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Úvod
Obezita patří mezi nejrychleji se ší­
řící civilizační choroby. Zasahuje po­
pulaci nejen v  rozvinutých státech, 
ale dnes už i v rozvojovém světě. Obe­
zita totiž neznamená lepší výživu, 
ale může skrývat malnutrici s  nedo­
statkem vlákniny, vitaminů a  mine­
rálů. Kromě dospělé populace posti­
huje obezita stále více i děti. Od 80. 
let 20. století se incidence obezity roz­
rostla do epidemie a dnes již můžeme 
hovořit o pandemii. Ve světě je podle 
údajů International Obezity Task Force 
(IOTF) nejméně 1,1  miliardy osob 
s nadváhou a obezitou [1]. Odhado­
vaný počet obézních v  Evropě v  roce 
2010 je kolem 150 milionů dospělých 
a 15 milionů dětí. V USA je v součas­
nosti více než 30 % obyvatel obézních 
(BMI  ≥  30) a  nejvyšším tempem na­
růstá zejména morbidní obezita [2]. 
Pokud bude trvat současný trend, čísla 
se budou dále zvyšovat [3– 6]. Zdra­
votní následky obezity a jejích kompli­
kací představují významný ekonomický  
problém.

Klasifikaci obezity prezentuje tab. 1.

Nejjednodušším ukazatelem obe­
zity je body mass index, který se ur­
čuje jako podíl tělesné hmotnosti v ki­
logramech a 2. mocniny tělesné výšky 
v metrech (tab. 2). S množstvím abdo­
minálního tuku koreluje obvod pasu 
a s ním i metabolické a kardiovasku­
lární riziko (tab. 3). Pas měříme upro­
střed vzdálenosti mezi horním okrajem 
lopaty kosti pánevní a dolním okrajem 
posledního žebra.

Ukazatelem proporcionálního rozlo­
žení tuku ve viscerální a gluteální kra­
jině je poměr obvodu pasu a  boků 
(WHR) (tab.  4). Ve studiích se ob­
jevuje i  měření sagitálního abdomi­
nálního diametru pelvimetrem v  ho­
rizontální rovině ve výši obratlů 
L4/ L5  (zvýšené kardiovaskulární riziko 
při SAD > 30 cm).

Kromě výpočtů z  antropometric­
kých měření výšky, váhy a obvodu pasu 
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Summary: Obesity belongs to civilization diseases with its incidence and prevalence increasing all over the world. Complications of obe­
sity represent a serious socioeconomic problem. Obesity is a part of the metabolic syndrome and an independent mortality risk factor in 
all age categories, however, this relation is twice as strong in individuals under fifty years of age. Slight overweight in old age is associated 
with reduced total mortality risk. Simple evaluation of obesity via calculation of body mass index and measurement of waist circumfe­
rence can be carried out in every medical consulting room.
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Tab. 1. Klasifikace obezity  
(podle WHO 1997 a IOTF –  Inter-
national Obesity Task Force).

BMI	 Klasifikace dle IOTF
< 18,5	 podváha
18,5– 24,9	 normální hmotnost
25,0– 29,9	 nadváha (preobezita)
30,0– 34,9	 obezita I. st.
35,0– 39,9	 obezita II. st.
≥ 40	 obezita III. st. Tab. 4. Poměr waist-hip ratio – 

zvýšené riziko pro metabolické 
a kardiovaskulární komplikace.

	 Poměr pas/boky
muži	 ≥ 1,0
ženy	 ≥ 0,85

Tab. 3. Obvod pasu a metabo-
lické a kardiovaskulární riziko dle 
IOTF klasifikace.

	 Zvýšené 	 Vysoké 
	 riziko	 riziko
muži	 ≥ 94 cm	 ≥ 102 cm
ženy	 ≥ 80 cm	 ≥ 88 cm

Tab. 2. Výpočet body mass indexu.

	 hmotnost (kg)
BMI = –––––––––––––––––––––
	 výška (m)2
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a boků lze k měření vrstvy podkožního 
tuku užít kalipery (Bestův, Harpende­
nův kaliper). Při využití bioimpedance 
k  určení množství tělesného tuku 
mohou být výsledky ovlivněny změnami 
v hydrataci. Množství viscerálního tuku 
možno zhodnotit i  sonograficky. Tu­
kové vrstvy se zobrazí rovněž při vyšet­
řování počítačovou tomografií nebo 
magnetickou rezonancí. K  přesněj­
šímu měření množství tuku se používají 
také další metody s  využitím moder­
ních technologií, např. denzitometrie 
pomocí duální RTG absorpciometrie 
(Dual Energy X‑ray Absorptiometry –  
DEXA) nebo neutronová aktivační 
analýza za využití izotopů [7]. Vý­
zkumné laboratoře pracují i  s celotě­
lovou hydrodenzitometrií, při které se 
hmotnost zjišťuje podvodním vážením 
za současného stanovení reziduálního 
plicního objemu.

Při základním vyšetřování obézních 
pacientů nezapomínáme na podrob­
nou anamnézu včetně stravovacích ná­
vyků pacienta, provádíme výpočet BMI 
a měření obvodu pasu. Kromě antro­
pometrických metod doplňujeme ba­
zální laboratorní vyšetření (glykemie 
nalačno, celkový cholesterol, HDL‑cho­
lesterol, LDL‑cholesterol, triglyceridy, 
kyselina močová, aminotransferázy, al­
kalická fosfatáza, gamaglutamyltrans­
feráza, bilirubin, urea, kreatinin, TSH). 
Sofistikované a  technicky náročné vy­
šetřovací metody jsou určeny k podrob­
nějšímu vyšetření, např. pro posouzení 
disproporce mezi tukovou a  netuko­
vou tělesnou hmotou při genetických, 
endokrinologických či neurologických 
onemocněních nebo při sledování pa­
cientů po bariatrických operacích.

Obezita –  diabetes mellitus –  
kardiovaskulární komplikace
Obezita je způsobena nerovnováhou 
mezi energetickým příjmem a  výde­
jem organizmu [8]. Vyvíjí se na pod­
kladě geneticky daného terénu. Obe­
zita je většinou způsobena přítomností 
více „vnímavých genů“. Dnes se hovoří 
o  více než 200 kandidátních genech. 
Tyto geny kontrolují distribuci tuků, 

metabolické procesy, odpověď na fy­
zickou zátěž a příjem potravy [9– 11]. 
Obezita je součástí metabolického 
syndromu a je těsně spjata s jeho dal­
šími charakteristikami (tab. 5).

Nevhodné složení potravy s nadměr­
ným energetickým příjmem vede k hy­
perglykemii, která je kompenzována 
hyperinzulinemií, postupně však může 
u  predisponovaných jedinců dojít až 
k rozvoji inzulinové rezistence. Zvýšené 
množství tukové tkáně podmiňuje nižší 
účinnost inzulinu. Viscerální tukové 
buňky jeví zvýšenou rezistenci vůči an­
tilipolytickému účinku inzulinu a zvý­
šené hladiny volných mastných kyse­
lin dále zhoršují inzulinovou rezistenci. 
Důležitou roli hraje porucha supresibi­
lity glukoneogeneze. Inzulinová rezis­
tence a snižování tvorby inzulinu může 
vést přes prediabetes s porušenou glu­
kózovou tolerancí ke vzniku diabetu 
2.  typu. Nadváha a  obezita jsou tak 
zodpovědny za 80 % případů diabetu 
2. typu, 35 % ischemické choroby sr­
deční (ICHS) a  55 % případů hyper­
tenze [12]. Lipscombe uvádí, že pro­
gnóza globálního vzestupu diabetu 
pro rok 2030 byla dosažena v Kanadě 
již v  roce 2005 [13]. Za podceněním 
nárůstu diabetu může být opominutí 
prudkého nárůstu prevalence obezity 
[14].

Tuková tkáň je dnes považována za 
největší endokrinní orgán. Obezita, 
především androidního typu, je spo­
jena s  dysfunkcí tukové tkáně, která 
zvyšuje kardiovaskulární riziko. Tuková 
tkáň produkuje řadu působků včetně 
mediátorů zánětu a protrombotického 
stavu [3,15,16]. Mnoho adipokinů  –  
např. tumor necrosis factor‑ a, inter­
leukin‑6, inhibitor plazminogen‑ akti­
vátoru (PAI‑1), rezistin, lipoproteinová 

lipáza, acylaci stimulující protein 
(ASP), cholesteryl ester transportující 
protein, retinal binding protein, estro­
geny, leptin, angiotenzinogen a  inzu­
lin like qrowth factor‑ 1 a řada dalších, 
jsou u  obézních zvýšeny. Nerovno­
váha secernovaných působků přispívá 
k  prozánětlivému stavu, endoteliál­
nímu poškození, hypertrofii stěny cévní 
a k proaterogennímu a protrombotic­
kému stavu [17,18]. U obézních osob 
je zvýšená hladina katecholaminů [19]. 
Vzestup tělesné hmotnosti o 10 % vede 
k poklesu aktivity parasympatiku a zvý­
šení tepové frekvence. Zvýšená klidová 
srdeční frekvence a snížená variabilita 
srdeční frekvence jsou prediktory sr­
deční mortality, nezávisle na ejekční 
frakci [3,20]. S  hubnutím dochází 
i k poklesu tepové frekvence [3,19].

Diabetici 2. typu mají více trunkál­
ního tuku než nediabetici [21,22]. 
Rozdíl v  metabolizmu a  sekreci adi­
pokinů a zánětlivých a fibrinolytických 
proteinů abdominální tukovou tkání 
a  tuku v ostatních tělesných partiích 
může hrát roli v proaterogenním půso­
bení centrální obezity. Ukládání tuku 
ve femorogluteální krajině je spojeno 
s lepším metabolizmem glukózy a nižší 
arteriální tuhostí než v přítomnosti na­
hromadění tuku v  abdominální ob­
lasti [23– 25]. Rozvoj diabetu u obéz­
ních dále poškozuje kardiovaskulární 
systém glykací proteinů se změnami 
intersticia a  rozvojem mikrovaskulár­
ních a makrovaskulárních komplikací 
a vegetativní neuropatie. Výsledkem je 
diabetická kardiomyopatie se srdeč­
ním selháváním. Obezita zvyšuje riziko 
smrti a  zůstává silným prediktorem 
kardiovaskulární morbidity a  morta­
lity u pacientů s ICHS i přes standardně 
zavedenou farmakoterapii [26].

Tab. 5. Definice metabolického syndromu (přítomnost 3 z 5 znaků) – dle 
NCEP III 2001 + IDF 2005.

1. obvod pasu muži ≥ 102 cm, ženy ≥ 88 cm (dle AHA/NHLBI, ECS)
2. triglyceridy ≥ 1,7 mmol/l nebo léčba hypolipidemiky
3. HDL-cholesterol: muži < 1 mmol/l, ženy < 1,3 mmol/l nebo léčba hypolipidemiky
4. TK ≥ 130/85 mm Hg nebo léčba antihypertenzivy
5. glykemie nalačno ≥ 5,6 mmol/l, porušená glukózová tolerance nebo léčba diabetu
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zdravě, který podporuje Všeobecná 
zdravotní pojišťovna ČR a  jehož od­
bornými garanty byli prof. MU Dr. Ště­
pán Svačina,  DrSc., a  MU Dr.  Martin 
Matoulek,  Ph.D., z  III.  interní kli­
niky 1. LF UK a VFN v Praze. Podle vý­
sledků z roku 2008 je 57 % osob s nad­
váhou nebo obézních. Oproti roku 
2005  (sledování v  rámci projektu Ži­
votní styl a obezita, podpořeného Minis­
terstvem zdravotnictví a Potravinářskou 
komorou, doc. MU Dr. Kunešová, CSc., 
doc. MU Dr. Hainer, CSc. –  Endokrino­
logický ústav Praha [30]), došlo k ná­
růstu počtu obyvatel s nadváhou a obe­
zitou o 3 procentní body. Každý dospělý 
Čech v  průběhu života přibírá prů­
měrně 1/ 4 kg za rok a  celkový podíl 
obézních v  populaci se zvýšil z  18 %  
na 23 % [31].

Optimální BMI?
Na tuto otázku se snažilo najít odpo­
věď hned několik velkých studií. V USA 
Flegalová kombinovala data získaná 
ve studiích National Health and Nut­
rition Examination Survey (NHANES) 
I, II a III, s dalším sledováním morta­
lity v závislosti na BMI u osob ve věku 
25 a více let. Podváha byla spojena se 
signifikantně zvýšenou mortalitou na 
nekardiovaskulární a nenádorové cho­
roby. Obezita byla spojena se zvýšenou 
kardiovaskulární mortalitou. Kombi­
novaná mortalita při nadváze a obe­
zitě byla nejvyšší pro diabetiky s renál­
ním postižením [31].

Ve studii Women’s Health Initiative 
Observational [33] bylo sledováno 
více než 90 000 žen z 40 center v USA 
v průměru 7  let (1993– 2004) s cílem 
určit, jak se kardiovaskulární a morta­
litní riziko liší napříč hmotnostními ka­
tegoriemi s důrazem na extrémní obe­
zitu. Výskyt extrémní obezity se lišil 
podle rasy a etnicity. Nejnižší byl u Asi­
jek (0,9 %), nejvyšší u černošek (9,6 %). 
Celková mortalita ze všech příčin za 
1 rok byla 68,39 na 10 000 žen u pa­
cientek s  normální BMI, 71,16  u  pa­
cientek s nadváhou, 84,47 u pacientek 
s obezitou 1. stupně, 102,85 pro obe­
zitu 2. stupně a 116,85 u žen s extrémní 

zdesetinásobila. Ve skupině obézních 
branců vzrostl počet osob s morbidní 
obezitou z  12,9 % na 25,1 % (celková 
prevalence morbidní obezity u  mla­
dých mužů ve švédské populaci v roce 
2005 činila 1,4 %) [14].

Wardle et al sledovali a porovnávali 
změny body mass indexu a obvodu pasu 
u dospělé populace v Anglii v 90. letech 
20. století a v 1. desetiletí tohoto století 
[29]. K výzkumu použili údaje respon­
dentů ve věku 18– 64 let z výzkumu The 
Health Survey for England (každoroční 
průzkum randomizovaného vzorku 
zdravotních údajů). Do studie bylo za­
řazeno 32  000  respondentů. Během 
10 let se BMI zvýšila o 1,1 kg/ m2 a pre­
valence obezity vzrostla z  13,4 % na 
22,7 % u  mužů a  z  15,8 % na 22,4 % 
u žen. U žen vzrostl počet žen s BMI nad 
35 kg/ m2  z  5,01 % na 8,15 % a  s  BMI 
nad 40 kg/ m2 z 1,34 % na 2,63 %. Počet 
mužů s BMI nad 35 kg/ m2 vzrostl z 2,1 % 
na 4,3 %. Průměrný obvod pasu se zvý­
šil u  žen o 3,4 cm u mužů a o 4,3 cm 
u  žen. Průměrný vzestup naměřených 
hodnot byl větší ve skupině mladších 
mužů i žen (18– 44 let) než ve skupině 
starších (45– 64  let). Obezita ale ne­
narůstala rovnoměrně v  celé popu­
laci. Štíhlí zůstávali téměř tak štíhlí 
jako o dekádu dříve, u obézních však 
BMI vzrostl o 2,0 kg/ m2 v 90. percen­
tilu. Vzrostl počet obézních s BMI nad 
35 kg/ m2 a 40 kg/ m2. Centrální obezita 
rostla, zejména u žen, napříč populací. 
Dokonce u štíhlejších žen (10. percentil) 
vzrostl obvod pasu o 2 cm. Nárůst BMI 
a  obvodu pasu byl ve všech věkových 
kategoriích a ve všech sociálních skupi­
nách, ale nárůst byl strmější u mladších 
věkových kategorií a zejména pro obvod 
pasu (u mladých obézních žen v 90. per­
centilu dokonce o více než 8 cm). To je 
ovlivněno zřejmě tím, že znaky moderní 
společnosti –  nadměrný energetický pří­
sun (změna stravovacích návyků, vyso­
kokalorické pochutiny) a  nedostatek 
pohybu (sedavý způsob života, počíta­
čové hry apod.) jsou přijímány více mla­
dou generací.

Vývoj hmotnosti v  české popu­
laci byl sledován v  rámci projektu Žij 

Kromě diabetu a kardiovaskulárních 
komplikací je obezita spojena s řadou 
nádorových onemocnění, artrózou nos­
ných kloubů, dnou, syndromem spán­
kové apnoe, nealkoholickou steatohe­
patitidou, syndromem polycystických 
ovarií i  psychickými potížemi. Léčba 
těchto nemocí se pak odráží i v proble­
matice financování zdravotnictví.

Nárůst obezity začíná již 
v mladších věkových kategoriích
Na začátku cesty, končící často zá­
važnými kardiovaskulárními kompli­
kacemi a  zvýšenou mortalitou, stojí 
kromě genetické predispozice ne­
správný životní styl, který provází roz­
voj civilizace a  vede k  obezitě. Ne­
vhodné vzorce chování s nedostatkem 
pohybu a  nadměrným energetickým 
příjmem se často rozvíjejí již v dětství.

Prevalence a incidence obezity v dět­
ském věku vzrůstá a  rizikové faktory 
ICHS můžeme zjistit už u obézních dětí. 
Obezita v  dětství je spojena se signi­
f ikantně významnější obezitou v  do­
spělosti. Vztah je více vyjádřen u mužů 
[27]. Baker se ve své studii zaměřil na 
vztah mezi BMI u dětí a výskytem koro­
nární příhody v dospělosti. Do studie 
bylo zahrnuto čtvrt milionu dánských 
dětí ve věku 7– 13 let, které podstoupily 
povinné roční zdravotní vyšetření ve 
veřejných nebo soukromých školách 
v Kodani. Výskyt ICHS v dospělosti zjiš­
ťovali z Národního registru příčin smrti 
a z Národního registru nemocničních 
propuštění. Riziko koronární příhody 
u dospělých pozitivně korelovalo s BMI 
v dětském věku. Tento vztah je výraz­
nější u chlapců než u dívek [28].

O nárůstu obezity mezi mladými 
lidmi svědčí švédská studie, která 
zkoumala změny hmotnosti branců při 
odvodu během více než čtvrt století od 
konce 60. let 20. století až do 1. deseti­
letí 21. století. Tato retrospektivní stu­
die zahrnula více než jeden a půl mi­
lionu mužů ve věku 18 let. Při srovnání 
období 1969– 1974 a 2000– 2005 pre­
valence obezity narůstala. Zatímco pre­
valence mírné obezity se téměř zpětiná­
sobila, morbidní obezita (BMI ≥ 35) se 
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průměrného věku 46  let při vstupu 
do studie, většinou ze západní Ev­
ropy a Severní Ameriky. U osob s BMI 
30– 35 kg/ m2 bylo průměrné přežití nižší 
o 2– 4 roky, při BMI 40– 45 kg/ m2 bylo 
redukováno o 8– 10 let oproti osobám 
s BMI 22,5– 25,0 kg/ m2. Nižší BMI bylo 
spojeno zejména s plicními onemocně­
ními u kuřáků [39].

BMI u osob vyššího věku
Vliv nadváhy a obezity u osob ve věku 
nad 65 let je polemický. K hodnocení 
BMI u starých osob je nutno přistupo­
vat zdrženlivěji než u  osob mladšího 
věku.

Studie neprokazují pozitivní vztah 
mezi nadváhou a  zvýšením celkové 
mortality ve vyšším věku [40].

Z metaanalýzy studií zabývajících 
se vlivem BMI na mortalitu u osob ve 
věku 65 a více let vyplývá, že v této vě­
kové kategorii nadváha není spojena 
se signifikantně zvýšeným rizikem mor­
tality. Mírná obezita vede k mírnému 
zvýšení rizika mortality [41]. Morta­
litní riziko v  populaci 80letých z  hle­
diska hmotnosti zvyšuje nejvíce pod­
váha (BMI pod 18,5) [42].

Weiss [43,44] studoval vztah mezi 
BMI a mortalitou u 470 pacientů pokro­
čilého věku (81,5 ± 7 let) hospitalizova­
ných na geriatrickém oddělení. Pacienti 
byli dále sledováni po 3,46 ± 1,8 let. Cel­
ková mortalita byla vyšší u pacientů s niž­
ším BMI než u pacientů s  lehkou nad­
váhou (24,1 ± 4,2 vs 26,3 ± 4,6 kg/ m2, 
P  <  0,001). To se týkalo i  diabe­
tiků (24,0  ±  4,0  vs 27,1  ±  4,3 kg/ m2, 
P < 0,0001) a pacientů, kteří zemřeli na 
kardiovaskulární choroby (23,7 ± 3,6 vs 
25,9 ± 4,5, P = 0,01). Nižší hodnoty BMI 
byly spjaty s  vyšší mortalitou dokonce 
po vyloučení vlivu pohlaví, kouření, dys­
lipidemie a důvodu hospitalizace.

Flickerova studie uveřejněná v  roce 
2010  sledovala po 10  let respondery 
ve věku 70– 75 let. Nejmenší riziko měly 
osoby s nadváhou, které měly o 13 % 
nižší riziko mortality než osoby s nor­
mální hmotností [45]. Lehká nadváha 
ve vyšším věku je spojena s nižší celko­
vou mortalitou, ale obezita zvyšuje ri­

dence diabetu, hypertenze a hypercho­
lesterolemie u těchto mužů.

Pro Asijce s  odlišnou somatickou 
konstitucí jsou doporučené hodnoty 
BMI posunuty poněkud níže (norma 
do 23,0 kg/ m2). Jee et al [36] provedli 
12letou prospektivní studii na asijské 
populaci, do které zahrnuli bezmála 
jeden a  čtvrt milionu dospělých Ko­
rejců v celé věkové šíři od 30 do 95 let. 
U  obou pohlaví bylo průměrné BMI 
23,2 kg/ m2 a většina sledované popu­
lace měla BMI pod 25,0 kg/ m2. I v této 
studii měla celková mortalita v závis­
losti na BMI tvar křivky J. Největší riziko 
smrti bylo u osob s nejnižšími a nej­
vyššími hodnotami BMI. Riziko smrti 
v  celé kohortě respondentů bylo nej­
nižší u pacientů s BMI 23,0– 24,9 (pro 
dospělou populaci všech věkových ka­
tegorií). Závislost rizika smrti na BMI se 
však snižovala se zvyšujícím se věkem. 
Největší asociace smrti a zvyšujícího se 
BMI byla pro obě pohlaví u osob mlad­
ších 50 let. Mortalita pacientů s BMI 
nižším než 18,5 kg/ m2 byla zvyšována 
především chronickými plicními one­
mocněními. Mortalita pacientů s vyso­
kým BMI byla dána kardiovaskulárními 
chorobami a nádorovými onemocně­
ními. Riziko smrti na kardiovaskulární 
choroby trvale narůstalo v závislosti na 
vzrůstající BMI.

Další studie potvrzují, že obezita 
představuje mortalitní riziko ve všech 
věkových kategoriích dospělé po­
pulace, ale tento vztah je 2krát sil­
nější u osob mladších 50 let. Tělesná 
tloušťka je dokonce lepším predikto­
rem kardiovaskulárního rizika než tě­
lesná zdatnost u jinak zdravých mužů 
[37]. Těžká obezita vede až k 12násob­
nému zvýšení rizika náhlé smrti u mla­
dých mužů ve věku 25–34  let a  6ná­
sobnému zvýšení rizika ve věkové 
kategorii 35– 44 let oproti jejich vrstev­
níkům s normální hmotností [38].

Jeden z  posledních velkých pro­
jektů –  analýza 57 prospektivních stu­
dií  –  ukazuje optimální BMI s  nej­
nižší celkovou mortalitou v  intervalu 
22,5– 25,0 kg/ m2. Tato analýza zahr­
nula téměř 900  000  dospělých osob 

obezitou. Všeobecně ve studii měly re­
spondentky nízkou fyzickou aktivitu. 
Ženy s vyšším BMI měly nižší vzdělání. 
Se zvyšující se hmotností responden­
tek byl zřetelný trend zvyšující se preva­
lence hypertenze, diabetu a hyperlipi­
demie. Výskyt ICHS byl silně závislý na 
hmotnostní kategorii.

Vztah tělesné hmotnosti a  morta­
lity u žen sledovali prospektivně v další 
studii Moore et al. Do studie bylo za­
hrnuto více než 50  000  žen ve věku 
40– 93 let. Vztah mezi BMI a mortali­
tou vyjadřuje křivka tvaru J. Zvýšené ri­
ziko mortality platí pro ženy s podvá­
hou, nadváhou a zvyšuje se s rostoucí 
obezitou. Nejnižší mortalitě, charak­
terizované nejnižší částí křivky J  od­
povídal BMI 21,0– 24,0 kg/ m2 a platil 
pro ženy bez ohledu na další choroby 
a kouření [34]. Otázkou, jaké BMI by 
mělo být optimální k minimalizování 
rizika ICHS u  mužů, se zabývali Wil­
liams et al [35]. Do studie zahrnul více 
než 20  000  mužů s  normální hmot­
ností, nekuřáků, nediabetiků středního 
věku, kteří byli prospektivně sledo­
váni po 7,7 let. U těchto mužů každé 
snížení o  1 kg/ m2  v  počátečním BMI 
v rámci kategorie normální hmotnosti 
znamenalo 11,2% snížení rizika pro cel­
kovou ICHS, 19,0% snížení rizika pro 
nefatální infarkt myokardu a  12,2% 
snížení rizika pro nutnost provedení 
PTCA či CABG. Všechny tyto výsledky 
byly statisticky vysoce signifikantní. Při 
srovnání mužů s BMI 25 kg/ m2 s BMI 
22,5 kg/ m2 a nižším měli respondenti 
s nižším BMI o 24,1 % nižší celkové ri­
ziko výskytu ICHS, o 27,9 % nižší riziko 
nefatální koronární příhody, o 37,8 % 
nižší riziko nefatálního infarktu myo­
kardu a o 27,8 % nižší riziko nutnosti 
podstoupení CABG či PTCA. Také 
všechny tyto výsledky byly statisticky 
významné. Riziko ICHS se snižovalo li­
neárně se snižováním obvodu pasu. 
Uvedené výsledky podporují závěr, že 
optimální BMI pro minimalizaci rizika 
ICHS se nacházejí v kategorii normální 
hmotnosti, a to pod 22,5 kg/ m2. K po­
dobným závěrům došli stejní autoři 
z  dřívějších analýz při sledování inci­
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chování při výskytu stejných podmínek 
a  jsou upevňovány opakováním to­
hoto chování.

Lally provedl zajímavou studii, ve 
které potvrdil efektivitu intervence ži­
votního stylu pomocí jednoduchých 
rad k upevnění zdraví prospěšných ná­
vyků spolu s pravidelnými kontrolami 
směřujícími k redukci hmotnosti [56].

Rovněž Avenell zdůrazňuje vzdělá­
vací osvětovou práci s klientem (kogni­
tivní behavoriální terapii) jako jeden 
z  nejdůležitějších nemedicínských lé­
čebných postupů [57]. 

V prevenci obezity klademe důraz na 
správné stravování, o kterém je k dis­
pozici řada literatury. Nezanedbatel­
nou roli ve vzdělávání na tomto poli 
plní i masmédia, často však hrají i zá­
pornou roli vlivem reklamy na různé 
pochutiny. Při stravování doporuču­
jeme pravidelnost, menší porce ví­
cekrát, nejlépe 5krát denně (nevyne­
chávat snídaně), dostatečný přísun 
bílkovin (zejména libové maso –  např. 
kuřecí, rybí), vlákniny a vitaminů (zele­
nina, tmavé pečivo), omezení jednodu­
chých cukrů v potravě a nápojích.

Pohybové aktivitě v  české dospělé 
populaci není věnován dostatek po­
zornosti. Pohybovou aktivitu alespoň 
2krát týdně provozuje sotva 15– 18 % 
dospělé populace, u osob nad 50 let je 
to ještě podstatně méně [58]. Dopo­
ručujeme dynamický pohyb zpočátku 
3krát, posléze 5krát týdně po dobu 
30– 45 min, na úrovni 60– 70 % maxi­
mální tepové frekvence pro daný věk. 
Fyzickou aktivitu přizpůsobujeme cel­
kovému zdravotnímu stavu pacienta, 
u pacientů zejména s kardiovaskulár­
ním onemocněním po konzultaci se 
specialistou. Prevenci obezity je nutno 
zabudovat do běžné denní činnosti, 
běžné denní fyzické aktivity (např. pěší 
chůze do práce, chůze po schodech 
do vyšších pater místo použití výtahu 
snižuje BMI a  zlepšuje fyzickou kon­
dici) [59]. Roli v prevenci obezity hraje 
také všeobecná vzdělanost obyvatel­
stva a  jeho socioekonomická úroveň. 
Klinické a epidemiologické studie po­
tvrzují, že redukce hmotnosti o 5– 10 % 

Měření obvodu pasu je vhodné 
u starších osob, kde BMI jako morta­
litní ukazatel je nepřesný. Janssen, který 
studoval 5 200 osob ve věku 65 a více 
let, zjistil, že u osob vyššího věku při 
samostatném hodnocení BMI bylo 
BMI negativním prediktorem morta­
lity (se zvyšujícím se BMI se mortalita 
snižovala). Avšak při kombinovaném 
hodnocení BMI ve spojitosti s  obvo­
dem pasu –  byl BMI negativní ukaza­
tel mortality, zatímco obvod pasu byl 
pozitivní prediktor mortality. Při kon­
stantním BMI se mortalita zvyšuje 
s  rostoucím obvodem pasu. Při kon­
stantním obvodu pasu se mortalita 
snižuje s rostoucím BMI [41]. To od­
ráží skutečnost, že osoby vyššího věku, 
které spadají podle BMI do katego­
rie nadváhy, mají i více svaloviny, která 
může vytvářet nutriční rezervu a chrá­
nit před smrtí.

Empana sledoval kromě BMI, cha­
rakterizujícího celkovou obezitu, i sagi­
tální abdominální diametr (SAD) jako 
ukazatel abdominální obezity u  více 
než 7  000  asymptomatických mužů 
bez ICHS z  Paris Prospective studie, 
kteří měli v době 1. vyšetření 43– 52 let. 
Riziko náhlé smrti a fatálního infarktu 
myokardu narůstalo se zvyšujícím se 
SAD nezávisle na BMI a ostatních kar­
diovaskulárních rizikových faktorech 
[53].

Některé studie uvádějí těsnější ko­
relaci celkové kardiovaskulární mor­
tality s  poměrem waist‑ hip ratio než 
BMI či obvodem pasu u starších osob 
[54,55].

Vzdělávací programy v prevenci 
obezity
Kromě specifické léčby obezity ve spo­
lupráci se specialisty je nutno v prvé 
řadě klást důraz na prevenci a správný 
životní styl (stravování + pohyb).

Cílem mnoha programů na změnu 
životního stylu je, aby se správná živo­
tospráva stala automatickým návykem 
pro svého nositele, aniž by dále potře­
boval vědomé úsilí, ale aby probíhala 
na základě stereotypu. Zvyky jsou de­
finovány jako schopnost opakovat své 

ziko mortality, zejména na ischemic­
kou chorobu srdeční [46].

Další studie potvrzují, že obezita 
zvyšuje celkové riziko smrti a smrti na 
kardiovaskulární choroby u  dospě­
lých především ve věku 30– 74 let. Re­
lativní riziko smrti je tak větší přede­
vším u  mladších osob [47,48]. Pro 
osoby ve věku 65 a více let je doporu­
čované rozmezí BMI vyšší a širší, mezi 
22– 29 kg/ m2 [47] a optimum pro vyšší 
věk lze hledat v kategorii lehké nadváhy.

Obvod pasu a sagitální 
abdominální rozměr jako měřítko 
abdominálního tuku a rizika 
mortality
Na velikost BMI má vliv množství ske­
letomuskulární hmoty a samotné BMI 
nedává přesný údaj o  množství tuku 
v  organizmu, zejména toho abdomi­
nálního. Obvod pasu je ukazatelem ab­
dominální tukové tkáně (pokud není 
přítomna jiná patologie, která by zvyšo­
vala obvod pasu, např. ascites apod.).

Osoby ve všech hmotnostních kate­
goriích, které mají nadměrný obvod 
pasu, mají zvýšené relativní zdravotní 
riziko oproti osobám s normálním ob­
vodem pasu [40].

Význam obvodu pasu jako indikátoru 
mortalitního rizika u žen potvrdilo sle­
dování postmenopauzálních žen s  is­
chemickou chorobu srdeční: ženy určité 
kategorie obvodu pasu měly se zvyšují­
cím se body mass indexem snižující se 
riziko mortality, a  naopak pacientky 
stejné BMI kategorie měly zvyšující se ri­
ziko mortality se zvyšujícím se obvodem 
pasu [50].

K podobným závěrům došla i studie 
více než 50 000 dánských mužů a žen 
ve věku 50– 64 let, kdy obvod pasu ad­
justovaný na BMI pozitivně koreloval 
s 5letou mortalitou, zatímco BMI ad­
justovaný na obvod pasu negativně ko­
reloval s mortalitou [51].

U osob s normální hmotností, s nad­
váhou a lehkou obezitou korelují me­
tabolická rizika spíše s obvodem pasu 
než s BMI. Při BMI nad 35 je metabo­
lické riziko vysoké a měření pasu je již 
víceméně zbytečné [52].
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V České republice je výzkum a vzdě­
lávání v  obezitologii, vypracovávání 
odborných doporučení diagnostiky 
a  léčby obezity koordinováno Českou 
obezitologickou společností, která 
spolupracuje také s  mezinárodními 
společnostmi zabývajícími se proble­
matikou obezity, včetně International 
Obesity Task Force (IOTF).
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