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Obezita v detskom a adolescentnom veku
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Obezita patri medzi najcastejsie metabolické ochorenia. Komplikacie, ktoré ju sprevadzaju, vyznamne ovplyviuju prognoézu dietata.
Uz v detskom veku sa stretavame s poruchami metabolizmu lipidov, cukrov, ale aj s orgdnovym poskodenim. Ciefom komplexnej liecby
je nielen stabilizacia telesnej hmotnosti, ale predovsetkym eliminovat riziko vzniku kardiovaskularnych ochoreni v dospelom veku.
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Obesity in children and adolescents

Obesity is the most common metabolic disorder. Its accompanied complications affect the prognosis of the child. We might detect of
glucose and lipid metabolism as well as organ damage already in children. The aim of treatment is not only a stabilization of body weight
but mainly to eliminate the risk of cardiovascular disease in adulthood.
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Obezita je definovana ako nadbytok tuko-
vého tkaniva v organizme vo vztahu k ostatnym
tkanivam (1). Na hodnotenie stavu vyzivy sa pou-
Ziva index telesnej hmotnosti — Body Mass Index
(BMI). Pomocou percentilovych grafov a tabuliek
sa urcuju jeho priemerné hodnoty a skére smero-
dajnej odchylky pre jednotlivé pohlavie a vek (2).
Dieta je obézne, ak je jeho BMI nad 97. percentil
pre dany vek a pohlavie, ¢o su 2 skére smerodajnej
odchylky. Deti s BMI medzi 90. a 97. percentilom
pre dany vek a pohlavie maju nadhmotnost (2, 3).

Celosvetovo viac ako 22 miliénov deti do 5
rokov a 155 milionov deti v skolskom veku trpi
nadhmotnostou a obezitou. Vyskyt nadhmot-
nosti a obezity u deti a adolescentov v strednej
Eurdpe predstavuje podla publikovanych dat
menej ako 20 % populécie (4, 5, 6).

Podla etiolégie rozozndvame endogénnu
a exogénnu obezitu (7). Na vzniku endogénnej
(sekundarnej) obezity sa mdzu podielat stavy, ked
dochddza k nadmernej alebo nedostatocnej se-
krécii hormdnov, pri uZivani niektorych lieciv ale
aj pri geneticky podmienenych ochoreniach (8).
Z endokrinnych ochorent sa obezitou manifestuje
hypotyredza, nadmerna sekrécia glukokortikoidov
anizka produkcia rastového hormoénu. Obezita mo-
Ze vzniknUt tiez pri dihodobom podavani glukokor-
tikoidov, liecbe sedativami, neuroleptikami, antihis-
taminikami a antiepileptikami (8). Torpidna detska
obezita mdZe byt prejavom geneticky podmiene-
nych syndromov, ktoré su ¢asto sprevadzané zme-
namirastu, nastupom puberty, psychomotorickou
retardaciou a poruchami zmyslovych organov, ¢o
este zvysuje zavaznost dosledkov poruchy. Medzi
najcastejsie genetické priciny patrf Praderov-Williho

syndrém, Bardetov-Biedlov syndrém a Alstromov
syndrom (9). K o nieco zriedkavejsim pricindm obe-
zity patri porucha leptin-melanokortinovej kaskady,
ktord je lokalizovana v hypotalame. Mutacia génov
na ktorejkolvek Urovni tejto regulacie spdsobuje
vcasne sa manifestujlcu, rézne zavaznu obezitu
s monogénovou dedi¢nostou bez vyznamného
podielu faktorov vonkajsieho prostredia alebo
inych génov (10, 11, 12).

Exogénna obezita sa definuje ako nadbytok
tukového tkaniva v organizme, vo vztahu k ostat-
nym tkanivdm v organizme, pricom tento stav
nemozno zaradit do symptomatoldgie Ziadneho
zndmeho ochorenia a syndrému. Vznikd ako nepo-
mer medzi energetickym prijmom a vydajom v ne-
prospech energetického vydaja za Ucasti faktorov
vonkajsieho prostredia a genetickych predispozicif.
Zvysujlca sa prevalencia obezity je sprevadzana
i Castejsim vyskytom komplikacif (3, 13).

Inzulinova rezistencia

Inzulin a znizend biologickd odpoved na jeho
normalne cirkulujuice hladiny, ¢ize inzulinova rezis-
tencia (IR) na Urovni periférnych tkaniv, zohravaju
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klticovu Ulohu v etiopatogenéze komplikacif obezity
(14). Jgj pritomnost sa hodnoti na zdklade tzv. HOMA
indexu. Nie je vsak jednotny nazor o tom, aké hod-
noty indexu sa maju povaZovat za patologické pre
detsku populaciu (15, 16). Niektorf autori hodnotia
pritomnost inzulinovej rezistencie ak je HOMA index
nad 2 (15),iné ak je vyssi ako 2,5 (16), kym iné prace
poukazuju na pritomnost IR dokonca az pri hod-
note HOMA indexu nad 3,16 (17, 18). Tieto rozdiely
mbzu aspon Ciastocne suvisiet so skutonostou, ze
v obdobi fyziologického pohlavného vyzrievania je
organizmus dietata prirodzene rezistentny na ucinok
inzulinu (17, 19). Pritomnost IR prispieva ku vzniku
viacerych dalsich patologickych zmien v organizme,
v¢ftane arteridlnej hypertenzie, organovych kompli-
kacif, zmien v lipidovom a sacharidovom metabo-
lizme. Prevalencia hrani¢nej glykémie u obéznych
deti nalacno je relativne nizka. Omnoho castejsim
ndlezom u nich je porucha glukézovej tolerancie, vy-
skytuje sa u 10— 20 % obéznych deti (20). Vy3etrenie
glykémie nala¢no nie je teda dostato¢né na odha-
lenie zmien v metabolizme sacharidov, vhodnejsi
je ordlny glukdzotoleran¢ny test s vysetrenim kon-
centracie inzulinu pocas celého testu. Ten by malo

Tabulka. |DF kritérid na diagnostiku metabolického syndrému u deti (4, 25)

vek pacienta

10 — 16 rokov

muzi 4 ita— 4 - i
hlavné kritérium " centrélna ob_ezna SDS obvod pésa > 90-ty percentil pre
Zeny vek a pohlavie
triacylglyceroly (mmol/l) >17
muzi
HDL cholesterol (mmol/l) — <1,03
Zeny

hypertenzia

> 130/85 mmHg

glykémia nala¢no (mmol/I) >56

diabetes mellitus typ 2 lieceny

diagndza stanovena ak:

je pritomna centrédlna obezita a aspon 2 dalie znaky
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podstupit kazdé dieta s inzulinovou rezistenciou,
i s pritomnostou inych rizikovych faktorov a pozi-
tivnou rodinnou anamnézou, realizacia testu by
mala byt podla platnych WHO kritérif (20). Obezita
u detfje asociovand s rozne zavaznou dyslipoprotei-
némiou v zavislosti od veku a pohlavia probandov
(21). Typicky je vzostup hladiny TAG a nizka HDL
frakcia cholesterolu. Hladinu TAG je zd6raznhovana
ako prediktivny faktor poruchy glukézovej tolerancie
pri dihodobom sledovani obéznych deti (22, 23).

Metabolicky syndrom

Porucha glukézovej tolerancie, diabetes mel-
litus typ 2 a dyslipoproteinémia su spolu s obe-
zitou a arteridlnou hypertenziou hlavnymi kom-
ponentami metabolického syndromu (MS) (4, 25).
Z&vaznost MS spociva v tom, Ze stcasny vyskyt jeho
jednotlivych komponentov urychluje riziko procesu
aterogenézy, pricom kombindcia nahromadenych
rizikovych faktorov sa nescitava, ale dokonca znaso-
buje (24).V roku 2007 Medzindrodné diabetologicka
federacia (International Diabetes Federation — IDF)
odporucila kritéria pre detskych pacientov vo veku
od 10do 16 rokov s cielom ujednotit diagnostiku MS
aposkytnut tak redlny pohlad na jeho vyskyt (4, 25).
U detf starsich ako 16 rokov spolo¢nost odporuca
stanovovat MS podla kritérif platnych pre dospelu
populdciu. U deti mladsich ako 10 rokov sa podla
tejto spolo¢nosti MS ako diagndéza nestanovuje (4,
25). Vyskyt patologickych zmien u deti tohto veku
vsak nie je zanedbatelny, pretoze obézne dieta ma
18-ndsobné riziko pretrvavania obezity a jej kom-
plikacii do dospelosti v porovnani so Stihlym roves-
nikom (26, 27). Uvedené kritéria sumarizuje tabulka.

V praxi sa vak odporuca povazovat ako hlavné
kritérium MS obezitu definovanu na zaklade BMI
(28) a prislusnych percentilov a tiez hodnotenie
patologickych hodnét arteridlneho tlaku podla ce-
lopopulacnych Udajov v podobe percentilovych
normogramov (28, 29, 30, 31, 32). Viyskyt jednotlivych
komponentov MS u detf sa vyvija postupne a nemu-
sia byt pritomné vietky stii¢asne. Obézne deti v urcitej
faze Zivota splfiajul kritérid na MS, neskor viak tieto
laboratérne a antropometrické charakteristiky po-
stupne vymiznu.Vek a puberta sa javia ako kauzélne
v etiopatogenéze komplikcif a vyvstava tak otdzka,
¢i je v detskej populdcii potrebné vnimat MS ako
nezavislu klinickd entitu, alebo sledovat jednotlivé
priznaky individudlne (26, 28). Okrem metabolickych
dosledkov je potrebné spomentt aj ostatné kompli-
kacie. Patrf medzi ne stukovatenie pecene, respiratné,
ortopedické a v neposlednom rade psychologické
dosledky (29). Liecba je komplexna. Jej cielom je zni-
Zenie rizika vzniku kardiovaskularnych ochorenf a dia-
betes mellitus typ 2. Dosiahnutie uvedeného efektu
vyzaduje pravidelné sledovanie antropometrickych
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parametrov, lipidového profilu, hodnét glykémie, krv-
ného tlaku a vyZivové poradenstvo prostrednictvom
dihodobej starostlivosti viacerych odbornikov — pe-
diatra prvého kontaktu, endokrinoléga, psychologa,
fyzioterapeuta (33). Je zamerana nielen na obézne
dieta, ale aj na jeho rodinu. Primarna odportcana
intervencia spociva v zmene Zivotného $tylu v¢itane
racionalneho stravovania, aktivneho denného rezimu
avhodnej fyzickej aktivity. Prilie¢be detskych pacien-
tov je vsak nevyhnutné reSpektovat vyvoj a rast. Za
prvotny ciel sa povazuje udrzanie telesnej hmotnost,
detom mladsim ako 7 rokov Zivota neodporti¢ame
redukovat telesnd hmotnost. U pacientoy, ktorf su
starsf ako tento vek, je snaha redukovat telesnd hmot-
nost maximalne o 10 % v priebehu 6 — 12 mesiacov
liecby. K obéznym pacientov, u ktorych sa uzavreli
rastové Strbiny, pristupujeme ako k pacientom do-
spelého veku (34).
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