohledu na obsah tukt (5). Uloha sa-
motného tuku pri détské obezité bude ziejmé vice spoci-
vat v jeho vlivu na morbiditu nez na vznik obezity, i kdyz
vysokou energetickou denzitu tuku pii malé sytici schop-
nosti nelze pominout (5, 7). Tuky maji organizmu pfede-
v§im zajistit esencialni mastné kyseliny, které jsou nejvice
obsazeny v tucich rostlinného pivodu. Vysoky pfijem sa-
turovanych mastnych kyselin obsazenych v ZivoCisném tu-
ku je nezadouci, nebof aterogenni a trombogenni u¢inek
nasycenych mastnych kyselin je vyznamny rizikovy faktor
pro vznik kardiovaskularnich onemocnéni, poruch gluko-
zové tolerance a pro vznik diabetu 2. typu. Stejné negativ-
né pusobi i nenasycené mastné kyseliny obsahujici trans-
-dvojné vazby, které vznikaji pfi ztuzZovani (hydrogena-
ci) rostlinych tukd, v men§im mnoZstvi jsou také v mléce
a masle, hovézim a skopovém mase a v nékterych rostlin-
nych tucich (3, 5, 6, 16, 20). Negativni u¢inek trans-forem
je dokonce silnéjsi, nebot kromé zvySeni LDL cholestero-
lu zvysuji triacylglycerol a snizuji HDL cholesterol (13),
proto tukovy priamysl zménil technologii ztuzovani tuka
a jiz vyrazné€ obsah trans-kyselin ve svych vyrobcich sni-
Zil. Protektivni (antiaterogenni a antitrombogenni) ptiso-
beni nenasycenych mastnych kyselin, obsaZenych pfede-
v§im v rostlinych olejich, rybim tuku a v bilém mase, je da-
vodem proc¢ racionalni vyziva je predevS§im spojena s pou-
Zivanim olejii a mékkych margarind (3).

Sacharidy, jejichz konzumace se pfedevSim zvySila
v souvislosti s omezovanim tukd v potrave, zvysuji svym
vysokym glykemickym indexem postprandialni glykémii
a vyvolanymi hormonalnimi zménami i zvySeni pocitu
hladu, coz mlzZe vést k prejidani a obezité (5, 15). Samot-
né sacharidy podstatnou roli pfi rozvoji obezity hrat ne-
budou, nebot preména na tuk je malo u¢inna a teprve pri
dlouhodobé excesivni konzumaci sacharidii dochazi k je-
jich pfeméné na tuk (7, 8).

Bilkoviny pro svoji nejvyssi sytici schopnost a nevy-
znamnou metabolickou roli jako zdroje energie, se na vzni-
ku obezity prili§ neuplatnuji. Na jejich zvySeny pfivod or-

ganizmus reaguje zvySenou oxidaci a jejich kapacita ukla-
dani v téle je omezena. U déti vS§ak nékteré studie ukazuji
na mozny vztah mezi zvySenym piivodem bilkovin v dét-
stvi a rozvojem otylosti v dospélosti (7, 8).

Vliv rodiny na stravovaci navyky déti

Rodinné zvyklosti a prostiedi vyznamné ovliviuji
vznik obezity. ZvySujici se konzumace jidel mimo rodi-
nu (restaurace, zafizeni rychlého obcCerstveni) je spojena
s prijmem stravy o vétsi energetické hodnot€ a pfispiva ke
vzniku obezity. Doma pripravené jidlo, spole¢né€ konzumo-
vané Cleny rodiny, predstavuje nejen zkvalitnéni diety, ale
i vétsi prijem ovoce a zeleniny a Cast&jsi zamySleni nad pfi-
pravou jidla a skladbou stravy. Spole¢né traveny ¢as rodi-
ny se projevi také vétsi ucasti ¢lend rodiny pii organizaci
t€lesnych aktivit déti, pfizniv€ plisobi na stravovaci navy-
ky déti a omezuje také jejich Cas traveny u televizora. Dé-
ti trpici nezajmem rodi¢d a déti zanedbavané Castéji zvy-
Suji pfijem potravy pod vlivem deprese, a proto jsou i vice
ohrozeny obezitou.

Nepriznivé nasledky obezity u déti

Pod pojmem obezita je nutno si dnes predstavit multi-
systémové onemocnéni s devastujicimi nasledky, jako jsou
napi. hypertenze, dyslipidémie, chronické zanéty, zvyse-
na krevni srazlivost, endotelialni dysfunkce a hyperinzuli-
némie, které prinaseji fadu komplikaci a nepfiznivych na-
sledkt. V psychosocialni oblasti podléha obézni dité Casté-
ji depresim, pro sviij vzhled a neobratnost se vyhyba kolek-
tivnim hram se svymi vrstevniky. Obezita miZe byt i zakla-
dem pro pozdéjsi vznik poruch pfijmu potravy, jako jsou
mentalni anorexie a bulimie. Pro intoleranci télesné nama-
hy se obézni dité vyhyba fyzické aktivité a st€Zuje si na po-
city dusnosti. Castéji se u obéznich vyskytuje spankova ap-
noe. V oblasti gastrointestinalniho traktu jsou Castéji zjis-
tény zluénikové kameny a steatdza jater. Na nadmérné za-
t€Zovanych koncetinach dochazi k osovym odchylkam
a k predCasnému vyvoji artrotickych zmén, tvori se vari-
xy. Zmény krevnich lipidli, koagulopatie, endotelialni dys-
funkce a hypertenze jsou nejcastéjsi pri¢inou kardiovasku-
larnich onemocnéni. Uzky vztah ma také obezita k syndro-
mu polycystickych ovarii, pfed¢asné puberté nebo k hypo-
gonadizmu u chlapcti. Zavaznym problémem détské obe-
zity je jeji vztah k metabolickému syndromu, jehoZ vyskyt
se nebezpecné posouva k mladSim ro¢nikim a dnes je zjis-
fovan i u déti mladsich péti let. Obezita, heredita a Zivotni
styl tvofi komplexni interakci, jejimz vysledkem muiZe byt
metabolicky syndrom s poruchami glycidového metabo-
lizmu, v nékterych populacich adolescentii tvori diabetes
mellitus 2. typu jiZ polovinu novych pripada diabetu (5).

Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom (MS) byl definovan v roce 1988
Reavenem, ktery jej oznacil jako hormonalné-metabolic-
ky syndrom X se symptomy inzulinové rezistence (IR), hy-
perinzulinizmu, hypertenze a s laboratorné¢ prokazanou
vys$$i hodnotou lipoproteinti VLDL a niZsi hodnotou HDL
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cholesterolu (4). V roce 1993 Reaven definici MS revidoval

a mezi charakteristické symptomy se fadi (20):

1. inzulinorezistence

2. pomérné pevné sdruzené nalezy - hypertenze, hyper-
triglyceridémie a diabetes mellitus 2. typu, ve voln€;jsi
vazbé jsou mikrovaskularni angina, poruchy koagula-
ce a fibrinolyzy a v jesté volnéjsi vazbé jsou ischemic-
ka choroba srde¢ni a androidni obezita.

Hrnéiarem popsany syndrom 5 H sice neodpovida uve-
dené Reavenové definici MS, ale také zahrnuje rizika spo-
jena s IR a rozsifuje tak pohled na problematiku IR (4,
11). Mezi symptomy syndromu oznaceného péti H patii:
hyperinzulinizmus, hyperglykémie, hyperlipoproteinémie
s androidni obezitou, hypertenze a benigni hirzutizmus se
syndromem polycystickych ovarii. Syndrom se postupné
rozrustal o dalsi klinické a biochemické projevy, jako jsou
hyperurikémie, hyperviskozita krve, hyperkoagulabilita
a Ize sem zaradit i mirnou hyperhomocysteinémii. Dnes
jiz k syndromu fadime Sirokou §kalu projevt, bylo jich po-
psano vice jak 50 (22) a mezi pouZivanymi nazvy prevlada
a zfejmé i nejlépe onemocnéni vystihuje nazev syndrom in-
zulinové rezistence (SIR) (20, 18).

Etiopatogeneze SIR je heterogenni, i kdyz klinické pro-
jevy jsou Casto analogické. Neni pochyb, Ze manifestace
SIR je podminéna geneticky, kdyZ faktory zevniho prostre-
di vyznamné€ modifikuji intenzitu projevi jednotlivych
slozek syndromu. Geneticka podminénost vzniku syndro-
mu se udava kolem 40 %, Reaven uvadi genetickou podmi-
nénost inzulinorezistence dokonce ze 66 % (20). Rozvoj
jednotlivych slozek SIR vyrazné modifikuje Zivotni styl
a u mensSi ¢asti populace mohou dokonce i vyznamné pre-
vladat vlivy prostiedi. Vyvoj SIR od obezity az k diabetu
2. typu je cesta, jejiz cil a rychlost jeho dosazeni jsou vy-
znamné ovliviiovany, zvlasté na zacatku, zevnimi faktory.
Ve fazi poruchy glycidového metabolizmu a pfi vzniku dia-
betu 2. typu se vliv prostfedi jiZ vyznamné sniZuje a pfeva-
Zuji vlivy genetické. Projevy SIR v nasi populaci 1ze pred-
pokladat u 30 az 50 % obyvatel (4, 20). Pokud soucasny vy-
voj narlstu obéznich osob a diabetikli bude pokracovat,
1ze pfedpokladat, Ze v roce 2010 se pocCet diabetikii na své-
t€ zvysi oproti roku 1997 ze 124 miliont, na 221 miliont
a to vSe bude platit i pro obezitu a dalSi projevy SIR (4).
Statistiky WHO dokonce predpokladaji, ze v roce 2025 bu-
de na svété jiz kolem 300 milion dospélych diabetikli pre-
vazné s diabetem 2. typu (16).

Vzhledem ke genetické ucasti na projevech SIR 1ze oce-
kavat, Ze u potomka jednoho diabetického rodice s diabe-
tem 2. typu je pravdépodobnost vyskytu diabetu 2. typu az
30-50% (6, 20), obézni jedinec s familiarni zatézi diabe-
tem 2. typu ziska v pribéhu Zivota diabetes dokonce s prav-
dépodobnosti 60-70 % (6). Inzulinova rezistence se zvysu-
je s nartistem obezity a je Castéji spojena s obezitou andro-
idni, pfi niZ se zvySuje predevsim obsah visceralniho tuku.
V poslednich letech se v otazce vztahu obezita - diabetes
vynofuji nékteré sporné otazky tykajici se priCiny a nasled-
ku, pres vSechny nejasnosti v§ak nelze popfit, Ze pokles

hmotnosti vyrazné€ snizuje IR, kardiovaskularni mortali-
tu a vyskyt diabetu, nadort a z téchto zkusenosti zatim vy-
chazi i naSe preventivni a 1écebné postupy (10, 20, 21).

Inzulinova rezistence s poruchou funkce beta bunék
pankreatu predchazi diabetu asi o 10 rokl a vyviji se vel-
mi diskrétné a sniZujici se vék vyskytu projevi SIR dava tu-
§it, Ze zacatek onemocnéni se bude stale Castéji posunovat
k détskému véku. Na obtiZe pii detekci zacatku projevi syn-
dromu napf. ukazuji vysledky sledovani probandu s projevy
obezity a s lehce zvySenou glykémii, vySetfovanych ve stadiu
normalni glukozové tolerance, ktefi jiz v této fazi méli dis-
krétni projevy syndromu - vyss§i hodnoty bazalni a dvouho-
dinové glykémie, byli inzulinorezistentnéjsi a méli sniZzenou
Casnou fazi sekrece inzulinu pii oGTT (9).

Typické prvky SIR, jejichz interakci se zvySuje riziko
rozvoje aterosklerdzy s fadou komplikaci, uvadi schéma,
dosud neni zcela jasné, zda ateroskleroza je vysledkem pfi-
mého vlivu inzulinu, nebo se na jejim vzniku podileji jed-
notlivé abnormality SIR (18):

inzulinova rezistence
hyperinzulinémie
(zvySend koncentrace proinzulinu a C-peptidu)

centralni (andrmdpl) dyslipoproteinémie
obezita
zména slozeni
mastnych ——
kyselin v lipidech

~— hyperurikémie

faktory tukové tkdné
ovliviujici ——
inzulinové receptory

-4— hypertenze

porucha tolerance

glukézy, DM 2. typu -¢— endotelidlni dysfunkce

poruchy koagulace
a fibrinolyzy

zangt —»  §y

akcelerovand ateroskleréza

Projevy a laboratorni abnormality SIR

SIR se vyznacuje fadou klinickych projevi a labora-
tornich odchylek. Ke standardnim projeviim, jimiZz je syn-
drom definovan, 1ze pripojit nékteré dalsi, které pomahaji
pri jeho diagnostice. Z laboratornich nalezl je to hyperu-
rikémie, jejiZ zjisténi je pro poznani syndromu vyznamné,
také vyssi hodnoty ferritinu mohou byt dalezitym marke-
rem (20). Poruchy tukového metabolizmu jsou u SIR cha-
rakterizovany vysokou triglyceridémii, zvySenymi hod-
notami lipoproteintt VLDL, nizkym HDL cholesterolem
a pritomnosti malych denznich LDL castic. Zjistény byly
také zmény ve sloZeni mastnych kyselin v sérovych a tka-
novych lipidech (18). ZvySené hodnoty triacylglycerolu
a nizs§i hodnoty HDL cholesterolu mohou byt znamkou
velmi ¢asnou a u potomkl diabetikli a obéznich se s ni-
mi setkavame cCasto jiZ v dospivani. Za Casnou, ale také
nejlevnéjsi a nejdostupnéjsi detekci SIR 1ze povazZovat vy-
Setieni triacylglycerolu, jehoz hladina dobfe koreluje s hy-
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perinzulinémii (20). Z faktor® ovliviujicich hemokoagula-
ci ma vztah k hyperinzulinémii zvySeni inhibitoru plazmi-
nogenového aktivatoru PAI-1 (9, 20). Osoby se SIR, které
konvertuji k poruse glukézové tolerance a diabetu, mohou
mit také zvySené hodnoty CRP a leukocyti, které mohou
svédcCit pro primarni roli chronického subklinického zané-
tu a to jiz pred vznikem poruchy glukozové tolerance (9).

SIR je predevsim spojovan s androidni obezitou a dia-
betem 2. typu. Vzhledem k vyznamnému vlivu zevnich fak-
torti mohou byt symptomy onemocnéni vyjadieny rtzné.
Diabetes, nejcastéji uvadén ve vztahu k SIR, nemusi po-
stihovat vSechny nemocné a také u diabetiki mohou sloz-
ky syndromu byt zastoupeny rizn€ (obezita v 90 %, hyper-
tenze a hypertriglyceridémie v 70 %). Vyvoj SIR od obezity
k diabetu, 1épe od narozeni pres androidni obezitu k diabe-
tu 2. typu, lze predpokladat u vice nez 20 % nasi populace.
Zavaznym udajem pro pediatrii je to, Ze vék manifestace
diabetu 2. typu a SIR vyrazné klesa (6, 10, 20).

Ne¢které klinické projevy SIR tizce souvisi se sympto-
my polycystického ovarialniho syndromu (POS) s hirzu-
tismem. POS v détském véku neni Castym nalezem, ale
vzhledem k tomu, Ze maze byt dllezZitym udajem v rodin-
né anamnéze, je vhodné, aby byl o jeho projevech pediatr
informovan. POS je definovan jako primarni ovarialni hy-
perandrogenémie s chronickou anovulaci, poruchami cyk-
lu a Casto 1éCenou neplodnosti. NejpodstatnéjSim faktorem
uplatnujicim se pfi vzniku syndromu je IR, ¢asto spojena
s porusenou glukézovou toleranci nebo diabetem 2. typu
a obezitou, ktera je pfitomna az u 50% Zen (16-85% zZen
s POS ma nadvahu a Casty androidni typ obezity), Casty
je také vyskyt kardiovaskularnich komplikaci. Syndrom je
Casto familiarni a polygenni dédi¢nost se jevi nejpravdépo-
dobnéjsi (1, 4, 20).

Diagnostika SIR (4, 5, 7, 10, 11, 20)

V rodinné anamnéze patrame po symptomech, kte-
ré jsou nejéastéjSim signalem IR a mozného rozvoje syn-
dromu, patfi mezi né: obezita (androidniho typu), kardi-
ovaskularni pfihody, cévni mozkové prihody, hyperten-
ze, diabetes mellitus 2. typu, hirzutizmus, syndrom poly-
cystickych ovarii, obezita s poruchami cyklu a 1é¢enou ne-
plodnosti, hypotrofie plodu, fetalni makrosomie. K ¢asné
detekci syndromu pfispivaji kromé udaji z rodinné ana-
mnézy také nékteré osobni udaje. Patrame po intrauterin-
ni malnutrici - hypotrofii plodu, event. vyssi porodni vaze,
hypertenzi, vSimame si typu obezity. Z laboratornich vy-
Setieni je dilezity zachyt hrani¢nich a vysSich triglyceridé-
mii, snizeného HDL cholesterolu a poruch glukézové tole-
rance u obéznich (patologicky oGTT se nachazi azu 25%
obéznich déti). Vysledky glykémie, inzulinémie, C pepti-
du a oGTT dovoli posoudit vyvijejici se poruchy glycido-
vého metabolizmu.

Prevence a lécbha

Pokud se predpoklada, Ze v nasi populaci se mohou pro-
jevit symptomy SIR, tedy obezita s poruchami glycidového
metabolizmu u 30-50 % obyvatel (4, 20) a vezmeme-li v uva-

hu, Ze z vice jak 40 % je vyvoj onemocnéni podminén gene-
ticky, pak nezbyva, nez vyznamnym zplisobem ovliviiovat
faktory zevni, které se vyrazné€ podili na zvySovani téles-
né hmotnosti obyvatel v poslednich letech. Zmény v Zivot-
nim stylu a stravovani jsou nejspolehlivéjsi a nejlacing€jsi 1é-
¢ebné preventivni postupy a je vhodné s nimi zacit u vSech
nositeltl genetické dispozice pro toto onemocnéni, a to
nejlépe od raného détstvi (4). Zakladem vSech preventiv-
nich i 1é¢ebnych opatieni musi byt prevence obezity a ne-
bo snaha o jeji upravu. Zvyseni energetického vydeje zvy-
Senim fyzické aktivity a zména stravovacich navykd jsou
hlavni pfedpoklady uspéSného zasahu do vyvoje SIR. Vy-
sledky téchto opatfeni mohou byt velmi dobré. Uprava die-
ty a pravidelné télesné cviceni mohou zabranit u potencio-
nalniho diabetika vznik diabetu 2. typu az v 50 % (10, 21).
Redukce t€lesné hmotnosti jiZ o pouhych 5-10% snizuje
vyskyt metabolickych komplikaci SIR, nadort a diabetu
az 0 50% (10, 20, 21). Zabranéni vzestupu vahy v dospé-
losti maze podle dneSnich odhadl zabranit vzniku diabe-
tu aZ u %5 vSech diabetikti (6). Doporucovana dietni opat-
feni maji pfiznivé ovlivnit nejen télesnou hmotnost, ale ta-
ké branit vzniku poruch glycidového metabolizmu a dal-
Sich komplikaci SIR. Na vyvoj kardiovaskularnich kompli-
kaci a diabetu nema nepfiznivy vliv jen energeticky bohata
strava s vysokou glukézovou zatézi a s vysokym glykemic-
kym indexem (15, 16), ale i strava s velkym podilem nasy-
cenych mastnych kyselin, trans-forem nenasycenych mast-
nych kyselin a také strava s nizkym obsahem balastnich 1a-
tek. Naopak priznivé plisobi strava bohata na nenasycené
mastné kyseliny a strava s nizkym glykemickém indexem,
bohata na balastni latky (6, 16).

Vyznamnym piinosem pro posuzovani kvality stravy je
roz$ifeni udaji o hodnotu glykemického indexu (GI). Kon-
zumace potravin s nizkymi hodnotami GI neni dllezita
jen pro diabetiky a osoby s porusenou glukozovou toleran-
ci, ale i pro prevenci obezity. Potraviny s nizkym GI potla-
Cuji ,vI¢i hlad®, a tim i vétSi pfijem potravy a brani rozvo-
ji zavaznych civilizaCnich chorob, jako jsou diabetes mel-
litus 2. typu, kardiovaskularni a néktera onkologicka one-
mocnéni. Ciselny udaj GI se nekryje ani s mnoZstvim sa-
charidt, ani s energetickou hodnotou potraviny, vyjadiu-
je jen ucinek potraviny na zvySeni glykémie ve srovnani
s referenéni potravinou (dnes s glukdézou). Doporucované
hodnoty GI jsou pod 55 (tedy nizké GI) (15, 19).

Uspésna 1é¢ba détské obezity a tim i preventivni zasah
do SIR s jeho pestrou symptomatologii a komplikacemi je
uzce vazana na spolupraci s rodinou, event. i §kolou. Zmé-
ny v pfistupu ke spravné vyziveé, ke zméné Zivotniho stylu,
denniho rezimu a k t€lesné aktivité dit€te musi byt spojeny
s vyraznymi zménami Zivotniho stylu celé rodiny.

Zakladni preventivni opatieni branici vzniku obezity
a SIR

Eliminace sladkych napojt, cukrovinek a bonboni ze
skolnich prodejnich automatti. Vhodné je poskytovat jen
mala obCerstveni splnujici naroky na zdravou vyZivu a zvy-
§it prijem ovoce a zeleniny.
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Castgjsi vyseteni ¢asu rodiny na spoleénou konzuma-
ci doma pripraveného jidla.

Limitovat Cas traveny u televize a zvysit fyzickou akti-
vitu ditéte.

Na skolach ve vétsi mife podporovat télesnou vychovu
a stanovit striktni pravidla skolniho stravovani.

Pozadovat etikety na vSechna baleni rychlého obcer-
stveni s udaji o energetické hodnoté potravy, glykemic-
kém indexu, obsahu nasycenych mastnych kyselin a event.
i o obsahu hydrogenovanych nenasycenych mastnych ky-
selin.

Podporovat télesné aktivity déti ve volném Case - budo-
vat sportovni zafizeni, hristé, cyklistické a pési zény, par-
ky a prostranstvi zajiStujici doste¢nou a bezpecnou téles-
nou aktivitu déti.

Rodice musi vice dbat na zasady zdravé vyzivy pfi pri-
pravé jidel a védét o celodennim pfijmu potravy svych déti.

Rodi¢e se musi vice podilet na organizovani volného
Casu déti a zajistit détem Zadouci zvySeni télesné zatéze na
ukor sedavych aktivit.

Zménit nazor a pohled na tlusté dit€. Nelze pokladat
tlusté dit€ za zdravé dité, které ma predpoklady lépe se
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