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SOUHRN

Obezita se stává v současné době celosvětovou epidemií. Etiologie obezity je multifaktoriální. Hlavní příčinou obezity je 
převaha energetického příjmu nad energetickým výdejem. Genetické faktory se na rozvoji obezity podílejí z 40 až 70 % a jejich 
vliv je modulován faktory vnějšího prostředí, z nichž hlavní význam mají dietní návyky, pohybová aktivita, faktory sociální 
a psychické. Pro zvrácení dosavadního nepříznivého vývoje je rozhodující změnit stravovací návyky, zvýšit pohybovou aktivitu 
a zodpovědnost každého jedince za své zdraví. S uplatňováním preventivních opatření je třeba začít již od útlého dětství, kdy 
se vytvářejí životní návyky. Nezastupitelnou roli v prevenci obezity mají rodiče, škola a stát.

Klíčová slova: obezita, etiologie obezity, prevence, dieta, pohybová aktivita, životní styl

SUMMARY

At present obesity is becoming a worldwide pandemic. There is a multifactor etiology of  obesity. The main reason is an excess 
of  energetic input. Genetic factors account for 40–70% of  its development. These genetic factors are also infl uenced by external 
factors, of  which the diet, physical activity, social and mental factors are of  the greatest importance. 

For a reversal of  the present adverse development a change of  diet habits, an incerease of  fi tness and responsibility of  each 
subject for their health are critical. It is necessary to start with the applying of  preventive measures from early childhood when the 
lifestyle habits are formed. Parents, school and Government have their own unsubstitutable role in the prevention of  obesity.

Key words: obesity, etiology of  obesity, treatment of  obesity, prevention, diet, physical activity, lifestyle

OBEZITA A MOŽNOSTI JEJÍ LÉČBY – 
I. ETIOLOGIE OBEZITY

OBESITY AND ITS TREATMENT – I. ETIOLOGY OF OBESITY

JANA VLČKOVÁ

Vítkovická nemocnice, a. s., Ostrava, Oddělení léčebné rehabilitace

Úvod

Fyziologický podíl tuku v organismu závisí na 
pohlaví, věku a příslušnosti k etnické skupině. Obe-
zita se dnes definuje podle klinicky dobře dostupného 
vyšetření tělesné výšky a tělesné hmotnosti indexem 
BMI (kg/m2).

Pohle WHO (31) se za normální hodnotu považuje 
BMI = 18,5 až 24,9 kg/m2, jako nadváha je hodno-
cen BMI = 25 až 29,9 kg/m2, BMI ≥30 kg/m2 značí 
obezitu.

Obezita se dále dělí na 3 stupně, a to BMI 30,0 
až 34,9 kg/m2 = obezita I. stupně, BMI 35,0 až 
39 kg/m2 = obezita II. stupně a BMI ≥40,0 kg/m2 = 
obezita III. stupně.

Minimální podíl tuku v organismu by měl být u žen 
15 až 17 % a u mužů 12 až 14 % (7, 8). Obezitu charak-
terizuje zvýšení podílu tělesného tuku nad 25 % těles-
né hmotnosti u mužů a nad 30 % tělesné hmotnosti 
u žen (18, 36). Centrální (též viscerální nebo android-
ní) obezita je definována podle doporučení Meziná-
rodní diabetické federace (34) u Evropanů obvodem 
pasu 94 cm u mužů a 80 cm u netěhotných žen.

Epidemiologie obezity 

Obezita se stává v současné době celosvětovou 
epidemií. Odhaduje se, že nadváhu má asi 1 miliarda 
osob a obézních je více než 300 milionů lidí, více 
než 1/3 dětí má nadměrnou hmotnost nebo obezitu 
(26, 31). Přibližně 1/3 populace trpí obezitou a další 
1/3 nadváhou (5, 20, 26, 30).

V USA se od roku 1986 do roku 2000 prevalence 
osob s BMI nad 40 kg/m2 zvýšila čtyřikrát a pre-
valence osob s BMI nad 50 kg/m2 se za tutéž dobu 
zvýšila pětinásobně (27). Podle výzkumu z r. 2000 
(5) byla v USA zjištěna nadváha u 39,3 % mužů 
a 28 % žen, obezita u 27,7 % mužů a 34,0 % žen. 
V Německu byla zjištěna v roce 2003 nadváha 
u 44,4 % mužů a 28,3 % žen, obezita u 14,1 % mužů 
a 12,5 % žen. Ve Švýcarsku byla zjištěna v r. 2002 
nadváha u 41,4 % mužů a 23,5 % žen, obezita u 9 % 
mužů a 8,1 % žen.
Česká republika zaujímá z hlediska počtu osob 

s nadměrnou hmotností páté místo z 29 hodnoce-
ných evropských států (34). Podle výsledků projektu 
„Životní styl a obezita“ se přibližně 52 % dospělé 
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populace pohybuje nad hranicí normální hmotnosti, 
přičemž 35 % spadá do kategorie nadváhy a 17 % do 
kategorie obezity. Nadměrná hmotnost se vyskytuje 
častěji u mužů (60 %) než u žen (46 %). Ve věkové 
kategorii 18 až 44 let je podíl populace s normální 
hmotností 67 %, ve věku 45 let a více 30 % (37). 

Obezita nepostihuje jen dospělou populaci. Pod-
le světových stat ist ik se obezita stává závažným 
problémem i u mladistvých. V Evropě se odhaduje 
regionální výskyt nadváhy až u 35 % dětí. Nejmé-
ně u 24 % adipózních dětí ve věku 5 až 18 let lze 
diagnost ikovat př ítomnost minimálně 3 kritéri í 
metabolického syndromu. V EU má 20 000 dět í 
a mladistvých manifestní diabetes mellitus (DM) 
2. typu a 40 000 poruchu glukózové tolerance (21). 
V České republice byla v roce 2000 u dětí ve věku 7 
až 11 let zjištěna obezita u 6 % chlapců a 5,6 % dí-
vek (6). Urbanová (35) na základě výsledků vyšetření 
souboru 5028 dětí ve věku 5, 13 a 18 let uzavírá, že 
výskyt obezity a nadváhy nemá v České republice ve 
srovnání s šetřením z minulých let vzestupný trend, 
který byl očekáván ve srovnání s okolními zeměmi. 
Obdobně Jirák a kol. (13) zjistili příznivé hodnoty 
složení těla a fyzické zdatnosti u dospívající studující 
mládeže ve věku 15 až 19 let (středoškoláci a první 
ročníky vysokých škol) ve srovnání se stejně starou 
populací České republiky před 25 lety (28). Stejně 
př íznivé výsledky nebyly však zjištěny u dospělé 
populace ve věku 45 až 60 let (14), kde došlo naopak 
k signifikantnímu poklesu absolutní i relativní fyzic-
ké zdatnosti a zejména u mužů došlo i k signifikant-
nímu zvýšení procenta tuku proti stejně staré popu-
laci kontrolního souboru před 25 lety (15, 28). 
Četné epidemiologické studie dokazují, že obezi-

ta významně zvyšuje morbiditu, mortalitu i kvalitu 
života (34). Obezita úzce souvisí se zvýšeným výsky-
tem kardiovaskulárních onemocnění, DM 2. typu, 
hypertenzí, degenerativními onemocněními kloubů 
(7) i některými nádorovými onemocněními. Obézní 
ženy mají zvýšené riziko karcinomu dělohy, ovarií 
a prsu, obézní muži mají zvýšené riziko zejména kar-
cinomu prostaty (2, 30). Zvýšená incidence karcino-
mu endometria a prsu u žen je dávána do souvislosti 
s vyšší hladinou estrogenů, jejichž hladina stoupá se 
zvyšujícím se BMI nezávisle na distribuci tuku. Na 
zvýšené hladině estrogenů se podílí přímo tuková 
tkáň, která je schopna konvertovat androgeny na 
estrogeny (30). Odhaduje se, že ekonomické náklady, 
spojené s léčením onemocnění souvisejících s obezi-
tou, představují 4 až 10 % celkové částky vynakláda-
né na zdravotnictví v ekonomicky vyspělých zemích 
(30). Závažná onemocnění úzce spjatá s obezitou 
vyžadují, aby na obezitu již nebylo pohlíženo jen 
jako na kosmetickou záležitost, ale jako na závažnou 
civilizační chorobu (26).

Tuková tkáň
Tuková tkáň se svou stavbou a funkcí patří mezi 

řídké pojivové tkáně (22). Základní strukturou tukové 
tkáně jsou adipocyty, které tvoří až 90 % její masy. 
Tuková tkáň není jen zásobárnou energie pro organis-
mus, ale je vysoce hormonálně aktivní tkání. Tuková 
tkáň produkuje celou řadu biologicky velmi aktivních 
látek s endokrinní funkcí, označovaných jako adipoki-
ny. Patří sem zejména adiponektin, leptin, visfatin, 
tumor-nekrotizující faktor α (TNFα), interleukiny (IL) 

IL-6, IL-8, plasminogen activator inhibitor-1, retinol 
binding protein 4 (RBP-4), C-reaktivní protein a další 
(13, 32). Převážná většina těchto látek vyvolává lokál-
ní zánětlivou reakci. Prozánětlivé faktory produkuje 
pravděpodobně především viscerální tuková tkáň. 
Tato subklinická zánětlivá reakce je přímo odpovědná 
za aterosklerotické změny. Zatímco prozánětlivých 
faktorů jsou desítky, protizánětlivý účinek má jedině 
adiponektin (12). Hladina adiponektinu negativně 
koreluje s obsahem tuku v organismu (10), je snížena 
u pacientů s obezitou, ale také u diabetiků 2. typu 
a pacientů s aterosklerózou a onemocněním koronár-
ních arterií (12, 23). Hladina adiponektinu je naopak 
zvýšena u štíhlých jedinců, mentálních anorektiků 
(3, 4) a vlivem chladu (20). Adiponektin reguluje 
energetickou homeostázu, glukózový a lipidový meta-
bolismus, stimuluje účinek inzulinu a zvyšuje oxidaci 
mastných kyselin (1, 4). V játrech redukuje produkci 
glukózy, snižuje endoteliální dysfunkci a zvyšuje uti-
lizaci mastných kyselin tím, že se podílí na jejich oxi-
daci a jejich využití jako zdroje energie. Adiponektin 
má zřejmě klíčovou úlohu ve vzájemném vztahu mezi 
obezitou a DM 2. typu a inzulinovou rezistencí.

Etiologie obezity

Obezita je definována zmnožením tukové tkáně. 
Etiologie obezity je multifaktoriální. Hlavní příčinou 
obezity je převaha energetického příjmu nad energe-
tickým výdejem. Na jejím vzniku se však podílí celá 
řada dalších faktorů, zejména faktory genetické, hor-
monální, environmentální, biologické, psychologické, 
sociologické a nedostatek pohybu (5, 26).

Genetické faktory
Genetické faktory se na rozvoji obezity podíle-

jí z 40 až 70 % (9, 26). Intenzivní výzkum obezity 
v posledních letech přinesl objevy několika genů, 
jejichž mutace vedou ke vzniku těžké obezity bez 
významného přispění dalších faktorů (9). Jedinci 
s monogenním typem mutace nevykazují ve většině 
případů, kromě obezity vzniklé v raném dětství, další 
charakteristické znaky. Monogenní mutace narušu-
jí většinou humorální signalizaci mezi periferními 
signály a hypotalamickými centry sytosti a hladu. 
Mutace genu pro melanokortinový receptor 4. typu 
představují nejčastější (až v 6 %) příčinu monogenní 
obezity. Doposud bylo identifikováno asi 600 genů, 
které jsou spojeny s genotypem obezity, z nich ale jen 
u 35 byla potvrzena ve více než pěti studiích souvislost 
mezi genovou variantou a nárůstem tělesné hmotnosti 
(9). Genetické vlohy mohou buď tendenci k obezitě 
posilovat (obezigenní geny), nebo naopak před ní 
chránit (leptogenní geny). V patofyziologii obezity 
se uplatňuje především dědičnost polygenní, kde 
se na rozvoji obezity podílí několik genových variant 
v interakci s faktory zevního prostředí. Vlivy zevní-
ho prostředí se uplatňují zejména u lidí s genetickou 
predispozicí spočívající v poruše regulace příjmu 
potravy, preference určitého typu potravin, regula-
ce energetického výdeje a utilizace živin. Lidstvo je 
nedostatečně chráněno před vznikem obezity, jelikož 
evoluční lidský genom spíše podporuje akumulaci 
tukové tkáně a brání jejímu odbourávání. Proto jsou 
signály nasycení slabší než signály hladu (9). Tato 
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Tyto geny vznikly u člověka 50 až 10 tisíc let př. n. l. 
v mladém paleolitu, zajišťovaly ukládání tuku v těle 
a měly umožnit přežití jejich majitelům v dobách hladu 
(5, 9). V dnešní době nadbytku potravy jsou naopak 
jednou z příčin obezity. 

Tělesná hmotnost v dospělosti je do značné míry 
určena již množstvím tuku v dětství. Výsledky 
kohortové studie (33), v níž byl sledován pomocí 
antropometrických dat soubor mužů a žen od 5. do 
18. roku, prokázaly, že antropometrické ukazatele ve 
věku 11 let mohou vysvětlit hodnotu BMI v 35 letech 
u mužů z 31 %, u žen z 57 %. K podobnému závěru 
dochází i Pařízková (24), která uvádí, že obezita, která 
začíná již v období růstu, predisponuje pro častější 
a význačnější rozvoj obezity v pozdějších životních 
obdobích a vytváří též předpoklady pro rozvoj dal-
ších onemocnění.

Hormonální faktory
Klíčovou roli v řízení příjmu potravy má hypotala-

mus, zejména jeho laterální a ventromediální oblasti, 
kam je umísťováno centrum sytosti a centrum hladu, 
ale i některé další oblasti, zejména ncl. arcuatus a ncl. 
paraventricularis (9, 30). Tato centra přijímají signály 
z tukové tkáně (leptin), trávicího ústrojí (cholecystoki-
nin, ghrelin, obestatin, peptid Y, inzulin), metabolické 
signály (glykémie, hladina aminokyselin, ketolátky) 
a aferentní neurogenní signály z trávicího ústrojí (dis-
tenze žaludku). Orexigenní neurony z CNS zprostřed-
kují pomocí neuropeptidu Y zvýšení energetického 
příjmu a snížení energetického výdeje. 

Hlavním hormonem regulujícím centrálně příjem 
potravy je leptin, což je hormon produkovaný adi-
pocyty tukové tkáně. V hypotalamu snižuje syntézu 
a sekreci neuropeptidu Y a naopak zvyšuje sekreci 
CRH (hormon uvolňující kortikotropin neboli kor-
tikoliberin). Zvýšení hladiny leptinu způsobuje za 
normálních podmínek snížení příjmu potravy a zvý-
šení výdeje energie. Tvorba leptinu je pod genetickou 
kontrolou genu pro obezitu (obese gen – ob). Mutace 
genu ob vedou v experimentu k poruchám struktury 
a funkce receptorů pro leptin a následně k zvýšené 
hladině leptinu a obezitě (30).

Z periferních regulátorů má tlumivý účinek na 
příjem potravy zejména cholecystokinin, somatostatin 
a glukagon. Zvýšenou sekreci CCK vyvolává přítom-
nost potravy ve střevě. CCK navozuje centrálně pocit 
sytosti aktivací CRH. Periferně tlumí CCK a soma-
tostatin motilitu žaludku s následným podrážděním 
vagu a inhibicí příjmu potravy. Rovněž anorexigenní 
účinek glukagonu je pravděpodobně zprostředkován 
působením vagu. Tlumivý vliv na příjem potravy má 
i enterostatin, který vzniká ve střevě rozštěpením 
prokolipázy v počáteční fázi štěpení tuků. Vedle lokál-
ního působení se předpokládá i centrální tlumivý vliv 
enterostatinu na další příjem potravy (30).

Důležitou roli v rozvoji obezity hraje rovněž inzu-
lin. Změny inzulinové citlivosti a následná inzulinore-
zistence mají za následek rozvoj hyperinzulinémie 
a obezity. Inzulinorezistenci způsobuje i chronicky 
zvýšená hladina kortizolu. Příčinou může být chro-
nický stres, který vede k chronické stimulaci CNS, 
zvýšené produkci kortizolu a k abdominálnímu uklá-
dání tuku. Do metabolismu glukózy a obezity zasahují 
i intestinální hormony interkiny – glukóza-depen-

dentní inzulinotropní polypeptid (GIP) a glukagonu 
podobný peptid 1 (GLP-1). Jsou uvolňovány jako 
odpověď na příjem potravy s obsahem sacharidů. 
Mají řadu biologických účinků, které zahrnují uvol-
nění inzulinu, inhibici glukagonu a somatostatinu, 
zpomalování vyprazdňování žaludku a inhibici pří-
jmu potravy. V současnosti se zkoumá i jejich vliv na 
příjem potravy a stárnutí a jejich využití k léčbě DM 
2. typu (25).

Na regulaci příjmu potravy a úrovni metabolismu se 
podílejí i pohlavní hormony. Příznivý vliv estrogenů 
spočívá v tom, že zvyšují aktivitu anorekticky půso-
bícího CRH a současně mají tlumivý vliv na produk-
ci orexigenního neuropeptidu Y. Progesteron brání 
ukládání tuků v abdominální oblasti tím, že snižuje 
aktivitu receptorů pro kortikoidy, a tím blokuje efekt 
glukokortikoidů na lipogenezi v abdominální oblasti. 
Testosteron zabraňuje ukládání tuku v abdominální 
oblasti tím, že zvyšuje expresi β-adrenergních recep-
torů a inhibuje aktivitu lipoproteinové lipázy. U mužů 
s pokleslou hladinou testosteronu dochází t ímto 
mechanismem k zvýšenému ukládání abdominálního 
tuku. U žen naopak abdominální obezitu způsobuje 
zvýšená hladina androgenů.

Důležitou roli v regulaci energetické homeostázy 
a metabolismu tuků a sacharidů hraje i teprve nedávno 
popsaný endokanabiodní signální systém (19). Jeho 
receptory CB1 se podílejí na kontrole energetického 
metabolismu mozku, tukové tkáně, jater a svalů. Pří-
růstek hmotnosti po stimulaci CB1 receptorů není jen 
důsledkem zvýšeného příjmu potravy, ale i důsled-
kem změn v metabolických procesech nezávislých 
na příjmu jídla.

Životní styl
Základním předpokladem vyrovnaného metabo-

lismu u dospělého člověka je, aby energetický příjem 
byl v rovnováze s energetickým výdejem. Hlavní 
podíl energetického výdeje u člověka se sedavým 
zaměstnáním př ipadá na bazální metabol ismus 
(6 až 7 MJ za 24 hodin). Nad tuto hodnotu musí strava 
pokrýt energetické nároky na práci v zaměstnání, péči 
o domácnost, sportovní a kulturní aktivity, případ-
ně další aktivity. Snížení energetického výdeje při 
stejném příjmu nebo zvýšení energetického příjmu 
při stejném výdeji vede k hromadění tukových zásob 
a nadváze. S nadváhou a obezitou se často setkáváme 
u bývalých výkonných sportovců a u osob vykonávají-
cích fyzicky velmi náročné profese po ukončení jejich 
sportovní nebo profesní aktivity. Ke zvýšené tendenci 
nárůstu tělesné hmotnosti u starších osob přispívá 
i s věkem nastupující pokles bazálního metabolismu 
a hormonální změny. Významný podíl na zvyšujícím 
se počtu osob s nadváhou a obezitou v posledních 
letech má celkový pokles energetického výdeje jak 
v důsledku klesající energetické náročnosti práce 
v zaměstnání, tak v důsledku podstatných změn život-
ního stylu (rozvoj automobilismu, televizní a počíta-
čové techniky). Na druhé straně klesá podíl času věno-
vaného pohybové aktivitě. Přitom energetický příjem 
současné společnosti neklesá, ale naopak se často ještě 
zvyšuje. Na zvyšování příjmu energie se podílí řada 
faktorů jako reklama, zvyšování porcí v restauracích, 
ale i rostoucí stres. Chronický stres vede k zvýšené 
produkci kortizolu, který zvyšuje hladinu glykémie 
a volných mastných kyselin v krvi a podporuje abdo-
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minální depozici tuku. Významný podíl životního 
stylu a stravovacích návyků na rozvoji obezity velmi 
dobře demonstruje příklad PIMA – indiánů žijících 
v Arizoně a Mexiku a studie prováděné na jednova-
ječných dvojčatech, která měla stejné genetické před-
poklady, ale žila v rozdílných podmínkách (5).

Na tělesnou hmotnost mohou mít snad vliv i střev-
ní bakterie (11). U obézních myší, a také u obézních 
lidských dobrovolníků, byla zjištěna relativní převaha 
bakterií Firmicutes, které u obézních jedinců mohou 
zvyšovat schopnost získávat energii z potravy. Je otáz-
kou, nakolik vliv bakterií může významně ovlivnit 
tělesnou hmotnost u lidí. 

Sociální faktory
Obecně se uvádí, že vyšší výskyt obezity je u osob 

s nižším vzděláním a nižším příjmem. Významně vyš-
ší podíl chorobně obézních osob v USA tvoří černoši 
a jedinci s nižším vzděláním a nižšími příjmy (27). Na 
vyšším výskytu obezity u osob s nižším vzděláním 
se může podílet i stres v souvislosti se zaváděním 
moderních technologií do výroby, jejichž zvládnutí 
může být zejména pro osoby starší a s nižším vzdě-
láním značně stresující. 

Prevence obezity

Pro omezení současného nepříznivého trendu je 
rozhodující prevence. Prevence obezity musí začínat 
již v prenatálním věku. Rozvoj obezity v pozdějším 
věku může být ovlivněn nadměrnou nebo nedostateč-
nou výživou matky v době těhotenství. Intrauterin-
ní malnutrice bývá spojená s nízkou porodní váhou 
a je asociována v pozdějším věku s výskytem obezity, 
DM 2. typu a hypertenze v důsledku kompenzačních 
mechanismů po porodu (5). Pro zajištění správného 
vývoje organismu je důležitý pohyb. Dítě v předškol-
ním věku by mělo trávit pohybem alespoň 5 hodin 
denně (17). Z hlediska pohybové aktivity je kritickým 
obdobím přechod dítěte z mateřské školy do první 
třídy základní školy. Sigmund a kol. (29) zjistili dvoj-
násobný pokles (p = 0,008) doby každodenní chůze 
a běhu u souboru 54 dětí (p = 0,008) při nástupu do 
1. třídy základní školy. S věkem pohybová aktivita 
u obou pohlaví klesá, a to jak v období dospívání, tak 
zejména po nástupu do zaměstnání. Výsledky šetření 
fyzické zdatnosti a pohybové aktivity u populace Seve-
romoravského regionu ukázaly poměrně vysokou pohy-
bovou aktivitu u dospívající studující mládeže ve věku 
15 let (3krát a vícekrát týdně sportovalo 71 % chlapců a 
61,4 % děvčat). Intenzita pohybové aktivity však klesala 
již v průběhu studia a ve věku 45 až 60 let sportovalo 
pravidelně jen 17 % mužů a 22,7 % žen (13, 14). 

Nezastupitelné místo v prevenci obezity mají rodiče. 
Děti sportujících rodičů inklinují daleko více k provo-
zování sportů než děti nesportujících rodičů, rovněž 
dietní návyky rodičů jsou přejímány ve vysoké míře 
jejich dětmi. Školní tělesná výchova představuje jen 
zanedbatelný podíl na celkovém energetickém výdeji 
dítěte, úkolem učitelů by mělo být především získat 
žáky pro mimoškolní sportovní aktivity. Kritickým 
obdobím z hlediska obezity je nástup do zaměstnání 
a založení rodiny. V naší společnosti dosud přetrvává 
malá zodpovědnost za vlastní zdraví a snaha přesunout 
tuto zodpovědnost na zdravotnictví.

Závěr

Etiologie obezity je multifaktoriální. Hlavní příči-
nou obezity je převaha energetického příjmu nad ener-
getickým výdejem. Genetické faktory se na rozvoji 
obezity podílejí z 40 až 70 %, jejich vliv je modulován 
faktory vnějšího prostředí, z nichž hlavní význam 
mají dietní návyky, pohybová aktivita, faktory sociální 
a psychické. Pro zvrácení dosavadního nepříznivého 
vývoje je rozhodující změnit stravovací návyky, zvýšit 
pohybovou aktivitu a zodpovědnost každého jedince 
za své zdraví. S uplatňováním preventivních opatření 
je třeba začít již od útlého dětství, kdy se vytvářejí 
životní návyky. Nezastupitelnou roli v prevenci obe-
zity mají rodiče, škola a stát.
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