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Souhrn

Křenek Malíková J, Čepová J, Doušová T, Durilová M, Konopásek P, Šumník Z, Lebl J. Kardiovaskulární a meta-
bolické komplikace obezity u dětí 
Obezita je velmi závažné chronické onemocnění s akumulací tělesného tuku. Strukturální a buněčné změny tukové 
tkáně při obezitě ovlivňují její sekreční a metabolickou aktivitu s produkcí adipokinů, lipokinů a dalších faktorů, které 
vedou k mírné chronické zánětlivé reakci a k poruše glukózového a lipidového metabolismu. Obezita se tak pojí 
s celou řadou komorbidit, mezi které patří hypertenze, diabetes 2. typu, dyslipidemie, steatóza jater, hyperurikemie, 
syndrom obstrukční spánkové apnoe a zvýšené onkologické riziko. Velmi důležitou úlohu hrají i komplikace pohy-
bového systému a psychosociální. S vzrůstající prevalencí obezity narůstá také prevalence komorbidit, které snižují 
kvalitu života. Péče o pacienty s obezitou je tedy velmi komplexní proces. Vedle úsilí o redukci hmotnosti nefarma-
kologickou, farmakologickou či chirurgickou léčbou je kladen důraz i na včasnou detekci a léčbu těchto komplikací.  

Klíčová slova: obezita, hypertenze, diabetes 2. typu, dyslipidemie, hyperurikemie, syndrom obstrukční spánkové 
apnoe, steatotické onemocnění jater spojené s metabolickou dysfunkcí 

Summary

Křenek Malíková J, Čepová J, Doušová T, Durilová M, Konopásek P, Šumník Z, Lebl J. Cardiovascular and meta-
bolic complications of childhood obesity
Obesity is a very serious chronic disease with accumulation of body fat. Structural and cellular changes in adipose 
tissue in obese individuals affect its secretory and metabolic activity with the production of several adipokines, 
lipokines or other factors leading to a mild chronic inflammatory response, impaired glucose and lipid metabolism. 
Obesity is thus associated with comorbidities such as hypertension, type 2 diabetes, dyslipidemia, hepatic steato-
sis, hyperuricemia, obstructive sleep apnoea syndrome and increased cancer risk. Musculoskeletal and psychosocial  
complications also play a very important role. As the prevalence of obesity increases, so does the prevalence of 
these comorbidities, which reduce quality of life. The care of patients with obesity is therefore a very complex pro-
cess. In addition to efforts to reduce weight by non-pharmacological, pharmacological, or surgical treatment, early 
detection and treatment of these complications is also important.
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Úvod
Tuková tkáň je endokrinně velmi aktivní. Mezi nejznámější 
hormony produkované adipocyty patří leptin a  adiponek-
tin. Kromě těchto hormonů adipocyty a další buňky tukové 

tkáně produkují velké množství adipokinů, lipokinů a  mi-
kro-RNA částic s  parakrinním působením na  okolní struk-
tury či endokrinním efektem na pankreas, játra, svalovinu, 
kardiovaskulární či centrální nervový systém.(1) Tyto látky 
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ovlivňují pocity hladu a sytosti, termogenezi, metabolismus 
glukózy či lipidů. Produkce adipokinů, lipokinů a mikro-RNA 
je vázána na stav energetických zásob organismu. Je tedy roz-
dílná v tukové tkáni jedince bez obezity a trpícího obezitou.(1)

Obezita je doprovázena strukturálními a  buněčnými 
změnami tukové tkáně.(1) Nadbytek uskladněné energie vede 
k hypertrofii a hyperplazii adipocytů, které postupně ztrá-
cejí citlivost vůči inzulinu a obtížněji akumulují další lipidy. 
Ty se následně ukládají v jiných tkáních – zejména v játrech 
a  svalech.(1) Současně se v  tukové tkáni zvýšeně objevují 
buňky imunitního systému s prozánětlivou sekreční aktivi-
tou.(2) Předpokládá se, že mírná chronická zánětlivá reakce 
a  ukládání tukových částic mimo tukovou tkáň jsou pod-
kladem k rozvoji systémové inzulinové rezistence a diabetu 
2. typu, steatohepatitidy a kardiovaskulárního poškození.(2)  
Roli hraje i samotné rozložení tukové tkáně – viscerální de-
pozita jsou rizikovější pro  rozvoj komplikací v  porovnání 
se subkutánním tukem.(3) 

Komplikace, resp. komorbidity obezity, které se v různé 
míře mohou projevit, vedou k  zhoršení kvality a  zkráce-
ní délky života.(4) Výskyt těchto komplikací obezity nabý-
vá na  významu se vzrůstající prevalencí obezity a  nízkou 
úspěšností léčby.(5)

Kromě kardiovaskulárních a  metabolických komplikací, 
jako jsou hypertenze, diabetes 2. typu, dyslipidemie, hyper- 
urikemie, steatóza jater spojená s metabolickou dysfunkcí 
a částečně také syndrom obstrukční spánkové apnoe, je nut-
né myslet i na méně známý důsledek obezity, kterým je vyšší 
onkologické riziko. Nejedná se sice o komplikaci pozorova-
nou v dětství, ale část dětí s obezitou trpí obezitou i v dospě-
losti, proto i tuto problematiku v článku zmiňujeme. 

Velmi významná je i psychosociální problematika obezity. 
Mezi další komplikace patří poruchy pohybového aparátu, 
kožní a neurologické komplikace. Ačkoliv syndrom polycys-
tických ovarií není přímou komplikací obezity, působí obe-
zita jako důležitý modifikátor tohoto onemocnění.(6) Aktivní 
vyhledávání a  včasná léčba komplikací obezity jsou nedíl-
nou součástí péče o tyto pacienty. 

Tento článek se zaměřuje zejména na kardiovaskulární, 
metabolická a onkologická rizika obezity.

Metabolický syndrom
Metabolický syndrom je kombinací abdominální obezity, hy-
pertenze, inzulinové rezistence a  dyslipidemie, která vede 
ke zvýšenému kardiovaskulárnímu riziku. Definice pro do-
spělou populaci je vcelku jasná, ale u dětí a adolescentů je 
obtížná vzhledem k  dynamice vývoje.(7) Proto jsou některé 
parametry vyjádřeny jako percentily pro daný věk a pohlaví. 
V minulosti vzniklo několik definic metabolického syndro-
mu pro pediatrický věk. Dle konsenzu International Diabe-
tes Federation je pro děti ve věku 10–16 let metabolický syn-
drom definován přítomností centrální obezity s  obvodem 
pasu ≥  90. percentil pro daný věk a  pohlaví a  minimálně 
dvou z  následujících tří kritérií – dyslipidemie (triglyceri-
dy > 1,7  mmol/l, HDL cholesterol < 1,0 mmol/l), systolický 
tlak nad 130 mmHg a/nebo diastolický tlak nad 85 mmHg 

a zvýšená glykemie na  lačno (vyšší než 5,6 mmol/l).(8) V  ji-
ných definicích je hodnota krevního tlaku hodnocena dle 
percentilových grafů a pozitivním kritériem je systolický či 
diastolický tlak nad 95. percentilem dle věku, pohlaví a výš-
ky.(7) U dětí nad 16 let věku je metabolický syndrom definován 
stejně jako u  dospělé populace – centrální obezita (obvod 
pasu u mužů více než 94 cm a u žen více než 80 cm) a přítom-
nost nejméně dvou z následujících tří kritérií: (1) dyslipide-
mie (triglyceridy > 1,7 mmol/l, HDL cholesterol < 1,0 mmol/l 
u mužů a < 1,3 mmol/l u žen) nebo léčená dyslipidemie, (2) 
systolický tlak nad 130 mmHg a/nebo diastolický tlak nad 
85  mmHg nebo léčená hypertenze, (3) zvýšená glykemie 
na lačno (vyšší než 5,6 mmol/l) nebo diabetes 2. typu.(9) Dle 
studie Reisingera, která shrnuje prevalenci metabolického 
syndromu u  dětí podle různých států a  definic, je střední 
četnost kolem 3,8 %, ale s velkým rozptylem (od 0,3 % v Ko-
lumbii po 26,4 % v Íránu).(10) Včasná identifikace a léčba me-
tabolického syndromu snižuje morbiditu a mortalitu.(11) 

Hypertenze 
Obezita je rizikový faktor pro rozvoj hypertenze (HT).(12) 
Jako primární označujeme HT v případě chybění sekundár-
ní příčiny, kterou však musíme v pediatrické populaci vždy 
zvažovat, především u  menších dětí s  negativní rodinnou 
anamnézou stran HT.(13) Prevalence HT u dětí se udává 1,4–
3,5 %. Pokud se zaměříme na  děti s  nadváhou, prevalence 
činí až 7,1 %, u dětí s obezitou dokonce 25 %.(13–15) U části dětí 
s obezitou bylo pozorováno vymizení cirkadiánní variability 
krevního tlaku s nedostatečným nočním poklesem.(16)

U dětí s nadváhou či obezitou starších 3 let se krevní tlak 
měří při každé preventivní prohlídce u praktického lékaře 
pro děti a dorost.(17) Je nutná správná technika měření (vse-
dě, na pravé paži, po 3 minutách zklidnění, měření opakovat 
3× a brát průměr z 2. a 3. měření; u dětí s nadváhou a obezi-
tou volíme odpovídající šíři manžety, která by měla být 40 % 
obvodu paže, což není při obezitě III. stupně jednoduché). 
Diagnózu HT stanovíme na základě nejméně 3 nezávislých 
měření v časovém odstupu či pomocí ambulantního 24ho-
dinového monitorování krevního tlaku (ABPM). ABPM lépe 
identifikuje HT, určí přítomnost či nepřítomnost nočního 
poklesu krevního tlaku a odliší HT bílého pláště. Dle dopo-
ručení Evropské společnosti pro hypertenzi je HT definová-
na jako TK ≥ 95. percentil vzhledem k výšce, věku a pohlaví 
u dětí do 16 let věku.(13) Od 16 let věku je definice stejná jako 
u dospělých (tab. 1). 

Cílem léčby hypertenze u dětí je pokles systolického a dia-
stolického tlaku pod 95. percentil dle výšky, věku a pohlaví či 
pod 130/80 u dětí nad 16 let věku.(13) Při diabetu 2. typu bez po-
škození funkce ledvin je cílem pokles TK pod 90. percentil dle 
výšky, věku a pohlaví a v případě chronického poškození led-
vin jsou cíle ještě přísnější.(13) Léčba první linie spočívá v zave-
dení režimových opatření – redukci hmotnosti a úpravě stra-
vovacího a pohybového režimu. Jídelní úpravy s cílem redukce 
hmotnosti se zaměřují také na  omezení příjmu sodíku.(13,15)  
Doporučuje se pohybová aktivita střední intenzity v  délce 
minimálně 60 minut denně, zároveň je vhodné redukovat 
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sedavé mimoškolní aktivity na méně než 2 hodiny denně. Dů-
ležité je nekuřácké prostředí a podpora celé rodiny v dodr-
žování režimu. Farmakologická terapie je indikována při ne-
dostatečném efektu režimových opatření, při symptomatické 
HT, sekundární HT, u pacientů s diabetem, s chronickým one-
mocněním ledvin a při 2. stupni HT.(13,15) Z několika skupin an-
tihypertenziv (ACE inhibitory, blokátory angiotenzinového 
receptoru, blokátory kalciového kanálu či diuretika) jsou při 
diabetu a dle některých poznatků i při obezitě nejvhodnější 
ACE inhibitory a blokátory angiotenzinového receptoru.(13,15) 

Diabetes 2. typu
Diabetes 2. typu (T2D) se vyznačuje inzulinovou rezistencí 
s relativní inzulinovou insuficiencí, zvýšenou sekrecí gluka-
gonu a dysfunkcí inkretinového efektu.(18) Postupná progre-
se onemocnění vede až k absolutnímu nedostatku inzulinu. 
T2D u adolescentů a mladých dospělých se liší od T2D u do-
spělé populace rychlejším poklesem funkce β buněk s  ná-
sledným poklesem produkce inzulinu a časnějším rozvojem 
komplikací.(19–21)

V současnosti se v České republice T2D vyskytuje jen 
u asi 1,0 % dětí a dospívajících do 19 let věku léčených pro 
diabetes.(22) Prevalence T2D ale roste paralelně s narůstající 
prevalencí a stupněm obezity.(23) U osob asijského původu je 
prevalence obezity u dětí s T2D nižší (65 %) oproti populaci 
bělošské (89 %).(24) V USA činí celková prevalence T2D cca 
0,24/1000 dětí a adolescentů do 20 let věku,(24) s významný-
mi rozdíly mezi etniky a s vyšší prevalencí u afroamerické 
(0,59/1000) a  hispánské (0,40/1000) populace a  u  původ-
ních obyvatel Ameriky (0,63/1000).(25)

Klinický obraz T2D u  dětí v  době diagnózy je variabil-
ní – od  asymptomatických jedinců s  náhodně zachycenou 

hyperglykemií až po těžké stavy, jako jsou diabetická keto-
acidóza s prevalencí přibližně 5–12 % a hyperosmolární hy-
perglykemický stav.(26)

Diagnostická laboratorní kritéria prediabetu a  diabe-
tu jsou uvedena v tab. 2. V rámci diferenciální diagnostiky 
hyperglykemie je nutné odlišit diabetes 1. typu a monogen-
ní diabetes. Pro T2D je příznačný záchyt v období puberty 
a později, obezita, známky inzulinové rezistence (acantho-
sis nigricans), další komorbidity jako hypertenze a dyslipi-
demie, pozitivní rodinná anamnéza T2D, vysoké hodnoty 
inzulinu a C-peptidu v korelaci s glykemií nalačno a negati-
vita protilátek proti glutamátdekarboxyláze (anti-GAD), ty-
rosin-fosfatáze (anti-IA2), inzulinu (anti-IAA) a zinkovému 
přenašeči 8 (anti-ZnT8). 

Dle doporučení International Society for Pediatric and 
Adolescent Diabetes (ISPAD) a American Diabetes Associa-
tion (ADA) pro léčbu T2D u mladistvých z let 2022 a 2023 
by měly být děti starší 10 let věku nebo po začátku puberty 
s BMI nad 85. percentilem a přítomností některého z rizi-
kových faktorů (tab. 3) pravidelně testovány na přítomnost 
T2D alespoň jednou za  3 roky pomocí vyšetření glykemie 
na lačno nebo glykovaného hemoglobinu HbA1c, popřípa-
dě dle hodnoty glykemie ve 120. minutě oGTT. Při narůsta-
jící hmotnosti, prediabetu, zhoršení kardiometabolických 
rizik či výskytu T2D v  rodině je vhodné testování jednou 
ročně.(27,28)

Cílem nefarmakologické a  farmakologické léčby je nor-
malizace glykemie a  dosažení glykovaného hemoglobinu 
HbA1c pod 53 mmol/mol, ideálně pod 48 mmol/mol, re-
dukce hmotnosti a  současně sledování komorbidit spoje-
ných s  T2D.(27–29) Nefarmakologická léčba s  cílem redukce 
hmotnosti spočívá v edukaci nutričním terapeutem o vhod-
ném složení stravy s  přiměřeným energetickým obsahem 
a  o  omezení konzumace potravin a  nápojů s  vysokým 

Tab. 1: Klasifikace hypertenze u dětí

Kategorie 0–15 let  
Systolický a/nebo diastolický TK (mmHg)

16 let a více  
Systolický a/nebo diastolický TK (mmHg)

Normální TK < 90. percentil < 130/85

Normální vysoký TK ≥ 90. percentil až < 95. percentil 130–139/85–89

Hypertenze ≥ 95. percentil ≥ 140/90

Hypertenze 1. stupně 95. percentil až 99. percentil + 5 mmHg 140–159/90–99

Hypertenze 2. stupně > 99. percentil + 5 mmHg 160–179/100–109

Izolovaná systolická hypertenze Systol. TK ≥ 95. percentil a diastol. TK < 90. percentil ≥ 140 / < 90

Tab. 2: Diagnostika prediabetu a diabetu. Diagnostika diabetu 2. typu je založená na přítomnosti symptomů diabetu, jednoho nebo více labo-
ratorních parametrů zmíněných v tabulce a na negativitě protilátek (anti-GAD, anti-IA2, anti-IAA a anti-ZnT8).

Prediabetes Diabetes

Glykemie na lačno 5,6–6,9 mmol/l ≥ 7,0 mmol/l

oGTT oGTT test: glykemie ve 120. minutě testu 7,8–11,0 mmol/l oGTT test: glykemie ve 120. minutě testu ≥ 11,1 mmol/l

Náhodně změřená glykemie ≥ 11,1 mmol/l

HbA1c 39–47 mmol/mol ≥ 48 mmol/mol 
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obsahem sacharidů. Další opatření spočívají v zavedení po-
hybové aktivity, která by měla trvat alespoň 60 minut denně. 
Nedílnou součástí je spánkový režim s dostatečnou délkou 
spánku, která je u  dětí ve  věku 5–13 let 9–11 hodin denně 
a u dětí ve věku 14–17 let 8–10 hodin denně. Je nutno vyloučit 
narušení spánku v podobě syndromu obstrukční spánkové 
apnoe.(27,28) Důležitá je i  psychosociální podpora pacienta 
a  rodiny. Farmakologická léčba je zaměřena na  rychlé do-
sažení a udržení cílových hodnot kompenzace. Lékem prv-
ní volby v  terapii T2D je metformin. Dle klinického stavu 
a efektu terapie metforminem lze užít i další léky jako GLP-1 
analoga či inzulin.(27,28)

Součástí péče o  pacienty s  T2D je včasná identifikace 
a léčba komplikací; mezi nejčastější patří hypertenze, dysli-
pidemie, steatóza jater (MASLD) či nefropatie. 

Dyslipidemie
Dyslipidemie je souhrnný název pro skupinu stavů s abnor-
málním spektrem lipoproteinů – vysokou hladinou celkové-
ho cholesterolu, LDL cholesterolu, non-HDL cholesterolu, 
triglyceridů či sníženou hladinou HDL cholesterolu. Je spo-
jena s časným vznikem aterosklerotických změn, a  je tedy 
významným rizikovým faktorem kardiovaskulárních one-
mocnění.(30) Dyslipidemie jsou děleny na primární (vrozené) 
a  sekundární dyslipidemie – ty provázejí jiná onemocnění 
jako obezitu, ale i anorexii, T2D, PCOS, hypotyreózu, hypo-
pituitarismus, střádavá onemocnění, onemocnění ledvin, 
jater či pojivové tkáně.(30)

Prevalence dyslipidemie u dětí se celosvětově významně 
liší. U dětí s obezitou je prevalence vyšší (např. v Dánsku byla 
prevalence dyslipidemie u dětí s hodnotou BMI mimo pásmo 
nadváhy či obezity 6,4 %, u dětí s obezitou 28 %, v Chile je 
tato hodnota 38 %, respektive 54 %).(31,32) 

U dětí s obezitou je možné pozorovat změny lipidogramu. 
Jsou pro ně charakteristické vysoká hladina triglyceridů, 
normální či mírně zvýšená hladina LDL cholesterolu a sníže-
ná hladina HDL cholesterolu.(28) Za patologické považujeme 
hodnoty celkového cholesterolu ≥ 5,0 mmol/l, LDL choleste-
rolu ≥ 3,3 mmol/l, triglyceridů ≥ 1,1 mmol/l (ve věkové sku-
pině 0–9 let), ≥ 1,5 mmol/l (ve věku 10–19 let) a ≥ 1,7 mmol/l  
(ve  věku 20–24 let), HDL cholesterolu < 1,0 mmol/l.(30)  
Ovšem vždy je nutné zvažovat i možnost kombinace primár-
ní dyslipidemie s obezitou. 

K  detekci dyslipidemie je vhodné lipidogram vyšetřo-
vat po  10–12 hodinách lačnění. Mezi základní parametry 
patří hodnoty celkového cholesterolu, LDL cholesterolu, 
non-HDL cholesterolu, HDL cholesterolu a  triglyceridů, 

v  rozšířenějším provedení také s  hodnotami lipoproteinu 
A, apolipoproteinu B či genetické vyšetření. Kontrola lipi-
dogramu v rámci selektivního screeningu je u dětí s riziko-
vou rodinnou anamnézou kardiovaskulárních onemocnění 
(ischemická choroba srdeční, angina pectoris, náhlá cévní 
mozková příhoda či hyperlipoproteinemie u rodinných pří-
slušníků do 55 let věku) prováděna v období 5 a 13 let jako 
součást preventivních prohlídek, poté v  období 17–21 let 
při převzetí do  péče praktického lékaře a  dále v  10letých 
intervalech.(17)

Nefarmakologická léčba dyslipidemie spojené s obezitou 
a metabolickým syndromem spočívá v redukci hmotnosti, 
dietním režimu, dostatečném pohybu a léčbě dalších složek 
metabolického syndromu. Dietní opatření zahrnují úpravu 
stravy s omezením množství tuků (30 % celkového denního 
kalorického příjmu) a s redukcí nasycených tuků.(30) Různá 
věková období dítěte mají specifické výživové nároky, proto 
je lépe dietní změny konzultovat s nutričním specialistou. 

Hypolipidemickou farmakoterapii podáváme zejména 
dětem s primární formou dyslipidemie. Měl by ji řídit spe-
cialista.

Hyperurikemie
Hyperurikemie je označení pro zvýšené množství kyseliny 
močové v  séru. Sérová hladina kyseliny močové je výsled-
kem rovnováhy mezi její produkcí danou metabolismem 
endogenních, exogenních purinů a  fruktózy a  exkrecí ky-
seliny močové ledvinami či gastrointestinálním traktem.(33) 
Hyperurikemie je u dětí často důsledkem chronického one-
mocnění ledvin či vrozených poruch metabolismu.(33) Ovšem 
při stoupající prevalenci obezity a metabolického syndromu 
u dětí roste i výskyt hyperurikemie.(34,35)

Hladina kyseliny močové může být ovlivněna fyzickou ak-
tivitou, stravou s vysokým obsahem purinů či doslazovanou 
fruktózou a také léky ze skupiny diuretik.(36) Referenční hod-
noty jsou specifické pro věk a pohlaví.  

Zatímco léčba hyperurikemie spojené s  dnou je jasná, 
stále se vede diskuse o  léčbě asymptomatické hyperuri-
kemie. I  asymptomatickou hyperurikemii bychom se měli 
snažit ovlivnit, a to zejména v rámci úpravy stravy (omeze-
ní masných výrobků, mořských plodů, alkoholu a sladkostí 
s obsahem fruktózového sirupu). Vhodné je zvýšení fyzické 
aktivity a  redukce hmotnosti.(37) Farmakologická léčba se 
podává jen ve specifických případech (velmi vysoké hladiny 
kyseliny močové, probíhající léčba onkologického onemoc-
nění).(38)

Tab. 3: Rizikové faktory diabetu 2. typu (T2D), upraveno dle(27,28)

Diabetes v anamnéze Gestační diabetes u matky, přítomnost T2D u prvo- a druhostupňových příbuzných

Etnikum Jiné než bělošské etnikum

Známky inzulinové rezistence Acanthosis nigricans, hypertenze, dyslipidemie, syndrom polycystických ovarií

Porodní hmotnost Děti narozené s nízkou porodní hmotností, děti narozené s vysokou porodní hmotností
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Steatotické onemocnění jater spojené 
s metabolickou dysfunkcí 
Nomenklatura steatotického onemocnění jater prošla v po-
sledních letech několika změnami – od NAFLD (nealkoho-
lová tuková choroba jater, non-alcoholic fatty liver disease) 
přes MAFLD (ztukovatění jater spojené s metabolickou dys-
funkcí, metabolic dysfunction-associated fatty liver disease) 
až po nejnovější MASLD (steatotické onemocnění jater aso-
ciované s  metabolickou dysfunkcí, metabolic dysfunction-
-associated steatotic liver disease).(39,40) V červnu 2023 byla 
představena nová nomenklatura steatotického onemocnění 
jater na  základě konsenzu mezinárodní skupiny expertů 
a zástupců pacientských organizací.(40) V novém názvu bylo 
vynecháno slovo „nealkoholické“ a  „tučné/fatty“, protože 
oba termíny byly vnímány jako stigmatizující. 

Steatotické onemocnění jater je široký pojem, zahrnu-
je patologickou akumulaci tuku v  játrech různé etiologie 
(včetně toxických a  metabolických příčin). Nahromadění 
tuku v  játrech vede asi ve  20 % ke  steatohepatitidě, která 
nese riziko progrese do fibrózy a posléze cirhózy se všemi 
komplikacemi – portální hypertenzí a rizikem hepatocelu-
lárního karcinomu.(41)

S rostoucí celosvětovou prevalencí obezity se MASLD stá-
vá nejčastějším chronickým onemocněním jater. Před zave-
dením definice MASLD byla prevalence NAFLD u dětí v obec-
né populaci 7,6 % (95% interval spolehlivosti 5,5 % až 10,3 %), 
zatímco u dětí s obezitou 34,2 % (95% interval spolehlivosti 
27,8 % až 41,2 %).(42) Prevalence jasně stoupá se zvyšující se 
hodnotou BMI a je vyšší u mužů než u žen a u asijské popu-
lace ve srovnání s Evropany.(42)

MASLD u  dětí definujeme jako steatózu jater (prokáza-
nou histologicky nebo zobrazovacími metodami) za přítom-
nosti alespoň jednoho z pěti rizikových kardiovaskulárních 
faktorů: (1) BMI ≥ 85. percentil pro věk a pohlaví nebo obvod 
pasu > 95. percentil pro věk a pohlaví; (2) glykemie nalačno 
≥ 5,6 mmol/l nebo náhodně odebraná glykemie ≥ 11,1 mmol/l  
nebo glykemie ve  120. minutě oGTT testu ≥ 7,8 mmol/l 
nebo HbA1c ≥ 39 mmol/mol nebo diagnóza T2D či T2D již 
léčený; (3) krevní tlak u  dětí nad ≥ 95. percentil dle věku, 
výšky a pohlaví nebo léčená hypertenze; (4) sérová hladina 
triglyceridů u dětí do 10 let ≥ 1,1 mmol/l, u dětí nad 10 let 
≥ 1,5 mmol/l nebo léčba hypolipidemiky; (5) sérová hladina 
HDL cholesterolu ≤ 1,0 mmol/l nebo léčba hypolipidemiky.(41)  
Pro stanovení diagnózy MASLD je důležité vyloučit jiné pří-
činy steatózy.(43)

Screening MASLD by měl začít ve  věku 9–11 let u  dětí 
s  obezitou (při BMI nad 95. percentil dle věku a  pohlaví) 
nebo s nadváhou (BMI mezi 85. a 94. percentilem dle věku 
a pohlaví) a s přídatnými rizikovými faktory (např. inzulino-
vou rezistencí či T2D, syndromem obstrukční spánkové ap-
noe, dyslipidemií). Ještě dříve by měl začít u dětí s rizikový-
mi faktory (obezita III. stupně, hypopituitarismus, pozitivní 
rodinná anamnéza MASLD či steatohepatitidy).(44) Více než 
dvojnásobné zvýšení hladiny ALT, které trvá déle než 3 mě-
síce, je důvodem pro podrobnější vyšetření jater s cílem vy-
loučit jiné příčiny nebo současně probíhající jiné chronické 
onemocnění jater (infekční, autoimunitní či metabolické).(44)  

Rutinní ultrazvukové vyšetření není vhodným screeningem 
steatózy jater, protože má nedostatečnou senzitivitu i spe-
cificitu.(44) Jaterní biopsie je u  dětí zlatým standardem pro 
zhodnocení tíže jaterní fibrózy, i když u dospělých se nyní 
nahrazuje neinvazivními metodami, mezi které patří sérolo-
gický index Fibrosis-4 nebo elastografie jater.(45)

Jedinou možností léčby MASLD je v  současnosti úprava 
životního stylu se snahou o  snížení hmotnosti, zvýšení fy-
zické aktivity a také přiměřená léčba ostatních komplikací 
metabolického syndromu (HT, T2D a dyslipidemie).(44)

Syndrom obstrukční spánkové apnoe 
Syndrom obstrukční spánkové apnoe (OSAS) je charakteri-
zován epizodami částečné či kompletní obstrukce horních 
cest dýchacích, které vedou k hypopnoickým či apnoickým 
epizodám spojeným se změnami v hodnotách krevních ply-
nů (hypoxemie, hyperkapnie) a k atypickému spánkovému 
vzorci s  častým krátkým probuzením.(46) Prevalence u  dětí 
je 2–4 %.(47) OSAS vede k zvýšení kardiovaskulárního rizika 
(cor pulmonale, hypertenze systémová či plicní), kognitiv-
ním obtížím, jako jsou poruchy soustředění, rozhodování, 
myšlení, a snižuje kvalitu života.(48)

Obezita je jedním z  rizikových faktorů vzniku OSAS. 
Přítomnost tuku v měkkých tkáních zvyšuje riziko kolapsu 
struktur v oblasti hltanu. Současně zvýšené množství tuku 
v oblasti hrudníku a břicha snižuje plicní funkce a dechové 
objemy.(49)

Mezi další rizikové faktory OSAS patří hypertrofie ade-
noidní vegetace a  krčních tonzil, kraniofaciální anomálie, 
neuromuskulární onemocnění a zvýšená produkce zánětli-
vých cytokinů v rámci obezity.(46)

Podezření na OSAS vzniká při přítomnosti rizikových 
faktorů či symptomů (tab. 4). K posouzení rizika OSAS je 
k dispozici několik dotazníků – např. Pediatric Sleep Ques-
tionnaire (PSQ) se senzitivitou 85 % a specificitou 81 %.(50) 
Nejpřesnější metodou zhodnocení a stanovení tíže OSAS 
je (video)polysomnografie (PSG). Mezi základní hodnoticí 
parametry patří jednak typ hypopnoických a apnoických 
epizod a jejich počet během hodiny spánku, jednak hod-
nocení saturace (hodnocení počtu desaturací a podíl spán-
ku s poklesem saturace pod 90 %). Hodnocení tíže OSAS 
u dětí dle počtu apnoických a hypopnoických epizod (AHI 
index) je uvedeno v tab. 5. Ostatní metody jako limitovaná 
polygrafie a noční monitoring saturací patří mezi metody 
pomocné.(46)

Při léčbě OSAS usilujeme o  ovlivnění rizikových fakto-
rů  – odstranění hypertrofické adenoidní vegetace a  hyper-
trofických krčních tonzil a  o  redukci hmotnosti. Ventilač-
ní podpora kontinuálním pozitivním přetlakem (CPAP) či 
dvojúrovňovým přetlakem v  dýchacích cestách (BiPAP) je 
indikována u pacientů se středně těžkým či těžkým OSAS.(46)  
Při hypertrofii adenoidní vegetace či tonzil léčbu pozitivním 
přetlakem s výhodou zahajujeme již před operačním výkonem, 
což vede k poklesu výskytu pooperačních komplikací. Po od-
stranění adenoidní vegetace či tonzil provádíme kontrolní (vi-
deo)polysomnografické vyšetření v odstupu 6–8 týdnů. 
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Zvýšené onkologické riziko
V  longitudinálních observačních studiích byla prokázána 
spojitost mezi obezitou v dětství a dospívání a signifikantně 
zvýšeným výskytem nejméně 14 druhů nádorů v  dospělos-
ti. Mezi tyto nádory patří akutní myeloidní leukemie, non-
-hodgkinské lymfomy, karcinom dutiny ústní, jícnu, slinivky 
břišní, jater, kolorektální karcinom a karcinom ledvin a dě-
lohy.(51)

Jednou z příčin zvýšeného rizika nádorů u jedinců s obe-
zitou je mírná chronická zánětlivá aktivita. Obezita vede 
ke změně sekrece adipokinů jako leptinu, adiponektinu, 
rezistinu či lipokinů tukové tkáně, dále ke zvýšené sekreci 
prozánětlivých cytokinů, jako jsou interferon-γ (IFN-γ), in-
terleukin 6 (IL-6) a tumor nekrotizující faktor α (TNF-α), což 
podporuje infiltraci buněk imunitního systému (makrofágy, 
T lymfocyty, B lymfocyty, NK buňky) a zároveň vede k alte-
raci jejich funkce (NK buňky, makrofágy).(52–54) Mezi další ri-
zikové faktory patří sekrece růstových faktorů, steroidních 
hormonů či oxidativní stres.(55)

Závěr
Obezita je komplexní onemocnění. Včasná detekce kompli-
kací a jejich léčba ovlivní kvalitu života pacientů. V posled-
ních letech se sice významně rozšiřují možnosti léčby těchto 
komplikací, ale zásadním léčebným momentem stále zůstá-
vá redukce hmotnosti.  |

Tab. 4: Symptomy syndromu obstrukční spánkové apnoe

Noční příznaky Chrápání

Paradoxní dýchání

Lapání po dechu

Apnoické pauzy

Časté probouzení

Enuréza

Ranní obtížné buzení

Abnormální poloha ve spánku

Náměsíčnost

Denní příznaky Agresivita

Impulzivita

Hyperreaktivita

Netrpělivost

Poruchy soustředění

Poruchy řeči a učení

Kardiovaskulární příznaky Plicní hypertenze a pravostranné 
srdeční selhání

Tab. 5: Stupeň tíže syndromu obstrukční spánkové apnoe (OSAS) 
u dětí, upraveno dle(55)

Stupeň OSAS Počet apnoických a hypopnoických epizod 
za hodinu spánku

Mírný 1–5

Středně těžký 5–10

Těžký > 10

Velmi těžký > 30
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