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SOUHRN

Kienek Malikova J, Cepova J, Dousova T, Durilova M, Konopasek P, Sumnik Z, Lebl J. Kardiovaskularni a meta-
bolické komplikace obezity u déti

Obezita je velmi zadvazné chronické onemocnéni s akumulaci télesného tuku. Strukturdini a bunééné zmény tukové
tkané pfi obezité ovliviiuji jeji sekreéni a metabolickou aktivitu s produkci adipokind, lipokintd a dal3ich faktora, které
vedou k mirné chronické zanétlivé reakci a k poruse glukézového a lipidového metabolismu. Obezita se tak poji
s celou Fadou komorbidit, mezi které patfi hypertenze, diabetes 2. typu, dyslipidemie, steatéza jater, hyperurikemie,
syndrom obstrukéni spankové apnoe a zvysené onkologické riziko. Velmi dileZitou dGlohu hraji i komplikace pohy-
bového systému a psychosociélni. S vzristajici prevalenci obezity nartsta také prevalence komorbidit, které sniZuji
kvalitu Zivota. Péce o pacienty s obezitou je tedy velmi komplexni proces. Vedle Gsili o redukci hmotnosti nefarma-
kologickou, farmakologickou ¢i chirurgickou lé¢bou je kladen diraz i na véasnou detekci a 1é¢bu téchto komplikaci.

Kli¢ova slova: obezita, hypertenze, diabetes 2. typu, dyslipidemie, hyperurikemie, syndrom obstrukéni spankové
apnoe, steatotické onemocnéni jater spojené s metabolickou dysfunkci

SUMMARY

Kienek Malikova J, Cepova J, Dousova T, Durilova M, Konopések P, Sumnik 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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tkané produkuji velké mnozstvi adipokint, lipokintt a mi-

Tukova tkan je endokrinné velmi aktivni. Mezi nejznaméjsi  kro-RNA c¢astic s parakrinnim ptéisobenim na okolni struk-
hormony produkované adipocyty patri leptin a adiponek- tury ¢i endokrinnim efektem na pankreas, jatra, svalovinu,
tin. Kromé téchto hormont adipocyty a dals$i buiiky tukové  kardiovaskularni ¢i centralni nervovy systém.® Tyto latky

108



ovliviiuji pocity hladu a sytosti, termogenezi, metabolismus
glukozy ¢i lipida. Produkee adipokind, lipokintt a mikro-RNA
je vazana na stav energetickych zasob organismu. Je tedy roz-
dilna v tukové tkani jedince bez obezity a trpiciho obezitou.®

Obezita je doprovazena strukturalnimi a bunéénymi
zménami tukové tkané.® Nadbytek uskladnéné energie vede
k hypertrofii a hyperplazii adipocytf, které postupné ztra-
ceji citlivost viiéi inzulinu a obtiznéji akumuluji dalsi lipidy.
Ty se nasledné ukladaji v jinych tkanich — zejména v jatrech
a svalech.? Soucéasné se v tukové tkani zvy$ené objevuji
buniky imunitniho systému s prozanétlivou sekre¢ni aktivi-
tou.® Predpoklada se, Ze mirna chronicka zanétliva reakce
a ukladani tukovych ¢astic mimo tukovou tkan jsou pod-
kladem k rozvoji systémové inzulinové rezistence a diabetu
2. typy, steatohepatitidy a kardiovaskularniho poskozeni.®
Roli hraje i samotné rozlozeni tukové tkané — visceralni de-
pozita jsou rizikovéjsi pro rozvoj komplikaci v porovnani
se subkutannim tukem.®

Komplikace, resp. komorbidity obezity, které se v ruzné
mire mohou projevit, vedou k zhorseni kvality a zkrace-
ni délky zivota.) Vyskyt téchto komplikaci obezity naby-
va na vyznamu se vzrustajici prevalenci obezity a nizkou
Gaspésnosti 1é¢by.®

Kromé kardiovaskularnich a metabolickych komplikaci,
jako jsou hypertenze, diabetes 2. typu, dyslipidemie, hyper-
urikemie, steat6za jater spojend s metabolickou dysfunkei
a Castec¢né také syndrom obstrukéni spankové apnoe, je nut-
né myslet i na méné znamy duisledek obezity, kterym je vyssi
onkologické riziko. Nejedna se sice o komplikaci pozorova-
nou v détstvi, ale ¢ast déti s obezitou trpi obezitouiv dospé-
losti, proto i tuto problematiku v ¢lanku zminujeme.

Velmi vyznamna je i psychosocialni problematika obezity.
Mezi dalsi komplikace patii poruchy pohybového aparatu,
kozni a neurologické komplikace. Ac¢koliv syndrom polycys-
tickych ovarii neni pfimou komplikaci obezity, ptisobi obe-
zita jako dulezity modifikator tohoto onemocnéni.©® Aktivni
vyhledavani a véasna 1é¢ba komplikaci obezity jsou nedil-
nou soucasti péce o tyto pacienty.

Tento ¢lanek se zaméruje zejména na kardiovaskularni,
metabolicka a onkologicka rizika obezity.

METABOLICKY SYNDROM

Metabolicky syndrom je kombinaci abdominalni obezity, hy-
pertenze, inzulinové rezistence a dyslipidemie, ktera vede
ke zvysenému kardiovaskularnimu riziku. Definice pro do-
spé€lou populaci je vecelku jasna, ale u déti a adolescentu je
obtizna vzhledem k dynamice vyvoje.” Proto jsou nékteré
parametry vyjadieny jako percentily pro dany vék a pohlavi.
V minulosti vzniklo nékolik definic metabolického syndro-
mu pro pediatricky vék. Dle konsenzu International Diabe-
tes Federation je pro déti ve véku 10-16 let metabolicky syn-
drom definovan pritomnosti centralni obezity s obvodem
pasu 2 90. percentil pro dany vék a pohlavi a minimalné
dvou z nasledujicich tfi kritérii — dyslipidemie (triglyceri-
dy > 1,7 mmol/1, HDL cholesterol < 1,0 mmol/1), systolicky
tlak nad 130 mmHg a/nebo diastolicky tlak nad 85 mmHg
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a zvySend glykemie na la¢no (vy$si nez 5,6 mmol/1).® V ji-
nych definicich je hodnota krevniho tlaku hodnocena dle
percentilovych grafit a pozitivnim kritériem je systolicky ¢i
diastolicky tlak nad 95. percentilem dle véku, pohlavi a vys-
ky.® U détinad 16 let véku je metabolicky syndrom definovan
stejné jako u dospélé populace — centralni obezita (obvod
pasu umuzu vice nez 94 cm a u zen vice nez 80 cm) a pritom-
nost nejméné dvou z nasledujicich ti kritérii: (1) dyslipide-
mie (triglyceridy > 1,7 mmol/1, HDL cholesterol < 1,0 mmol/1
u muzi a < 1,3 mmol/1 u Zen) nebo lé¢end dyslipidemie, (2)
systolicky tlak nad 130 mmHg a/nebo diastolicky tlak nad
85 mmHg nebo 1é¢end hypertenze, (3) zvysena glykemie
na la¢no (vy$si nez 5,6 mmol/1) nebo diabetes 2. typu.® Dle
studie Reisingera, ktera shrnuje prevalenci metabolického
syndromu u déti podle rtznych stattt a definic, je stfedni
Cetnost kolem 3,8%, ale s velkym rozptylem (od 0,3 % v Ko-
lumbii po 26,4 % v franu).( Véasna identifikace a 1é¢ba me-
tabolického syndromu snizuje morbiditu a mortalitu.®™

HYPERTENZE

Obezita je rizikovy faktor pro rozvoj hypertenze (HT).(?
Jako primarni oznadujeme HT v pripadé chybéni sekundar-
ni pri¢iny, kterou véak musime v pediatrické populaci vzdy
zvazovat, predevsim u mensich déti s negativni rodinnou
anamnézou stran HT.®® Prevalence HT u déti se udava 1,4—
3,5%. Pokud se zamérime na déti s nadvahou, prevalence
¢ini az 7,1%, u déti s obezitou dokonce 25 9.7 U ¢asti déti
s obezitou bylo pozorovano vymizeni cirkadidnni variability
krevniho tlaku s nedostateénym no¢nim poklesem.®

U déti s nadvahou ¢i obezitou starsich 3 let se krevni tlak
méri pri kazdé preventivni prohlidce u praktického 1ékare
pro déti a dorost.( Je nutnd spravna technika méreni (vse-
dé, na pravé pazi, po 3 minutach zklidnéni, méfeni opakovat
3x a brat pramér z 2. a 3. méreni; u déti s nadvdhou a obezi-
tou volime odpovidajici $iri manzety, ktera by méla byt 40 %
obvodu paze, coz neni pri obezité III. stupné jednoduché).
Diagnézu HT stanovime na zdkladé nejméné 3 nezavislych
méreni v ¢asovém odstupu ¢i pomoci ambulantniho 24ho-
dinového monitorovani krevniho tlaku (ABPM). ABPM lépe
identifikuje HT, uréi prfitomnost ¢i nepfitomnost no¢niho
poklesu krevniho tlaku a odlisi HT bilého plasté. Dle dopo-
ruceni Evropské spole¢nosti pro hypertenzi je HT definova-
na jako TK 2 95. percentil vzhledem k vysce, véku a pohlavi
u déti do 16 let véku.®™ Od 16 let véku je definice stejna jako
u dospélych (tab. 1).

Cilem 1é¢by hypertenze u déti je pokles systolického a dia-
stolického tlaku pod 95. percentil dle vysky, véku a pohlavi ¢i
pod 130/80 u déti nad 16 let véku.®™ Pri diabetu 2. typu bez po-
gkozeni funkce ledvin je cilem pokles TK pod 90. percentil dle
vysky, véku a pohlavi a v pripadé chronického poskozeni led-
vin jsou cile jesté prisnéjsi.(» Lécba prvni linie spociva v zave-
deni rezimovych opatieni — redukei hmotnosti a ipravé stra-
vovaciho a pohybového rezimu. Jidelni tpravy s cilem redukce
hmotnosti se zaméruji také na omezeni prijmu sodiku.®®®
Doporucéuje se pohybova aktivita stiedni intenzity v délce
minimalné 60 minut denné, zaroven je vhodné redukovat
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Tab. 1: Klasifikace hypertenze u déti

Kategorie - 0—‘!5 let o o 16 Ieti a vic'e )
Systolicky a/nebo diastolicky TK (mmHg) Systolicky a/nebo diastolicky TK (mmHg)
Normalni TK < 90. percentil <130/85
Normalni vysoky TK 2 90. percentil aZ < 95. percentil 130-139/85-89
Hypertenze > 95. percentil 2 140/90
Hypertenze 1. stupné 95. percentil az 99. percentil + 5 mmHg 140-159/90-99
Hypertenze 2. stupné > 99. percentil + 5 mmHg 160-179/100-109
Izolovana systolickd hypertenze Systol. TK 2 95. percentil a diastol. TK < 90. percentil > 140/<90

sedavé mimoskolni aktivity na méné nez 2 hodiny denné. D~
lezité je nekuracké prostredi a podpora celé rodiny v dodr-
zovani reZimu. Farmakologicka terapie je indikovana pfi ne-
dostate¢ném efektu rezimovych opatieni, pti symptomatické
HT, sekundarni HT, u pacientt s diabetem, s chronickym one-
mocnénim ledvin a pfi 2. stupni HT.®®"® Z nékolika skupin an-
tihypertenziv (ACE inhibitory, blokatory angiotenzinového
receptoru, blokatory kalciového kandlu ¢i diuretika) jsou pri
diabetu a dle nékterych poznatk i pri obezité nejvhodnéjsi
ACE inhibitory a blokatory angiotenzinového receptoru.®®®

DIABETES 2. TYPU

Diabetes 2. typu (T2D) se vyznacuje inzulinovou rezistenci
s relativni inzulinovou insuficienci, zvy$enou sekreci gluka-
gonu a dysfunkei inkretinového efektu.!® Postupna progre-
se onemocnéni vede az k absolutnimu nedostatku inzulinu.
T2D u adolescentti a mladych dospélych se lisi od T2D u do-
sp€lé populace rychlejsim poklesem funkce B bunék s na-
slednym poklesem produkce inzulinu a ¢asnéj$im rozvojem
komplikaci.19-2)

V soucdasnosti se v Ceské republice T2D vyskytuje jen
u asi 1,0 % déti a dospivajicich do 19 let véku lécenych pro
diabetes.®? Prevalence T2D ale roste paralelné s narustajici
prevalenci a stupném obezity.?® U osob asijského puvodu je
prevalence obezity u déti s T2D nizsi (65 %) oproti populaci
bélosské (89 %).?» V USA ¢ini celkova prevalence T2D cca
0,24/1000 déti a adolescentt do 20 let véku,®? s vyznamny-
mi rozdily mezi etniky a s vy$si prevalenci u afroamerické
(0,59/1000) a hispanské (0,40/1000) populace a u ptavod-
nich obyvatel Ameriky (0,63/1000).3>

Klinicky obraz T2D u déti v dobé diagnozy je variabil-
ni — od asymptomatickych jedinct s nahodné zachycenou

hyperglykemii az po tézké stavy, jako jsou diabeticka keto-
acidéza s prevalenci priblizné 5-12% a hyperosmolarni hy-
perglykemicky stav.?®

Diagnosticka laboratorni kritéria prediabetu a diabe-
tu jsou uvedena v tab. 2. V ramci diferencialni diagnostiky
hyperglykemie je nutné odlisit diabetes 1. typu a monogen-
ni diabetes. Pro T2D je pfiznaény zachyt v obdobi puberty
a pozdéji, obezita, znamky inzulinové rezistence (acantho-
sis nigricans), dal$i komorbidity jako hypertenze a dyslipi-
demie, pozitivni rodinna anamnéza T2D, vysoké hodnoty
inzulinu a C-peptidu v korelaci s glykemii nala¢no a negati-
vita protilatek proti glutamatdekarboxylaze (anti-GAD), ty-
rosin-fosfataze (anti-IA2), inzulinu (anti-IAA) a zinkovému
prenaseci 8 (anti-ZnTS8).

Dle doporuceni International Society for Pediatric and
Adolescent Diabetes (ISPAD) a American Diabetes Associa-
tion (ADA) pro 1é¢bu T2D u mladistvych z let 2022 a 2023
by mély byt déti starsi 10 let véku nebo po zac¢atku puberty
s BMI nad 85. percentilem a pritomnosti nékterého z rizi-
kovych faktoru (tab. 3) pravidelné testovany na pritomnost
T2D alesponi jednou za 3 roky pomoci vySetieni glykemie
na laéno nebo glykovaného hemoglobinu HbAle, popripa-
dé dle hodnoty glykemie ve 120. minuté oGTT. Pfi nartista-
jici hmotnosti, prediabetu, zhorseni kardiometabolickych
rizik ¢i vyskytu T2D v rodiné je vhodné testovani jednou
ro¢né.@)

Cilem nefarmakologické a farmakologické 1é¢by je nor-
malizace glykemie a dosaZeni glykovaného hemoglobinu
HbAlc pod 53 mmol/mol, idedlné pod 48 mmol/mol, re-
dukce hmotnosti a soucasné sledovani komorbidit spoje-
nych s T2D.?"2) Nefarmakologicka 1é¢ba s cilem redukce
hmotnosti spoéiva v edukaci nutriénim terapeutem o vhod-
ném sloZeni stravy s primérenym energetickym obsahem
a o omezeni konzumace potravin a napoji s vysokym

Tab. 2: Diagnostika prediabetu a diabetu. Diagnostika diabetu 2. typu je zaloZena na pfitomnosti symptomu diabetu, jednoho nebo vice labo-

ratornich parametrd zminénych v tabulce a na negativité protilatek (anti-

GAD, anti-IA2, anti-IAA a anti-ZnT8).

Prediabetes Diabetes
Glykemie na laéno 5,6—6,9 mmol/I 27,0 mmol/I
oGTT oGTT test: glykemie ve 120. minuté testu 7,8—11,0 mmol/l | oGTT test: glykemie ve 120. minuté testu = 11,1 mmol/I

Nahodné zmérena glykemie

2 11,1 mmol/I

HbA1c 39-47 mmol/mol
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Tab. 3: Rizikové faktory diabetu 2. typu (T2D), upraveno dle(?’28)

Diabetes v anamnéze
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Gestadni diabetes u matky, pfitomnost T2D u prvo- a druhostupiiovych pfibuznych

Etnikum Jiné nez bélosské etnikum

Znambky inzulinové rezistence

Acanthosis nigricans, hypertenze, dyslipidemie, syndrom polycystickych ovarif

Porodni hmotnost

obsahem sacharidi. Dalsi opatieni spocivaji v zavedeni po-
hybové aktivity, ktera by méla trvat alespoii 60 minut denné.
Nedilnou souéasti je spankovy rezim s dostate¢nou délkou
spanku, ktera je u déti ve véku 5-13 let 9—11 hodin denné
au détive véku 14-17 let 8-10 hodin denné. Je nutno vyloudit
naruseni spanku v podobé syndromu obstrukéni spankové
apnoe.®”?® Dulezita je i psychosocialni podpora pacienta
a rodiny. Farmakologicka 1é¢ba je zaméfena na rychlé do-
sazeni a udrzeni cilovych hodnot kompenzace. Lékem prv-
ni volby v terapii T2D je metformin. Dle klinického stavu
a efektu terapie metforminem lze uzit i dalsiléky jako GLP-1
analoga ¢i inzulin.®"?®

Soucasti péce o pacienty s T2D je véasna identifikace
a lécba komplikaci; mezi nej¢astéjsi patii hypertenze, dysli-
pidemie, steatéza jater (MASLD) ¢i nefropatie.

DYSLIPIDEMIE

Dyslipidemie je souhrnny nazev pro skupinu stava s abnor-
malnim spektrem lipoproteintt — vysokou hladinou celkové-
ho cholesterolu, LDL cholesterolu, non-HDL cholesterolu,
triglyceridu ¢i snizenou hladinou HDL cholesterolu. Je spo-
jena s ¢asnym vznikem aterosklerotickych zmén, a je tedy
vyznamnym rizikovym faktorem kardiovaskularnich one-
mocnéni.C? Dyslipidemie jsou déleny na primarni (vrozené)
a sekundarni dyslipidemie — ty provazeji jind onemocnéni
jako obezitu, ale i anorexii, T2D, PCOS, hypotyreézu, hypo-
pituitarismus, stfddava onemocnéni, onemocnéni ledvin,
jater ¢i pojivové tkané.®?

Prevalence dyslipidemie u déti se celosvétové vyznamné
ligi. U déti s obezitou je prevalence vys$si (napt. v Dansku byla
prevalence dyslipidemie u déti s hodnotou BMI mimo pasmo
nadvahy ¢i obezity 6,4 %, u déti s obezitou 28 %, v Chile je
tato hodnota 38 %, respektive 54 %).6132

U déti s obezitou je mozné pozorovat zmény lipidogramu.
Jsou pro né charakteristické vysoka hladina triglyceridu,
normalni ¢i mirné zvy$end hladina LDL cholesterolu a snize-
na hladina HDL cholesterolu.®® Za patologické povazujeme
hodnoty celkového cholesterolu > 5,0 mmol/1, LDL choleste-
rolu > 3,3 mmol/, triglycerida > 1,1 mmol/1 (ve vékové sku-
piné 0-9 let), > 1,5 mmol/1 (ve véku 10-19 let) a 2 1,7 mmol/1
(ve véku 20-24 let), HDL cholesterolu < 1,0 mmol/1.69
Ovsem vzdy je nutné zvazovat i moznost kombinace priméar-
ni dyslipidemie s obezitou.

K detekci dyslipidemie je vhodné lipidogram vysetro-
vat po 10-12 hodinach la¢néni. Mezi zdkladni parametry
patti hodnoty celkového cholesterolu, LDL cholesterolu,
non-HDL cholesterolu, HDL cholesterolu a triglyceridd,

Déti narozené s nizkou porodni hmotnosti, déti narozené s vysokou porodni hmotnosti

v roz$ifenéjsim provedeni také s hodnotami lipoproteinu
A, apolipoproteinu B ¢i genetické vysetieni. Kontrola lipi-
dogramu v ramci selektivniho screeningu je u déti s riziko-
vou rodinnou anamnézou kardiovaskularnich onemocnéni
(ischemicka choroba srde¢ni, angina pectoris, nahla cévni
mozkova prihoda ¢i hyperlipoproteinemie u rodinnych pri-
slusnika do 55 let véku) provadéna v obdobi 5 a 13 let jako
soucdast preventivnich prohlidek, poté v obdobi 17-21 let
pri prevzeti do péce praktického lékare a dale v 10letych
intervalech.(

Nefarmakologicka 1é¢ba dyslipidemie spojené s obezitou
a metabolickym syndromem spoc¢iva v redukei hmotnosti,
dietnim rezimu, dostateéném pohybu a 1é¢bé dalsich sloZek
metabolického syndromu. Dietni opatieni zahrnuji pravu
stravy s omezenim mnozstvi tuki (30 % celkového denniho
kalorického prijmu) a s redukei nasycenych tuk.®” Ruzna
vékova obdobi ditéte maji specifické vyzivové naroky, proto
je 1épe dietni zmény konzultovat s nutri¢nim specialistou.

Hypolipidemickou farmakoterapii podavame zejména
détem s primarni formou dyslipidemie. Mél by ji ridit spe-
cialista.

HYPERURIKEMIE

Hyperurikemie je oznaceni pro zvysené mnozstvi kyseliny
mocové v séru. Sérova hladina kyseliny mocové je vysled-
kem rovnovahy mezi jeji produkci danou metabolismem
endogennich, exogennich purintt a fruktézy a exkreci ky-
seliny mocové ledvinami ¢i gastrointestinalnim traktem.®?
Hyperurikemie je u déti ¢asto dusledkem chronického one-
mocnéni ledvin ¢i vrozenych poruch metabolismu.® Ovsem
pri stoupajici prevalenci obezity a metabolického syndromu
u déti roste i vyskyt hyperurikemie. 4%

Hladina kyseliny moc¢ové muize byt ovlivnéna fyzickou ak-
tivitou, stravou s vysokym obsahem purint ¢i doslazovanou
frukt6zou a také léky ze skupiny diuretik.®® Referenéni hod-
noty jsou specifické pro vék a pohlavi.

Zatimco 1é¢ba hyperurikemie spojené s dnou je jasn4,
stale se vede diskuse o 1é¢bé asymptomatické hyperuri-
kemie. I asymptomatickou hyperurikemii bychom se méli
snazit ovlivnit, a to zejména v rdmci pravy stravy (omeze-
ni masnych vyrobkt, morskych plodi, alkoholu a sladkosti
s obsahem frukt6zového sirupu). Vhodné je zvyseni fyzické
aktivity a redukce hmotnosti.®” Farmakologicka lé¢ba se
podava jen ve specifickych pripadech (velmi vysoké hladiny
kyseliny mocové, probihajici 1é¢ba onkologického onemoc-
néni).c®
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STEATOTICKE ONEMOCNENI JATER SPOJENE
S METABOLICKOU DYSFUNKCI

Nomenklatura steatotického onemocnéni jater prosla v po-
slednich letech nékolika zménami — od NAFLD (nealkoho-
lova tukova choroba jater, non-alcoholic fatty liver disease)
pres MAFLD (ztukovaténi jater spojené s metabolickou dys-
funkei, metabolic dysfunction-associated fatty liver disease)
az po nejnovéjsi MASLD (steatotické onemocnéni jater aso-
ciované s metabolickou dysfunkei, metabolic dysfunction-
-associated steatotic liver disease).®**? V ¢ervnu 2023 byla
predstavena nova nomenklatura steatotického onemocnéni
jater na zakladé konsenzu mezinarodni skupiny expertt
a zastupcu pacientskych organizaci.¢® V novém nazvu bylo
vynechano slovo ,,nealkoholické® a ,,tuéné/fatty“, protoze
oba terminy byly vnimany jako stigmatizujici.

Steatotické onemocnéni jater je Siroky pojem, zahrnu-
je patologickou akumulaci tuku v jatrech ruzné etiologie
(véetné toxickych a metabolickych pfi¢in). Nahromadéni
tuku v jatrech vede asi ve 20% ke steatohepatitidé, ktera
nese riziko progrese do fibrézy a posléze cirh6zy se véemi
komplikacemi — portalni hypertenzi a rizikem hepatocelu-
larniho karcinomu.“?

S rostouci celosvétovou prevalenci obezity se MASLD sta-
va nejcastéjsim chronickym onemocnénim jater. Pfed zave-
denim definice MASLD byla prevalence NAFLD u déti v obec-
né populaci 7,6 % (95% interval spolehlivosti 5,5 % az 10,3 %),
zatimco u déti s obezitou 34,2 % (95% interval spolehlivosti
27,8% az 41,2 %).4? Prevalence jasné stoupa se zvy$ujici se
hodnotou BMI a je vy$$i u muZii nez u Zen a u asijské popu-
lace ve srovnani s Evropany.©?

MASLD u déti definujeme jako steatézu jater (prokaza-
nou histologicky nebo zobrazovacimi metodami) za pritom-
nosti alespor jednoho z péti rizikovych kardiovaskularnich
faktorw: (1) BMI = 85. percentil pro vék a pohlavi nebo obvod
pasu > 95. percentil pro vék a pohlavi; (2) glykemie nala¢no
> 5,6 mmol/l1 nebo ndhodné odebrana glykemie > 11,1 mmol/1
nebo glykemie ve 120. minuté oGTT testu > 7,8 mmol/Il
nebo HbAlc > 39 mmol/mol nebo diagnéza T2D ¢i T2D jiz
lé¢eny; (3) krevni tlak u déti nad > 95. percentil dle véku,
vysky a pohlavi nebo 1é¢end hypertenze; (4) sérova hladina
triglyceridét u déti do 10 let > 1,1 mmol/1, u déti nad 10 let
> 1,5 mmol/1 nebo 1é¢ba hypolipidemiky; (5) sérova hladina
HDL cholesterolu < 1,0 mmol/1 nebo 1é¢ba hypolipidemiky.“)
Pro stanoveni diagnézy MASLD je dulezité vyloudit jiné pri-
¢iny steatozy.®®

Screening MASLD by mél zacit ve véku 9-11 let u déti
s obezitou (prfi BMI nad 95. percentil dle véku a pohlavi)
nebo s nadvahou (BMI mezi 85. a 94. percentilem dle véku
a pohlavi) a s pfidatnymi rizikovymi faktory (napf. inzulino-
vou rezistenci ¢i T2D, syndromem obstrukéni spankové ap-
noe, dyslipidemii). Jesté drive by mél zaéit u déti s rizikovy-
mi faktory (obezita III. stupné, hypopituitarismus, pozitivni
rodinna anamnéza MASLD ¢i steatohepatitidy).“® Vice nez
dvojnasobné zvyseni hladiny ALT, které trva déle nez 3 mé-
sice, je divodem pro podrobnéjsi vySetieni jater s cilem vy-
loudit jiné pric¢iny nebo soucasné probihajici jiné chronické
onemocnéni jater (infek¢ni, autoimunitni ¢i metabolické).*9
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Rutinni ultrazvukové vySetieni neni vhodnym screeningem
steatdzy jater, protoZe ma nedostate¢nou senzitivitu i spe-
cificitu.®? Jaterni biopsie je u déti zlatym standardem pro
zhodnoceni tize jaterni fibrozy, i kdyz u dospélych se nyni
nahrazuje neinvazivnimi metodami, mezi které patii sérolo-
gicky index Fibrosis-4 nebo elastografie jater.9

Jedinou moZnosti 1é¢by MASLD je v soudasnosti tiprava
zivotniho stylu se snahou o snizeni hmotnosti, zvyseni fy-
zické aktivity a také primérend 1é¢ba ostatnich komplikaci
metabolického syndromu (HT, T2D a dyslipidemie).*¥

SYNDROM OBSTRUKCNiI SPANKOVE APNOE

Syndrom obstrukéni spankové apnoe (OSAS) je charakteri-
zovan epizodami ¢aste¢né ¢i kompletni obstrukce hornich
cest dychacich, které vedou k hypopnoickym ¢i apnoickym
epizodam spojenym se zménami v hodnotach krevnich ply-
nt (hypoxemie, hyperkapnie) a k atypickému spankovému
vzorci s ¢astym kratkym probuzenim.“® Prevalence u déti
je 2—4 %.4D OSAS vede k zvyseni kardiovaskularniho rizika
(cor pulmonale, hypertenze systémova ¢i plicni), kognitiv-
nim obtizim, jako jsou poruchy soustfedéni, rozhodovani,
mysleni, a snizuje kvalitu Zivota.®®

Obezita je jednim z rizikovych faktortt vzniku OSAS.
Pritomnost tuku v mékkych tkanich zvysuje riziko kolapsu
struktur v oblasti hltanu. Souc¢asné zvysené mnozstvi tuku
v oblasti hrudniku a bficha snizuje plicni funkce a dechové
objemy.“

Mezi dalsi rizikové faktory OSAS patti hypertrofie ade-
noidni vegetace a krénich tonzil, kraniofacidlni anomalie,
neuromuskularni onemocnéni a zvysend produkce zanétli-
vych cytokinti v ramei obezity.“®

Podezieni na OSAS vznika pfi pritomnosti rizikovych
faktoru ¢i symptomu (tab. 4). K posouzeni rizika OSAS je
k dispozici nékolik dotaznika — napr. Pediatric Sleep Ques-
tionnaire (PSQ) se senzitivitou 85 % a specificitou 81 %.6%
Nejpresnéjsi metodou zhodnoceni a stanoveni tize OSAS
je (video)polysomnografie (PSG). Mezi zdkladni hodnotici
parametry patii jednak typ hypopnoickych a apnoickych
epizod a jejich pocet béhem hodiny spanku, jednak hod-
noceni saturace (hodnoceni po¢tu desaturaci a podil span-
ku s poklesem saturace pod 90 %). Hodnoceni tize OSAS
u déti dle poétu apnoickych a hypopnoickych epizod (AHI
index) je uvedeno v tab. 5. Ostatni metody jako limitovana
polygrafie a no¢ni monitoring saturaci patfi mezi metody
pomocné.“o

Pri 1é¢bé OSAS usilujeme o ovlivnéni rizikovych fakto-
ri — odstranéni hypertrofické adenoidni vegetace a hyper-
trofickych krénich tonzil a o redukci hmotnosti. Ventila¢-
ni podpora kontinudlnim pozitivnim pretlakem (CPAP) ¢i
dvojaroviiovym pretlakem v dychacich cestach (BiPAP) je
indikovana u pacientt se stfedné tézkym ¢i tézkym OSAS.¢0
Pri hypertrofii adenoidni vegetace ¢i tonzil 1é¢bu pozitivnim
pretlakem s vyhodou zahajujeme jiz pred opera¢nim vykonem,
coz vede k poklesu vyskytu pooperaénich komplikaci. Po od-
stranéni adenoidni vegetace ¢i tonzil provadime kontrolni (vi-
deo)polysomnografické vysetieni v odstupu 68 tydnu.



Tab. 4: Symptomy syndromu obstrukéni spankové apnoe

Noéni priznaky Chrapani
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Paradoxni dychéni

Lapéni po dechu

Apnoické pauzy

Casté probouzeni

Enuréza

Ranni obtiZné buzeni

Abnormalni poloha ve spanku

Namési¢nost

Denni pFiznaky Agresivita

Impulzivita

Hyperreaktivita

Netrpélivost

Poruchy soustfedéni

Poruchy feéi a uéeni

Plicni hypertenze a pravostranné
srdeéni selhani

Kardiovaskularni pfiznaky

Tab. 5: Stupei tiZe syndromu obstrukéni spankové apnoe (OSAS)
u déti, upraveno dle(*®

Stupeii OSAS Poéet apnoi;l(a)";::i:zﬂzzzziuck)"ch epizod
Mirny 1-5

Stfedné tézky 5-10

Tézky >10

Velmi tézky >30
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