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komplikaciami obezity. Ciel'om bakalarskej prace bolo sumarizovat’ a poukazat’ na zavaznost’
arozsiahle spektrum zdravotnych problémov suvisiacich s funkciou pohybu nasledkom
obezity. Pre tvorbu prace bolo pouzitych celkom 70 zdrojov vratane ceskych publikacii
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Okrem toho negativne vplyva na posturalny a respiracny systém a celkovo limituje pohybové



schopnosti jednotlivca. V prevencii a terapii obezity je nevyhnutné prevziat' zodpovednost

jednotlivo aj spolocensky.

Abstrakt v AJ: Obesity is currently one of the most serious health issues, leading to the
development of further secondary comorbidities. This thesis focuses on the musculoskeletal
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in databases such as PubMed, EBSCO, Medvik and Google Scholar. The results of the studies
showed that obesity has a demonstrable adverse impact on both the active and passive
components of the musculoskeletal system. Additionally, it negatively affects the postural and
respiratory systems and limits an individual’s movement abilities overall. In the prevention and

treatment of obesity it is essential to take responsibility individually as well as socially.
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Uvod

Obezita sa celoplosne stala neziadicim trendom dnesSnej doby a sucasnej spolocnosti.
Zatial' ¢o v minulosti bol jej vyskyt menej rozsireny a obezita bola spajana s bohatstvom
a prosperitou, dnes sa Coraz CastejSie stava problémom rozvojovych krajin. Nadvéaha, ochorenie
kedysi povazované za problém Statov s vysokymi prijmami, sa neustale zvysuje aj v krajinach
s niz§imi a strednymi prijmami. Za poslednych 25 rokov doslo k dramatickému narastu obezity
po celom svete, priCom postihuje oraz viac deti a mladych l'udi. Tento trend nepochybne stvisi
s modernym konzumnym zivotnym Stylom, ktory ¢asto podporuje nezdravé stravovacie navyky
a sedavy sposob zivota.

Je nutné pochopit’, Ze obezita nie je len vizualnou a estetickou komplikéciou, ale najma
vaznym zdravotnym problémom. Aj ked’ si va¢sina 'udi uvedomuje, Ze obezita so sebou prinasa
zdravotné rizik4, menej zndmym ale dolezitym faktom zostdva, Ze jej dopad na zdravie je
komplexny. Nadmerna telesna hmotnost’ postihuje cely organizmus na viacerych systémovych
urovniach, ovplyviiuje cely rad organov a tkaniv a sposobuje nielen okamzité komplikacie ale
podnecuje vznik d’alsich chronickych ochoreni.

Tato bakaldrska praca sa zameriava na patologické zmeny, ochorenia pohybového
aparatu a pozmenent schopnost” motoriky v dosledku obezity. Cielom bolo zhrntt’ recentné
dohl'adané poznatky o tejto problematike, bliz§ie popisat’ koreldciu medzi obezitou
a konkrétnymi patologickymi stavmi a poukézat’ na zavaznost’ tychto komplikacii.

Bakalarska praca je roz¢lenena do Styroch kapitol. Prva kapitola sa v§eobecne zaobera
obezitou, pojednava o jej etiologii, diagnostike, moZznostiach liecby a moZnych zdravotnych
komplikacidch. Nasledujuce tri kapitoly sa Specidlne venuju vplyvu obezity na konkrétny
telesny systém a jeho Struktary ¢i organy. Prva kapitola je zamerand na patologické stavy
a ochorenia jednotlivych zloZiek pohybového aparatu. Druhd kapitola rozoberda zmeny
posturdlneho systému, posturalnej stability a chodze nasledkom obezity. Posledna kapitola
poskytuje struény prehl'ad o tom, ako obezita zasahuje do mechaniky dychania a negativne
ovplyviiuje respiraciu.

V ramci reSerSnej Cinnosti bola vyuzitd Standardnd metdda vyhladavania zdrojov cez
online databazy pomocou kI'i¢ovych slov s pouzitim booleovskych operatorov. Odborné ¢lanky
a Stadie boli vyhladdvané konkrétne prostrednictvom online databaz PubMed, EBSCO,
Medvik a Google Scholar pomocou kl'i¢ovych slov obesity, musculoskeletal system, posture,
gait arespiration. Pre tvorbu Specialnej cCasti prace, boli pouzit¢ d’alSie klucové slova

v anglickom jazyku, a to konkrétne osteoarthritis, low back pain, flat foot, sleep apnoe. Clanky



bol vyhladdvané v plnotextovej podobe bez duplicit od roku 2000, pricom zohl'adnené boli
najma najaktudlnejsie ¢lanky publikované za poslednych 10 rokov. Vyhl'adavanie prebiehalo
od oktobra 2023 do aprila 2024. Pre vypracovanie tejto prace bolo celkovo pouzitych 6 knih
v tlaenej podobe, 1 elektronickd kniha, 4 Ceské ¢lanky a 50 zahrani¢nych odbornych ¢lankov.

Ako vstupnad Studijnd literatura pre zdkladnli orientdciu v problematike boli pouzité

monografie:
Dylevsky, 1. (2021). Klinicka kineziologie a patokineziologie (1. dil). Grada Publishing.
Hainer, V. et al. (2011). Zdaklady klinické obezitologie (2nd ed.). Grada Publishing.

Kolat, P. (2020). Rehabilitace v klinické praxi (2nd ed.). Galén.

Véle, F. (2006). Kineziologie: prehled klinické kineziologie a patokineziologie pro diagnostiku
a terapii poruch pohybové soustavy (2nd ed.). Triton.



1 Obezita

Obezita je komplexné ochorenie multifaktoridlneho charakteru. Svetova zdravotnicka
organizacia (WHO) definuje obezitu ako abnormélne alebo nadbyto¢né nahromadenie
telesn¢ho tuku, ktoré predstavuje riziko pre zdravie Cloveka. Prevalencia nadvahy a obezity
v sucasnosti neprestajne narastd (Priloha 1, 2). Bez ohl'adu na vek, pohlavie a geograficka

polohu postihuje coraz viac obyvatel'stva po celom svete (Chooi et al., 2019, p. 6).

1.1 [Etiopatogenéza

Narast telesnej hmotnosti je zapri€ineny vzajomnou interakciou faktorov genetickych
s faktormi vonkajsieho prostredia. Obezita vznikd vplyvom pozitivnej energetickej bilancie,
ktord vedie k naslednému zmnozeniu telesného tuku. V stcasnosti je zndmych niekol'ko
d’al$ich faktorov, ktoré sa mézu na vzniku obezity podielat’, a preto z hl'adiska etiopatogenézy
rozliSujeme jej niekol'ko klinickych kategorii (Hainer, 2016, p. 7).

Rozozndvame obezitu beznu, ktora je determinovana geneticky podmienenou zvysenou
tendenciou k hromadeniu tuku, dalej obezitu podmienenti endokrinne alebo inymi
patogenetickymi faktormi ¢i obezitu navodenu farmakami. Existuju aj vzéacnejSie formy
obezity, ku ktorym patria mendelovsky dedi¢né syndromy a monogénna obezita, Specificka jej
vznikom uz v ranom detskom veku. Napriek rozdielnym pri¢inam vsak v zavere dochadza k

rovnakému vysledku (Hainer & Bendlova, 2011, p. 59).

1.1.1 Faktory prostredia

Tieto Cinitele sa rozdel'uju na demografické a behavioralne faktory. Medzi demografické
faktory radime vek, pohlavie, rozlohu bydliska, v ktorom ¢lovek Zije, uroveit dosiahnutého
vzdelania a etnické vplyvy, ktoré uzko suvisia s Zivotnym Stylom (Svacina, 2013, pp. 12-15).

Stadia udajov zhromazdenych v ramci Narodného prieskumu zdravia a vyzivy v priebehu
30 rokov v USA ukazala, Ze existuje korelacia medzi mierou obezity a socio-ekonomickym
statusom jednotlivca. Rizikovou skupinou st osoby s niz§im vzdelanim a niz§im finanénym
prijmom. Vys$Sia prevalencia obezity bola tieZ zaznamenand u zZien v porovnani s muzmi
(Anekwe et al., 2020, p. 273).

Behavioralne faktory predstavuju v SirSom slova zmysle zivotny S§tyl jednotlivca.
Konkrétne ide o stravovacie navyky, predovietkym o typ a mnoZstvo prijatych tukov. Dalej je
to miera konzumadcie alkoholu, fajéenie a v neposlednom rade stupen vykonavanej fyzickej

aktivity (Svacina, 2013, p. 15).
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1.1.2 Genetické faktory

Ugast’ genetickych faktorov na vzniku obezity je podcefiovana. Telesné zloZenie je viak
podmienené genetikou zo 40 — 70 % ato v stvislosti s energetickym prijmom aj vydajom.
Gény, ktoré prispievaju k vzniku obezity sa oznacuju ako obezitogénne, naopak gény braniace
jej vzniku sa nazyvaju leptogénne (Hainer & Bendlova, 2011, p. 72).

Kym pri monogénnej obezite sa pri tendencii k akumulacii tuku uplatiiuje mutécia
jedného génu, pri beznej obezite je tato tendencia podmienena va¢sim mnozstvom génov. Tieto
kandidatne gény obezity ovplyviiuju u ¢loveka reguléciu prijmu potravy, pocity hladu a sytosti,
preferenciu vyberu potravin, vstrebavanie a spracovanie zivin v gastrointestindlnom trakte,
hormony regulujuce energeticku rovnovahu a rad d’alSich determinantov (Hainer, 2016, p. 4).

Fakt, Ze obezita sa v zna¢nej miere v rodinach opakovane generacne dedi, je potvrdena
mnohymi vykonanymi prieskumami u obyvatel'ov Zijucich v rozdielnych podmienkach v
roznych Castiach sveta. Boli realizované vSak aj Studie na monozygotnych a dizygotnych
dvojic¢kach, ktoré jednoznacne preukdzali, ze medzi geneticky identickymi monozygotnymi
dvojickami existuje ovel'’a vicsia podobnost’ v stupni obezity, ¢o naznacuje, Ze tato paralela
savisi viac s ich obdobnymi génmi ako so spoloénym prostredim. Dalsie $tudie porovnavajiice
dvojicky, ktoré boli vychovavané spolu s dvojickami vychovavanymi oddelene, potvrdila, ze

spolo¢né prostredie ma zanedbatel'ny vplyv na obezitu (Serensen & Echwald, 2001, p. 630).

1.2 Energeticka bilancia

Energetickd rovnovaha alebo tiez energeticka bilancia zahfiia 3 komponenty —
energeticky prijem, energeticky vydaj a ndklady na skladovanie energie. Ked’ sa prijem energie
rovnd vydaju, telo je v energetickej bilancii a telesna energia, ktora je zvyc€ajne ekvivalentna
telesnej hmotnosti, je stabilnd. Hmotnost’ sa meni za okolnosti, ked’ sa prijem energie za urcité
Casové obdobie nerovna energetickému vydaju (Hill et al., 2012, p. 126).

A to €1 uz zmysle, ked’ prijem energie prevySuje vydaj a vznika stav pozitivnej bilancie,
ktorej nasledkom je zvySenie telesnej hmotnosti, z ktorej 60 az 80 % obvykle predstavuje
telesny tuk. V opacnom pripade, kedy je energeticky prijem niz8i ako vydaj, vznika stav

negativnej energetickej bilancie spojeny s hmotnostnym ubytkom (Hill et al., 2012, p. 126).
1.2.1 Energeticky prijem
Energeticky prijem koreluje so zastipenim zdkladnych zivin v potrave. Ludia prijimaji

energiu z potravin vo forme bielkovin, sacharidov a tukov, pripadne z tekutin napriklad z
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alkoholu. Vécsina vykonanych §tadii potvrdila kauzalnu suvislost’ medzi vznikom obezity a
nadmernym mnozstvom prijatych tukov a jednoduchych sacharidov. Metaanalyzy vSak
vyzdvihuju predovSetkym hodnotu celkového energetického prijmu, ktora ma rozhodujuci
vplyv na hromadenie tuku v organizme (Hainer & Bendlova, 2011, p. 59).

Nadmerna konzumaécia tukov sa v najvicsej miere podiel'a na zvySenom energetickom
prijme. Tuky maji napriek svojej vysokej energetickej denzite nizku sytiacu schopnost’ (Hainer
& Bendlova, 2011, p. 60).

Energeticka denzita predstavuje hustotu potravin alebo napojov. Jej hodnota sa pohybuje
od 0 do 9 kaldrii na gram v zavislosti na type makronutrientu. Existuje niekol'ko typov
redukénych diét zalozenych na Gprave pomeru makronutrientov v strave, avSak kl'aovou a
spolo¢nou stratégiou vSetkych znich je zniZenie energetickej denzity. Potraviny s nizkou
denzitou pomdhajii znizit' energeticky prijem tym, Ze zvySuji pocit nasytenia a sytosti
prostrednictvom psychologickych a fyziologickych mechanizmov (Smethers & Rolls, 2018,
pp. 1-4).

Vyznam sacharidov v rozvoji obezity zavisi od ich typu. Zvyseny prijem jednoduchych
sacharidov, ako je sachardza alebo frukt6za, ma spojitost’ s obezitou, zatial ¢o komplexné
sacharidy k jej rozvoju vyznamne neprispievaju. Bielkoviny maju nizku energeticku denzitu
a zaroven najvyssiu sytiacu schopnost zo vSetkych zivin. Ich nadmernd konzumadcia

v stvislosti s vznikom obezity nebola preukdzana (Hainer & Bendlova, 2011, pp. 60-62).

1.2.2 Energeticky vydaj

Vydaj energie zavisi nielen na svalovej praci, ale na vSetkych metabolickych dejoch
prebiehajucich v organizme. A to najmd na procesoch, ktoré sa odohravaju v svaloch,
peceni, mozgu a tukovom tkanive. Dolezita je tieZ ucinnost’ energetickej premeny v tkanivach
(Kopecky & Flachs, 2011, p. 117).

Existuju 3 formy vydaja energie — pokojova rychlost metabolizmu (RMR = resting
metabolic rate), tepelny ucinok potravin (TEF = thermic effect of food) a energia vydana
prostrednictvom fyzickej aktivity (EEPA = energy expended through physical activity). RMR
predstavuje mnozZstvo energie nevyhnutnej pre optimalne fungovanie organizmu vV stave
pokoja. TEF su energetické ndklady potrebné na spracovanie, absorpciu a metabolizmus
prijatych kalorii. Si zavislé na skladbe jedalnicka a tvoria 8 — 10 % celkovej spotreby energie.
EEPA je najvariabilnejSou zloZzkou, pretoze pozostava z mnoZzstva vynalozenej fyzickej aktivity

vynasobenej nakladmi na energiu tejto ¢innosti (Hill et al., 2012, p. 126).
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1.3 Diagnostika

Vstupné vysetrenie pacienta s podozrenim na obezitu zac¢ina podrobnou anamnézou,
nasleduje fyzikalne a laboratorne vySetrenie. K diagndze obezity je nevyhnutné stanovit
zlozenie tela, teda obsah tukového a beztukového tkaniva v organizme a tiez lokélne rozlozenie
tukovej hmoty (Kunesova, 2016, p. 9).

Pri odbere anamnézy je nutné venovat pozornost vyskytu obezity v rodine, pérodne;j
hmotnosti, vyvoju a vyraznym zmenam hmotnosti v priebehu zivota. TaktieZ je podstatné
obozndmit’ sa so stravovacimi ndvykmi a uroviou fyzickej aktivity jednotlivca v minulosti a v
sucasnosti. V neposlednom rade je dolezité opytat’ sa pacienta, ¢i uz v minulosti podstupil
nejaka formu liecby obezity (KuneSova, 2011, p. 163).

Fyzikélne vySetrenie sa dokdZe zamerat’ a upozornit’ na symptomy a stavy, ktoré st alebo
v budtcnosti moézu byt komplikaciou obezity. Jednotlivé vySetrenia pomahaju lekarom
a zdravotnikom identifikovat’ tie stavy, ktoré pre pacienta predstavuju najvécsie riziko (Aronne,
2002, p. 105).

Metod, ktoré sa vyuzivaji k stanoveniu zloZenia tela a rozloZeniu tukového tkaniva, je
niekol’ko. Medzi najjednoduchSie a najCastejSie pouzivané patria antropometrické metody,
ktoré zahfiaji meranie telesnych obvodov, meranie mnozstva podkozného tuku pomocou
kalipera a meranie pelvimetrom. Vyhodou antropometrickych merani st nizSie néklady na
vybavenie, nevyhodou nutnost dostato¢nych skusenosti vySetrujuceho a vysSia Casova
naro¢nost’ (Kunesova, 2016, pp. 11-12).

K presnejSej diagnostike zloZenia tela je nutné pouzit’ pristrojové merania napriklad
prostrednictvom bioelektrickej impedancie zaloZenej na merani vodivosti tela. Z d’alSich
zobrazovacich metdéd je vyuZivand dudlna rontgenova absorpciometria, pripadne
hydrodenzitometria, pocitacova tomografia a nuklearna magneticka rezonancia. K Gplnému
vySetreniu obézneho pacienta patri zhodnotenie prijmu potravy a stravovacich navykov

(Kunesova, 2011, pp. 172-176).

1.4 Klasifikacia obezity

Prvym krokom pri hodnoteni obezity je Standardne vypocet indexu telesnej hmotnosti —
BMI (body mass index). BMI sa vypocita vydelenim hmotnosti (v kilogramoch) vyskou
(v metroch) umocnenou na druhti. Podl'a BMI tabulky (Tabul'ka 1) moézu lekari jednoducho
porovnat pacientovu redlnu hmotnost’ s hmotnostou, ktora je optimélna vzh'adom k jeho vyske

(Aronne, 2002, p. 106).
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Index telesnej hmotnosti sa zvy€ajne pouziva pre definovanie nadvahy a obezity v
epidemiologickych stadiach. Jeho nedostatkom je, ze existuje velka individudlna variabilita v
percente telesného tuku, ktora suvisi s vekom, pohlavim a etnickou prislusnost'ou jednotlivca.
Napriklad prisluSnici mongoloidnej rasy maju vicSie percento telesného tuku v porovnani
s rasou europoidnou pri rovnakej hodnote BMI (Chooi et al., 2019, p. 6).

Hodnotenie len na zaklade BMI moéze viest’ k faloSne pozitivnej diagnoze obezity u 0sdb
s vysoko vyvinutou svalovou hmotou a naopak, k faloSnej negativnej diagndze osob s relativne

vysokym zastupenim tukového tkaniva, tzv. frustnd obezita (KuneSova, 2011, p. 167).

Tabul’ka 1
Klasifikacia obezity na zaklade BMI — podla WHO, 1997 (KuneSova, 2011, p. 166)
Klasifikacia BMI Riziko komplikacii obezity
Podvaha <185 nizke (riziko inych chorob)
normalna hmotnost’ 18,5-249 priemerné
zvysend hmotnost’ > 25 zvysené
Nadvaha 25-29,9 mierne zvysené
obezita I. stupiia 30-349 stredne zvysSené
obezita II. stupnia 35-39.9 vel'mi zvySené
obezita III. stupiia >40 vysoké

Dalsou dblezitou klasifikiciou je kvalitativna kategorizicia obezity na androidny
a gynoidny typ na zdklade merania obvodu pasu. Prave androidna obezita s vys$§im obvodom
pasu prinaSa vicsie riziko metabolickych komplikacii (Tabulka 2) vratane rozvoja DM
a aterosklerdzy. Gynoidna obezita byva najmi kozmetickym problémom a véc¢Sie zdravotné
rizikd pri nej nehrozia (Svacina, 2013, p. 21).

Obvod pésa je prakticky ukazovatel rozloZenia viscerdlneho abdomindlneho tuku.
Nakol'ko dokazy preukazali, Ze tuk ulozeny v oblasti brusnej dutiny nesie vacSie zdravotné
rizikd ako periférny tuk, je tento parameter doleZitym ukazovatel'om potencidlneho rizika
obezity. Obvod pasa sa meria v Grovni hornej Casti crista iliaca pri normalnom pokojovom
dychani (Aronne, 2002, p. 107).

Pre jednoduchsiu klasifikaciu bol niekol’ko rokov pouzivany WHR index (waist to hip
ratio), ktory predstavuje pomer obvodu pasu k obvodu bokov. Obvod bokov sa meria nad

vel’kym trochanterom alebo v mieste najvacSieho vyklenutia glutedlneho svalstva. Za rizikova
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hodnotu je povazovany WHR index nad 1 u muzov a nad 0,8 u zien. Postupne sa v praxi vSak
zacCalo od tohto indexu upustat’, nakol’ko sa ako presnejsie ukazalo meranie iba hodnoty obvodu
pasu, ktoré najlepsie korelovalo s potencidlnym rizikom metabolickych problémov v suvislosti

s intraabdominalnym tukom (Svacina, 2013, p. 21).

Tabul’ka 2
Riziko metabolickych komplikacii podla obvodu pasu — podla WHO, 1997 (Kunesova, 2011, p.
171)

Zvysené riziko Vysoké riziko
Muzi > 94 >102
Zeny >80 > 88

1.5 Komplikacie obezity

Obezita podmieniuje nespocetné mnozstvo nadvézujucich zdravotnych tazkosti, ktoré
zvySuju riziko mortality a znizuju kvalitu zivota obéznych. Svafina uvadza, ze existuju
mechanické a metabolické komplikacie obezity. Za mechanické sa oznacuju tie, ktoré suvisia
s vysokou hmotnostou tela, napriklad bolesti chrbta, bolesti kibov a svalov, CastejSie riziko

urazov, artroza, duSnost’ a pod. Metabolické komplikacie su viazané na metabolicky syndrom

(Svacina, 2013, p. 50).

1.5.1 Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom (MetS) je v poslednych desatrociach vel'mi diskutovand téma.
Tento v odbornej literatiire zauzivany termin bol prvykrat pouzity v roku 1988 profesorom
Geraldom Reavenom. Z pévodnych pojmov ako syndrém inzulinovej rezistencie, Reavenom
syndrom ¢i syndrom X, ktoré sluzili pre jeho oznacenie sa definicia metabolického syndromu
postupne formovala a upravovala (Svacina, 2013, pp. 182-191).

V sucasnosti je MetS definovany ako subor niekolkych vzajomne stvisiacich
metabolickych poruch zahfiajucich abdominéalnu obezitu, inzulinovu rezistenciu, dysglykémiu,
aterogénnu dyslipidémiu a hypertenziu. K stanoveniu diagn6zy je nutna pritomnost’ minimalne
troch z vysSie zmienenych kritérii (Mohamed et al., 2023, pp. 1-2).

K diagnostickym metédam patri meranie obvodu pésa, meranie krvného tlaku
a laboratorne vySetrenie krvi, pri ktorom su sledované hodnoty — hladina glykémie na la¢no,

hladina triglyceridov a celkova hladina cholesterolu, najmé HDL cholesterol. MetS predstavuje
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zavazny rizikovy faktor pre rozvoj kardiovaskularnych ochoreni a DM 2. typu (Fahed et al.,
2022, p. 1).

Existuje cely rad zloziek MetS, ktoré podmienuju d’alSie ochorenia — napriklad: syndrom
polycystickych ovarii, urc¢ité nadory, chronicku obstrukénu chorobu pl'ac (CHOCHP) ¢i kozné
ochorenia ako psoridza. Tieto zlozky st vyznamnymi prediktormi taktiez pre progresiu
cholelitidzy, nealkoholovej steatdzy pecene, neurologicko-psychiatrickych portch ako
depresia, bipolarne afektivne poruchy a pod. (Svaéina, 2013, p. 50; Zak, 2016, p. 34).

Prevalencia MetS Casto koreluje s prevalenciou obezity a DM 2.typu. Podl'a najnovsich
studii trpi metabolickym syndromom 25 % celosvetovej dospelej populacie (Mohamed et al.,
2023, p. 2).

Patofyzioldgia MetS zahffia niekol’ko mechanizmov (Priloha 3), ktoré doteraz neboli
uplne objasnené. Stale sa vedie diskusia o tom, ¢i jednotlivé zlozky MetS tvoria samostatné
patologické stavy alebo vytvaraji komplexny patogénny proces. Okrem genetickych vplyvov
patria medzi hlavné rizikové faktory progresie MetS, podobne ako pri obezite, vysoky kaloricky
prijem a nedostatok fyzickej aktivity. Predpoklada sa, Ze inzulinova rezistencia, chronicky zapal
a neurohormonalna aktivacia st kI'ai€ovymi Cinite'mi v rozvoji MetS (Fahed et al., 2022, p. 3).

Inzulinova rezistencia je podporovana zédpalovym procesom, ktory prebieha v organizme.
Obezita je v svojej podstate chronické zapalové ochorenie nizkej intenzity. Vyss$ia miera zapalu
tukového tkaniva je uzko spojena so zvySenym metabolickym rizikom, zatial’ ¢o obézne osoby
bez pritomného zédpalu, tzv. metabolicky zdrava obezita, vykazuji nizSie metabolické riziko
a priaznivej$i zapalovy profil (Gongalves et al., 2016, pp. 16-17).

Tukové tkanivo u obézneho pacienta funguje ako endokrinny organ, ktory vylucuje
mnozstvo faktorov, tzv. adipokinov. Secernované adipokiny zahffiaji hormény — leptin,
adiponektin; peptidy — angiotenzinogén, apelin, rezistin, inhibitor aktivatora plazminogénu a
zapalové cytokiny — interleukin , tumor nekrotizujuci faktor o , visfatin, omentin, chemerin.
Nasledna infiltrdcia imunitnych buniek, ako st makrofagy, do tukového tkaniva sposobuje
prozapalové zmeny v tkanive. Adipokinov existuje velké mnoZstvo, v sucasnosti je ich
identifikovanych viac ako 600. Zmienen¢ adipokiny zohravaju podstatnt ulohu v patofyziologii
inzulinovej rezistencie a MetS (Fahed et al., 2022, p. 5; Gongalves et al., 2016, p. 16; Taylor,
2021, p. 731).

Adipokiny reguluju Siroké spektrum fyziologickych procesov vratane reguldcie prijmu
potravy, energetického metabolizmu, gluk6zovej a lipidovej homeostazy, zapalového procesu

&i angiogenézy (Zak, 2016, p. 33).
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Kliacovym zistenim je, Ze vidcSina adipokinov ma prozéapalové alebo protizdpalové
vlastnosti. V stvislosti medzi endokrinnou dysfunkciou tukového tkaniva a metabolickymi
komplikaciami obezity je podstatné, Ze narast telesnej hmotnosti vedie k zvysenej sekrécii
prozéapalovych faktorov vyvolavajicich inzulinovu rezistenciu nad faktormi protizapalovymi.
V prevencii aliecbe MetS vseobecne plati, Zze znizenie hmotnosti zlepSuje prozapalovy
a negativny charakter endokrinnej produkcie tukového tkaniva (Haluzik, 2016, p. 26; Taylor,
2021, p. 742).

Hlavnym prozapalovym adipokinom je leptin. Studie preukazali, ze zvysené hladiny
leptinu s priamo merné mnozstvu telesného tuku a stupiiu obezity. V pripade, ze zasoby
energie v organizme su dostato¢né, leptin potla¢a chut’ do jedla, stimuluje vydaj energie a
zaroven kontroluje homeostazu glukézy a citlivost’ na inzulin. AvSak vysoka hladina leptinu
pozorovana pri obezite vedie k leptinovej rezistencii tkaniv (Fahed et al., 2022, p. 5).

Protichodné ucinky ako leptin ma adiponektin, ktory je preukdzate'nym protizapalovym
adipokinom. Adiponektin znizuje inzulinovu rezistenciu. Niekol'ko vyskumov zaznamenalo
znizent hladinu adiponektinu u pacientov s koronarnou chorobou srdca, DM 2. typu
a hypertenziou v porovnani so zdravymi jedincami, z coho vyplynulo, Zze adiponektin plni
ochranntl tlohu proti progresii inzulinovej rezistencie, hypertenzie a kardiovaskularnych

ochoreni (Fahed et al., 2022, p. 5; Taylor, 2021, pp. 736-737).

1.5.2 DalSie zdravotné komplikacie

Obezita je spojend najmd so zvySenym vyskytom kardiovaskularnych, metabolickych,
respiracnych, gastrointestindlnych ochoreni a rozvojom urcitych nadorov. NajcastejSimi
nadorovymi ochoreniami st rakovina prsnika, endometria a ZI¢nika. Zdravotny stav obéznych
vyrazne komplikuju aj ortopedické, gynekologické a kozné ochorenia. ZvySené riziko vzniku
chronickych ochoreni bolo zaznamenané pri ochoreniach obli¢iek v termindlnom Stadiu ¢i
kongestivnom zlyhani srdca. U osdb s obezitou bolo preukazané dvojnasobne zvySené riziko
vzniku hypertenzie a takmer sedemnasobne zvysené riziko vzniku DM 2.typu (Anekwe et al.,
2020, p. 275; Kunesova et al., 2011, p. 32).

Kardiovaskularne komplikacie nasledkom obezity predstavuju Siroké spektrum ochoreni
vratane ischemickej choroby srdca (ICHS), srdcového zlyhania, hypertenzie,
cerebrovaskularnych ochoreni, fibrilacii predsieni, komorovych arytmii a ndhlej srdcovej smrti.
Obezita zvySuje morbiditu a mortalitu nasledkom tychto ochoreni. Okrem toho je tiez spojena
s obStruk¢nou spankovou apnoe a inymi hypoventilaénymi syndromami, ktoré nepriaznivo

ovplyviuju kardiovaskularne funkcie (Koliaki et al., 2019, p. 99).
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Psychosocidlna zat'az je d’alSim z problémov stvisiacim s obezitou. Obézni jedinci ¢asto
trpia poruchami nalad, zniZenou sebatctou a negativnym vnimanim svojho vzhl'adu. Medzi
najcastejSie psychické poruchy v spojitosti s obezitou patria stavy depresie a uzkosti, poruchy
prijmu potravy, pripadne abiizus navykovych latok. Redukcia hmotnosti je zvyCajne spojena so
zlepSenim psychosocialneho stavu a funk¢énosti jednotlivca. Tieto zmeny st najvyraznejSie pri
pacientoch, ktori stratili velké percento povodnej hmotnosti, najcastejSie bariatrickym

zakrokom (Sarwer & Polonsky, 2016, pp. 1-4).

1.6 Prevencia a lieCba

Vzhl'adom nielen k stupajtcej prevalencii obezity, ale aj rychlosti, ktorou dospeli a tiez
deti priberaju na vahe, je dolezité obezitu nielen lie€it,, ale jej takisto vhodnymi preventivnymi
opatreniami predchadzat’. Vyskumy preukdazali, ze z hl'adiska energetickej bilancie by malo byt
jednoduchsie predchadzat’ obezite ako jej dopad zvratit’ az po jej existujucej pritomnosti (Hill
etal., 2012, p. 129).

V prevencii obezity je nutné prevziat’ zodpovednost’ celospoloc¢ensky a individudlne. To
v praxi znamend, ze spolo¢nost’ by sa mala snazit’ aktivovat’ individualnu zodpovednost’ tym,
ze bude poskytovat' znalosti a vytvarat podmienky tak, aby zdrava volba vo vSetkych
oblastiach zivotného $tylu bola pre obyvatel'stvo jednoduchS$ia a dostupnejSia (Miillerova &
Kunesova, 2011, p. 385).

Zasadné a nevyhnutné stratégie v lieCbe obezity zahfiiaju nizkokaloricku diétu s nizkym
obsahom tuku, zvySent fyzicku aktivitu a kognitivno-behavioralne opatrenia prispievajuce k
uprave zivotného Stylu. Farmakologickéd liecba ul'ahCuje redukciu hmotnosti a prispieva k
d’alSiemu zlepSeniu rizik suvisiacich s obezitou. Bariatrickd chirurgia je indikovana v liecbe
tazko obéznych pacientov. Liecba by mala byt prisposobend kazdému pacientovi individualne
vzhl'adom na jeho zdravotny stav a osobnostné charakteristiky (Hainer et al., 2008, p. 269).

Je nutné si uvedomit, ze obezitu je potrebné lieCit’ vramci systému zdravotnej
starostlivosti komplexnym pristupom. Vykonané opatrenia a zmeny Zivotného §tylu musia byt
dlhodobé. Redukcia povodnej hmotnosti 0 5 — 10 % a udrZanie tejto hmotnosti je redlnym
cielom kazdého pacienta. Nerealne ciele a oCakdvania v redukcii hmotnosti méZzu naopak
pacienta od liecby odradzat’ (Svacina, 2013, pp. 53-54).

Americkd akadémia Sportovej mediciny (ACSM) vydala odporacant preskripciu
pohybovej aktivity potrebnej k tprave hmotnosti. ACSM udéva, Ze pre dospelé osoby

s nadvahou a obezitou je potrebnych minimalne 150 mintt denne stredne intenzivnej fyzickej
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aktivity za Gcelom zlepSenia zdravotného stavu, avSak k dlhodobému znizeniu hmotnosti je
odportcanych 200-300 minut denne. Vykonané stidie zaznamenali, ze fyzicka aktivita stredne;j
intenzity v rozsahu 150 az 250 minut denne je U¢innd v prevencii opdtovného narastu
hmotnosti. Aktudlne odporucania a parametre pohybovej aktivity vydanej ACSM su zobrazené
v Prilohe 4 (Donnelly et al., 2009, p. 459).

Jednym z hlavnych ciel'ov vysetrenia obézneho pacienta je vyhodnotit, ¢i je liecba pre
konkrétneho pacienta indikovand, v dany Cas bezpecna atiez, ¢i je pacient pripraveny a
motivovany schudnut’. Redukcia hmotnosti je kontraindikovana v pripade obéznych tehotnych
alebo dojciacich zien, u pacientov v termindlnom Stadiu rakoviny alebo pri zavaznych
zdravotnych stavoch, ktoré by sa mohli zhorsit’ nasledkom obmedzenia energetického prijmu.
Liecba aktivnych psychiatrickych portch, vratane portch prijmu potravy a liecba ablizu
navykovych latok, ma prednost’ pred redukciou hmotnosti (Aronne, 2002, pp. 112-113).

U kardiologickych pacientov by sa mal najprv vyhodnotit pocet azavaznost
kardiovaskularnych rizikovych faktorov. V pripade pacientov, ktori maji predispozicie k
progresii ICHS vratane obezity, je potrebné pred zacatim redukéného planu vykonat’ zatazovy
test k stanoveniu vhodnych parametrov kondi¢ného programu. Tieto stavy ¢asto vyzaduju, aby
sa liecba kardiovaskularnych ochoreni zacala sucasne s postupmi na redukciu hmotnosti

(Aronne, 2002, pp. 112-113).
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2 Dopad obezity na pohybovy aparat

Obezita je v dospelosti uzko spojend s roznymi patologickymi muskuloskeletalnymi
stavmi a poruchami, ktoré predstavuji neprimeranti zataz pre pohybovy apardt. S narastom
prevalencie sa zvySuje aj spoloCenska zat'az tychto chronickych stavov, v spojitosti nielen
s kvalitou Zivota jednotlivca, ale aj s celkovymi nakladmi na zdravotnu starostlivost’. Redukcia
hmotnosti je dolezitym a v mnohych pripadoch nevyhnutnym predpokladom pre zmiernenie
prejavov tychto ochoreni a zlepSenie funkcie (Anandacoomarasamy et al., 2008, p. 211).

Pohybovy systém cloveka je mozné rozdelit’ na 4 zlozky: podpornu, silova, riadiacu
a logistickt. Z hladiska pohybovych porich maji najvacsi vyznam prvé 2 zlozky, nakol'ko
predstavuju vykonnu ¢ast’ pohybového aparatu, na ktory sa upriamuje pozornost’ fyzioterapeuta
a lekara. Nesmieme vSak opomenut riadiacu zlozku predstavujicu nervovu sustavu a zlozku
logisticky, ktord reprezentuje metabolické procesy, ked’Zze sa mozu stat’ tiez zdrojom poriach

hybného aparatu (Véle, 2006, p. 25).

2.1 Podporna zlozka
Tento komponent pohybového systému tvori pevni mechanicki oporu pohybu,
predstavuje tzv. mechanickt bazu. Zarad'ujeme sem kosti, kiby a vizy. (Véle, 2006, p. 25)
Podporné zloZka je tvorena prevazne spojivovymi tkanivami. STachy predstavuju silné
povrazce tuhého usporiadaného véziva, ktorymi sa svaly upinaju ku kostiam. Podl'a Dylevského
ich zarad’'ujeme tieZ do podpornej zlozky pohybového aparatu, nakol’ko z biomechanického

hl'adiska tvoria systém sekundarnych mechanickych efektorov (Dylevsky, 2021, pp. 85-88).

2.1.1 Patologické zmeny kosti

Osteopordza patri k naj€astejSim progresivnym ochoreniam kosti. Vyznacuje sa znizenou
kostnou denzitou, zhorSenim stavu kostného tkaniva a naruSenim architektoniky kosti, ktoré
vedu k naruSeniu jej pevnosti a zvySeniu rizika fraktir. V mnohych pripadoch je jej priebeh
bezpriznakovy, dokial’ sa nevyskytnu €asté zlomeniny, ktoré vedu k zdvaznejSim sekundarnym
zdravotnym problémom (Sdzen et al., 2016, p. 46).

Pacienti s osteopordzou trpia ¢astymi chronickymi bolestami, insomniou, deformitami
skeletu a poruchami hybnosti, ktoré vyrazne obmedzuju ich schopnost’ samostatnosti. Ukazalo
sa, ze tieto pridruzené komplikacie sa mézu vyskytnat’ aj u jednotlivcov, u ktorych k fraktaram

ani nedoslo (Liu et al., 2023, p. 2457).
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V priebehu Zivota postupne dochadza k redukcii kostnej hmoty. Osteoporéza vznika
nerovnovahou medzi resorpciou a novotvorbou kostného tkaniva. RozliSuju sa 2 hlavné
kategorie osteopordzy na zaklade faktorov, ktoré ju vyvolavaju. Primarna osteopordza typu 1,
nazyvana aj ako involu¢na Ci postmenopauzélna je sposobend nedostatkov estrogénu u zien.
Priméarna osteopordza typu 2, oznaCovand ako senilnd, suvisi s ubytkom kostnej hmoty
v dosledku starnutia. Sekundarnou osteopordézou oznacujeme t, ktoru vyvoldvaju iné
ochorenia a vplyv liekov (S6zen et al., 2016, pp. 46-48).

Korelacia medzi obezitou a osteopordzou je neustale skimana. StarSie Studie ukazali, ze
telesnd hmotnost’ uzko suvisi s minerdlnou denzitou kosti ato tak, ze zvySenie telesnej
hmotnosti o 10 kg sa spéja s priblizne 1% zvySenim mineralnej kostnej denzity. Tento vztah sa
preukézal u zien aj muzov v réznych kultirach, aj ked’ vplyv hmotnosti na kostnti denzitu bol
silnej$i u zien ako umuzov atiez bol silnejsi u Zien po menopauze ako pred nou
(Anandacoomarasamy et al., 2008, p. 215).

Prieskumy, ktorych vysledky boli zverejnené v roku 2020 preukézali, ze mechanicka
zat'az ma pozitivny vplyv na zdravie kosti, ale u obéznych jedincov je situdcia ind, pretoze
nadmernd z4taz nemusi pdsobit’ priaznivo. Hromadiace sa vyskumy naznacuju, Ze v kone¢nom
dosledku ma obezita negativny vplyv na zdravie kosti (Gkastaris et al., 2020, p. 377).

Vztah medzi kostnym a tukovym tkanivom je komplexny. Obe tieto tkaniva su
metabolicky vel'mi aktivne, vzajomne sa ovplyviiuju prostrednictvom adipokinov, estrogénov
a metabolickych faktorov z kosti. Vzijomna interakcia medzi nimi je komplikovana
spatnovdzbovymi mechanizmami, ktoré ovplyviiuji kostni remodelaciu, kontrolu telesnej
hmotnosti, adipogenézu, homeostazu glukozy a regulaciu svalovej hmoty. Napokon, visceralny
brusny tuk mdze pdsobit’ na kostné tkanivo odliSne v porovnani s podkoznym bruSnym tukom.
Je vSak zrejmé, Ze dosledky obezity na zdravie kosti sa liSia v zavislosti od veku. Obézne deti
a dospievajiici mézu mat’ vysSiu pravdepodobnost’ nepriaznivych uéinkov na zdravie kosti
(Gkastaris et al., 2020, p. 377).

Medzi d’alSie ochorenie kosti mézeme zaradit’ difuznu idiopatickl skeletalnu hyperostozu
(DISH) oznacovanu aj ako Forestierova choroba. DISH je chronické ochorenie spojené
s procesom starnutia a pribudajicim vekom, charakteristické osifikdciou v oblasti entéz, co
je miesto pripojenia §lachy, vizu, fascie alebo kibneho puzdra ku kosti. Postihuje mnohé oblasti
kosti, ale najcastejSie sa vyskytuje v oblasti hrudnej chrbtice. Vyskum z roku 2005 priniesol
zistenie, Ze pacienti s DISH mali CastejSie zvySeny BMI ako skupina pacientov bez DISH

(Anandacoomarasamy et al., 2008, pp. 215-216).
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Stadie realizované v d’al§ich rokoch viak korelaciu medzi obezitou a DISH nepotvrdili.
Zistilo sa len, Ze pacienti trpiaci DISH maji zvySené riziko vzniku MetS (Mazieres, 2013, p.

466).

2.1.2 Patologické zmeny kibov

Artroza predstavuje najéastejsie degenerativne ochorenie kibu, ktorej etiologia zahfiia
biomechanické, metabolické aj zdpalové zlozky. Obezita je uz dlho povazovana za dominantny
rizikovy faktor, ktory ma vplyv na vyskyt, zdvaznost’ symptomov a progresiu tohto ochorenia.
V sucasnosti je vplyv obezity na artrézu vel'mi ¢astou a skimanou témou. Vyskumy sa snazia
zistit', ¢i odvratenim obezity je mozné zvratit’ aj progresiu artrozy (Sampath et al., 2023, p. 309).

Artrozy nosnych kibov nepredstavuju iba mechanicki komplikaciu obezity, ale aj
komplikéciu metabolickd, pretoze sa ukdzalo, ze vznikaju CastejSie u pacientov, ktori trpia
sucasne MetS. Tato kombindacia predstavuje pre pacienta vel’ké riziko. Vyskumy preukazali, ze
u pacientov, ktori trpeli obezitou aj MetS, je riziko rozvoja artrézy takmer dvakrat vysSie
s porovnanim obéznych pacientov bez MetS. Z toho je zrejmé, Ze metabolické ochorenia
poskodzuji kiby v podobnej miere ako hmotnost’ samotna (Svacina, 2015, pp. 571-572).

Nedavne klinické zistenia potvrdzuju, ze adipokiny vyznamne prispievaju nielen k
rozvoju zapalu, ale aj degradacii tkaniva a patogenéze artrézy. U pacientov s artrézou boli
zaznamenané vysSie hladiny leptinu v porovnani so zdravymi jedincami, ¢o z neho robi
potencidlny biomarker artrozy (Sampath et al., 2023, pp. 308-314).

Nadmerna telesna hmotnost’ nielenze zvysuje zatazenie nosnych kibov, ale sposobuje aj
nespravne nastavenie a nepriaznivii biomechaniku kibov, najmi v pripade kolenného kibu.
Stadia z roku 2001 ukazala, Ze osoby s BMI vys$§im ako 30 kg/m?, mali 6,8krat vyssie riziko
vzniku gonartrdzy v porovnani s jedincami s optimalnou hmotnost'ou. ZvySovanie mechanickej
zataze vedie k degradacii chrupky a naslednému rozvoju artrozy (Priloha 5). Obezita je spojena
aj so znizenim svalovej sily, ktora je dolezita pre stabilizaciu kibov, a tym padom aj so znizenim
schopnosti odolavat’ mechanickej zatazi v kiboch (Sampath et al., 2023, pp. 309-310).

Udaje zverejnené Narodnym prieskumom zdravia a vyzivy ukazali, Ze v pripade
coxartrozy bola obezita viac spojena s bilateralnou artrézou bedrového kibu ako s unilateralnou,
¢o potvrdzuje predpoklad, Ze mechanicka zat'aZ zohrava vyznamnt rolu v patogenéze artrozy
(Anandacoomarasamy et al., 2008, p. 213).

V pripade artrézy kibov ruky a zapistia je situacia trochu ina vzhl'adom k tomu, Ze tieto
kiby nenesti hmotnost’ celého tela. Hoci nadmerna mechanicka zataZ prispieva k rozvoju

artrdzy, v tomto pripade je za hlavny patofyziologicky mechanizmus povazovany permanentny
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zapal v kibe veduci k strate chrupky, tvorbe osteofytov a synovitide (Sampath et al., 2023, pp.
309-313).

V pokrogilom $tadiu artrozy je v praxi ¢asto potrebna implantacia kibnej nahrady, a to aj
u pacientov, ktori netrpia obezitou. Pacient, ktory tito operaciu podstupuje, by mal mat
v idealnom pripade hmotnost’ do 90 kg ¢i BMI pod 30. Pri tychto hodnotach sa totiz vyrazne
znizuje riziko opera¢nych komplikécii. Pacienti s vy$§imi stupfiami obezity redukciu hmotnosti
dosahuju tazsie, v mnohych pripadoch az za pomoci bariatrického zakroku. V sucasnosti je
mozné vykonat’ implantaciu kibnej nahrady aj u pacientov s vy$Sou hmotnostou ako 90 kg,
avsak riziko operacnych komplikécii je vysSie. To ukdzal aj prieskum z roku 2013, ktory
potvrdil, ze BMI nad 30 zvySuje pocet transfuzii, pocet asistentov pri zadkroku a riziko vzniku
pooperacnych infekcii, krvacani a komplikacii v operacnych ranach. U tychto pacientov bola
zaznamenana CastejSia progresia hlbokej Zilnej trombozy, riziko dislokacie endoprotézy a dlhSia
hospitaliza¢na doba (Svacina, 2015, pp. 571-573).

Obezita predstavuje zavazny a Coraz cCastej§i problém v ortopédii, pretoze zvySuje
naklady a najmé zlozitost’ starostlivosti o pacientov vo vSetkych fazach liecby. A to nielen pri
vyssie zmienenych kibnych nahradach, ale aj v pripade ostatnych operaénych vykonov.
Ortopedické chirurgické zakroky uobéznych jedincov vyzaduju odliSny pristup v
predoperacnom pldnovani, anestézii, operatnych technikdch atiez vo faze pooperacnej
starostlivosti. Pri zdkroku obézneho pacienta, mdze ddjst’ k vac¢Siemu mnozstvu komplikacii
ako v pripade pacientov s optimalnou hmotnostou (Bergin & Russell, 2015, pp. 11-19).

Medzi chirurgické a anesteziologické rizikéd sa zarad'uju kardiorespiracné komplikacie,
riziko tromboembodlie, zhorSeny proces hojenia pooperacnych ran alebo tvorba hernii
v operacnych jazvach (KuneSova et al., 2011, p. 26).

Uvedenie obézneho pacienta do anestézie je narocnejsie, nakol’ko submentélny telesny
tuk komplikuje intubéciu a zhorsuje priechodnost’ dychacich ciest. Stadie tiez preukézali, Ze
obézni pacienti s traumatickymi poraneniami, ktoré si vyzaduju opera¢ny zakrok, maji vyrazne
vysSiu mieru rizika multiorgdnového zlyhania a syndromu aktitnej respiracnej tiesne (Bergin &

Russell, 2015, pp. 14-17).

2.1.3 Patologické zmeny viizov

Obezita byva spojena spojena s uz vyssie zmienenou difiznou idiopatickou skeletdlnou
hyperostézou a v tejto suvislosti aj s osifikdciou vézov chrbtice. Tato problematika je
v st¢asnosti stale skimana a nie je Gplne objasnena. Stadia z roku 2019, ktora pomocou CT

chrbtice skumala korelaciu medzi mnozstvom tuku v oblasti trupu a kalcifikaciou vizov
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chrbtice, priniesla vysledky, ktoré ukazuju Ze, kalcifikacia ligamenta flava je najviac priamo
spojena s obezitou. Zatial' ¢o kalcifikdcia predného a zadného pozdizneho vizu je zna¢ne

zvysena u starSich jedincov a 0sob s hypertenziou (Chaput et al., 2019, pp. 1346-1352).

2.1.4 Patologické zmeny Sliach

S obezitou byvaju casto spojené chronické tendinopatie, pod ktorymi rozumieme
oslabenie Sliach z doévodu dlhodobého pretazovania. Prejavuju sa bolestou pri aktivite,
lokalnou zvysSenou citlivostou a opuchom (Lui & Yung, 2021, p. 80).

V etioldgii tendinopatii zohravaju tlohu opét’ zapalové procesy a zvySené mechanické
naroky, ktoré zapriCiluju dysreguldciu v procese hojenia. NajvicSie rizikd pre obéznych
pacientov v suvislosti s patologiami $liach predstavuju tendinopatie na kiboch hornych a
dolnych koncatin, riziko natrhnutia az ruptiry Slachy apooperacné komplikacie po
reparacnych zakrokoch (Macchi et al., 2020, pp. 1839-1846).

Data z vykonanych s$tudii zverejnené v roku 2020 preukézali, ze riziko rozvoja
tendinopatii atieZ pooperacnych komplikdcii u obéznych pacientov je znacne vysSie ako
u neobéznych, a to na §l'achach hornych aj dolnych koncatin. NajcastejSie postihnutymi byva
rotatorovd manzeta, S$lachy upinajice sa na medidlny kondyl humeru tzv. medidlna
epikondylitida a na dolnej koncatine Achillova §l'acha. V pripade natrhnutia a ruptury Sliach
bola asociacia s obezitou preukdzand iba na Slachéch hornych koncatin (Macchi et al., 2020,

pp. 1843-1846).

2.2 Silova zlozka

Silova zloZku pohybového systému tvoria kostrové svaly, zloZzené zrdzneho poctu
motorickych jednotiek. Tato zlozka prestavuje zdroj energie a mechanickej sily. Svaly sa
prostrednictvom premeny chemickej energie na mechanickll zOcCastiiuji pohybu. Pri ich
¢innosti dochadza k postupnej asynchronnej aktivacii, tzv. naboru jednotlivych motorickych

jednotiek (Véle, 2006, pp. 25, 43-46).

2.2.1 Patologické zmeny svalov
Obezita ma spojitost s funkénymi limitdciami v svalove] vykonnosti a zvySuje
pravdepodobnost’ vzniku a progresie funkéného postihnutia. A to v zmysle obmedzenia

svalovej sily, mobility a posturdlnej ¢i dynamickej rovnovahy (Tomlinson et al., 2016, p. 467).
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V stvislosti so svalovou silou vysledky $tadii preukazali, Ze obezita dokaze ovplyvnit’
koncentricku, excentricku aj izometrickl silu svalovej kontrakcie. Prave izometricka sila je
dolezita pre posturalnu kontrolu. Rozlisuju sa 3 ukazovatele svalovej funkcie — absolutna
svalova sila, svalova sila normalizovana na beztukovu telesni hmotnost’ a v poslednom rade
sila prislichajica k hmotnosti kostrového svalstva. Z toho vyplyva, ze svalstvo obéznych
jedincov sice dokaze produkovat’ vac¢siu absolutnu silu, ale pri prepocte na telesni hmotnost’ je
svalovy vykon vyrazne nizsi ako u Stihlych jedincov (Tallis et al., 2018, p. 6).

Ubytok svalovej hmoty s pribudajiicim vekom je fyziologicky proces oznatovany ako
sarkopénia. Sarkopénia zvySuje riziko vzniku funkénych limitécii pri chddzi a sposobuje
tazkosti pri vykonavani beznych dennych ¢innosti. Je spojend so znizenou fyzickou aktivitou,
chronickym zépalom a neuropatickymi zmenami, ktoré st typické prave pre l'udi v starSom
veku. Kombinécia sarkopénie spolu s obezitou je definované ako sarkopenicka obezita, ktord
predstavuje este vicsie funkéné obmedzenia, najma pri aktivitdch vyzadujucich silu (Tomlinson
etal., 2016, p. 474).

Zmeny v telesnom zlozeni s pribtidajicim vekom spdsobuju, ze sarkopénia sa Casto
vyskytuje sti€asne s narastom tukovej hmoty. Z tohto ddévodu BMI nie je dobrym ukazovatel'om
obezity u starSich T'udi, pretoze nezohladiiuje ubytok svalovej hmoty vzhl'adom
k pribudajucemu veku. Sarkopenicka obezita predstavuje samostatni kategdriu obezity u
starSich dospelych aje dokdzané, Ze je spojena s vy$Sim mnozstvom kardiovaskuldrnych
ochoreni a zvySenim rizikom mortality ako obezita ¢i sarkopénia samotna. Preto je nutné
zohl'adnit’ podiel svalovej hmoty pri hodnoteni rizik obezity u tejto vekovej skupiny pacientov

(Wannamethee & Atkins, 2015, pp. 406-409).

2.3 Bolest’ pohybového aparatu

Akutna ¢i chronickd bolest mad negativny dopad na mnozstvo aspektov fyzického
fungovania jednotlivca. Ovplyviiuje nielen kvalitu vykonavania ¢innosti v priebehu diia, ale
komplikuje tieZ jednotlivé pohyby. Okrem rozsirenej bolesti pohybového aparatu, najma kibov,
pacienti s obezitou trpia naj¢astejSie bolestami hlavy, brucha, panvovej oblasti a neuropatickou
bolestou (Chin et al., 2020, p. 969).

Obezitou podmienena chronickd bolest’ je ovplyviiovand mechanickym poskodenim
svalov akibov sposobenych zvysenou zatazou znadmernej hmotnosti a tiez zvySenym
zapalovym statusom. Bolest’ u obéznych prispieva k d’alSiemu narastu hmotnosti kvoli znizene;j

fyzickej aktivite spdsobenej strachom z bolesti. Dekondicia a stupiiujica sa bolest moze
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v negativnom zmysle ovplyvnit’ ich stravovacie navyky a prijem energie. Coho dosledkom je
rozvoj obezity do eSte vacsich rozmerov (Chin et al., 2020, p. 970).

Korelacia medzi obezitou a muskuloskeletdlnou bolestou je zrejma. Existuju vsak
dokazy, Ze telesny tuk je lepsi ukazovatel rizika vzniku bolesti ako samotna telesna hmotnost’.
Tato problematika bola zhrnutd v metaanalyze, ktorej vysledky potvrdili pozitivnu asociaciu
medzi zvySenym mnozstvom telesného tuku a difiznou bolestou driekovej chrbtice tzv. low
back pain ¢ jednostrannou bolestou v oblasti kolenného kibu a chodidla (Walsh et al., 2018, p.
1).

Dal§imi oblastami najéastejie postihnutymi intenzivnou bolestou su, okrem uz
spominanych kolennych kibov, chodidiel a LBP; &lenkové kiby a oblast hornej driekovej
chrbtice, tzv. upper back pain. Postihnutymi regiénmi je aj kréna chrbtica, bedrové kiby &i
oblast’ stehien, avSak tieto oblasti sa liSia v intenzite bolesti u jednotlivych pacientov. Bola
zistena tiez asocidcia medzi bolestou ruk a zapisti pri obéznych pacientoch trpiacich sucasne

DM 2.typu (Mendonga et al., 2020, pp. 245-251).

2.3.1 Low back pain

Vel'mi beznym problémom, ktorym pacienti s nadvahou a obezitou trpia, je bolest
v useku dolnej driekovej chrbtice, tzv. low back pain (LBP). Chronickd LBP u obéznych
pacientov je jednou z najcastejSich pric¢in navstevy lekéra (Shiri et al., 2010, p. 135).

LBP zahfna tri rozne zdroje bolesti — axidlnu lumbosakralnu, radikularnu a prenesenu.
Axiédlna lumbosakralna bolest’ zodpoveda lokélnej bolesti v oblasti driekovej a krizovej
chrbtice az do oblasti kostrée. Radikularna bolest’ je propagovana do dolnych konéatin pozdiz
dermatomu, ktorého nerv je podrazdeny. Prenesena bolest’ sa $iri do oblasti vzdialenej od
miesta jej zdroja, ale nie pozdiz dermatomu (Urits et al., 2019, p. 1).

Etiologiu LBP nie je jednoduché urcit. Az 85 % pacientov je po prvotnom lekarskom
vySetreni diagnostikovanych s neSpecifickou LBP. MoZné pri¢iny m6zu byt na podklade bolesti
medzistavcovych kibov, SI skibenia alebo myofascialnej bolesti, Gasto spdsobenou traumaticky
alebo po neuspesnom operacnom vykone na chrbtici. Pacienti, ktori podstapili minimélne jeden
alebo viac takychto zdkrokov maju vyssie riziko, Ze sa u nich objavia pretrvavajliice alebo
opakované bolesti bedrovej chrbtice (Urits et al., 2019, pp. 1-5).

Jednou zdalSich pricin je diskogénna patologia. LBP mdze byt spOsobena
degenerativnym ochorenim medzistavcovej platnicky a zygo-apofyzealneho kibu v useku

bedrovej chrbtice ¢i sten6zou spindlneho kanédla (Anandacoomarasamy et al., 2008, p. 214).
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Spinélna sten6za oznacuje stav, pri ktorom degenerativne zmeny bedrovej chrbtice vedu
k znizeniu priestoru pre nervové a cievne Struktury v tejto oblasti. To sa moze prejavit
bolestami v dolnych koncatinach alebo glutealnych svaloch. Vnutorné narusenie disku je
primarne sposobené degradaciou jadrovych komponent disku a méze byt skomplikované
vznikom radidlnych trhlin §iriacich sa az do oblasti annulu. Vyssia prevalencia diskogénnej LBP
je prave u obéznych jedincov (Urits et al., 2019, pp. 4-5).

Udaje prezentované v metaanalyze, ktora skiimala vzt'ah medzi LBP a obezitou, ukézala,
ze pritomnost’ obezity zvySuje riziko LBP, ato vo vdc¢sej miere u zien. Pri¢inou moézu byt
zmeny Vv rozlozeni tukovej telesnej hmoty, pretoze u muzov moéze vysoké BMI indikovat
vysoky podiel svalovej hmoty, zatial' ¢o u Zien zvySeny podiel tukového tkaniva. DalSou
pri¢inou méZe byt rozdiel medzi senzitivitou na bolest’ v pripade Zien. Stiidie vo vysledku viak
potvrdili pozitivnu asocidciu medzi obezitou a zna¢nym rizikom vzniku LBP (Shiri et al., 2010,
pp. 143-151).

Z hladiska trvania bolesti sa LBP deli na akutnu, ktord trva kratSie ako 6 tyzdnov;
subakutnu, kedy bolesti pretrvavaji v rozmedzi 3 — 6 tyzdiiov a chronicku; s pretrvavajicimi
tazkostami po dobu dlhsiu ako 6 tyzdnov (Urits et al., 2019, p. 2).

Liecba obézneho pacienta s LBP sa u jednotlivych pacientov lisi, pretoze nie vsetci
pacienti reaguju na rovnaky lieCebny pristup a liecba sa tiez sa odvija aj od chronicity LBP.
Komplexny liecebny postup zahfna prvky rehabilitacne;, fyzikalnej,
farmakologickej, psychologickej liecby a v minimélnej miere invazivne perkutanne pristupy
(Urits et al., 2019, p. 5).

Na zéklade sucasnych poznatkov je redukcia hmotnosti, ¢i uz chirurgickd alebo
nechirurgickd, najvhodnejSou stratégiou k zmierneniu bolesti a to najmé u morbidne obéznych
pacientov s BMI vy$§im ako 40. VSetky formy fyzioterapie a fyzického tréningu st u tychto
pacientov indikované a dok4zu byt’ vel'mi prospeSné bez vyrazne zvysSenych obav zo zranenia
(Atchison & Vincent, 2012, p. 79).

NajpouzivanejSimi liekmi proti LBP st nesteroidné antiflogistikd, myorelaxancia,
antidepresiva a opioidy. Medikament6znu lie€bu mozno pouZit' pri akttnych aj chronickych
pacientoch s LBP avs$ak je nutné podotknut’, Ze farmaka sice dokdzu zmiernit’ intenzitu bolesti,

ale nerieSia primarny zdroj bolesti (Atchison & Vincent, 2012, pp. 83-84).
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3  Posturalne zmeny v dosledku obezity

Posturalne odchylky vznikaju pri nespravnom nastaveni telesnych segmentov, v dosledku
¢oho dochéadza k zvySenému svalovému napitiu potrebnému na udrzanie rovnovahy. Nadmerna
telesna hmotnost’ vedie k zniZeniu stability a zvySeniu mechanickych narokov, ktoré su nutné

pre adaptaciu organizmu na zat'az (Fabris de Souza et al., 2005, p. 1013).

3.1 Postura
Postura predstavuje zakladni podmienku pohybu. Ako uvadza Kolai (2020, p. 38), pod

pojmom postura rozumieme ,,aktivne drzanie pohybovych segmentov tela proti pdsobeniu
vonkajsich sil, z ktorych ma v beznom Zzivote najvac¢si vyznam sila tiazova. Teda nejde len
o vzpriameny stoj alebo sed, ale postura je stucast’ akejkol'vek polohy a pohybu (Kolat, 2020,
p. 38).

Vzpriamené drzanie tela je pre Cloveka druhovo Specifické a geneticky podmienené.
Z hladiska kineziologie ide o dynamicky proces, v ktorom zohrava najvac¢siu ulohu svalova
aktivita. Cielom je udrZanie tela vo vertikale. Deformacia vzpriameného drZania tela alebo zlé
usporiadanie segmentov znaci zdravotna poruchu (Véle, 2006, pp. 102-103).

Udrzovanie stabilizovanej pociato¢nej polohy segmentu zabezpeCuje osovy organ
prostrednictvom flexibilnej — pruznej segmentovej stabilizacie chrbtice. Pohybovy segment je
zakladnou funk¢nou jednotkou chrbtice. Podl'a Junghansa ho na chrbtici tvori pruzné spojenie
dvoch susediacich stavcov spojenych medzistavcovou platni¢kou, medzistavcové kiby,
prisluchajice vézivové Struktury a svaly spajajice susedné stavce (Véle, 2006, p. 99).

Kinematika chrbtice sa v dosledku obezity meni u dospelych aj dospievajtcich jedincov.
Vyskumy preukdzali, Ze existujii signifikantné rozdiely v pohyblivosti a zakriveni chrbtice
medzi obéznymi jedincami a jednotlivcami s normalnou hmotnost'ou. Najvicsie rozdiely boli
zaznamenan¢ v oblasti hrudnej chrbtice. Obézni jedinci maji zvySent hrudnt kyfézu najma
v proximalnej Casti, distalna hrudna kyf6za bola u obéznych 0s6b naopak mensia. Najvacsie
rozdiely pozorované v mobilite chrbtice boli v pripade hrudnej a driekovej lateroflexie.
Lateradlna flexia v oblasti hrudnej chrbtice bola u obéznych jedincov vicsia, zatial ¢o
lateroflexia v driekovej chrbtici bola menSia (Bayartai et al., 2023, pp. 2-3).

Zistené boli aj d’alSie posturdlne zmeny v dosledku obezity, ktoré mdzu prispievat’ k
zvySeniu mechanického zat'azenia chrbtice. A to konkrétne, Ze prave zvysend flexia trupu
u obéznych jedincov vedie k zniZeniu rozsahu flexie v oblasti thorakdlnych a thoraco-

lumbalnych segmentov. Okrem toho, bola ul'udi trpiacich obezitou zaznamenanad zvySena
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driekova lord6za a zvySeny predny sklon panvy, tzv. anterior pelvic tilt (Atchison & Vincent,
2012, p. 80).

Stadia, ktora skiimala zmeny postury u morbidne obéznych pacientov, dospela k zaveru,
ze okrem uz vysSie spomenutych zmien, sa utychto pacientov méze vyskytnat tiez
kompenzacné skolioza, anteverzia a lateroverzia hlavy a asymetria v postaveni ramennych
abedrovych kibov. Sir§ia oporna baza v ddsledku pretazenia dolnych konéatin vedie
k deformitam ako genua valga, pedes plani a k vonkajSej rotacii chodidiel (Fabris de Souza et
al., 2005, pp. 1015-1016).

Kedze chrbtica je jadrom opory tela proti posobeniu tiazovej sily, mnohé poruchy
vznikaju prave v tomto mieste. Posturdlne zmeny vedu k sledu adaptacnych procesov, ktorymi
organizmus kompenzuje nadmerné pretazenie, ¢oho dosledkom méze byt vznik dalSich
deformdcii. Tieto novovzniknuté abnormdlne stavy s Castokrat zdvaznejSie ako samotné
deformacie chrbtice. Obézni pacienti si posturalne odchylky zvdcésa neuvedomuji a svoje
bolesti a inavu pripisuju samotnej nadmernej hmotnosti (Fabris de Souza et al., 2005, pp. 1015-

1016).

3.2 Posturalna motorika

Posturalna motorika spolu s lokomo¢nou motorikou predstavuji 2 hlavné zlozky celkove;j
pohybovej schopnosti organizmu. Lokomoc¢na motorika spdsobuje zmenu polohy, zatial’ ¢o
posturalna motorika zabranuje neriadenej zmene polohy. Vzhl'adom k ich protichodnej funkcii
je k spravnej motorike nutna vzdjomna spolupraca obidvoch systémov. Princip posturdlnej
motoriky spoc¢iva v dlhodobom udrZovani svalového tonu urcitych svalov a svalovych skupin
(Dylevsky, 2021, p. 219).

Variabilita pohybu je dana typom pouzivanych svalov. Posturdlna motorika pracuje
hlavne s tonickymi svalmi, ktoré st schopné vyvijat’ sice mensiu silu, avSak po dlhSiu dobu.
Naopak lokomoc¢na motorika vyuZziva viac svaly fazické, ktoré st schopné vicsej sily ale
v kratSom casovom uUseku. Posturalny a lokomo¢ny systém zahfiia obidva typy svalov (Véle,
2006, pp. 98-99).

Tonické svaly su kratke, hlboko ulozené svaly s malou schopnostou svalovej sily.
Nachadzaji sa v tesnej blizkosti kibov a sluzia k udrzaniu polohy v kibe, preto sa oznacujua ako
stabilizacné svaly. Svaly fazické su naopak v porovnani s tonickymi svalmi dlhSie, silnejSie

a ulozené viac povrchovo. Predstavuju hlavny zdroj sily pre pohyb, vzhl'adom na to, ze pdsobia
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tahom kolmo k osi pohyblivého segmentu. Z tohto dévodu st oznacované aj ako zaberové
svaly (Véle, 2006, p. 103).

Fakt, ze fazické svaly maju tendenciu k atlmovym prejavom ako hypotonia, oslabenie
a naopak svaly tonické inklinuji k hyperténii a skrateniu, je zndmy niekol'’ko desiatok rokov.
Takto vzniknuté svalové dysbalancie popisal Janda uz v roku 1965, kedy hovori o tzv. dolnom
a hornom skrizenom syndrome a vrstvovom syndrome. Z vyvojového hl'adiska je podstatné, ze
hlavny rozdiel medzi tymito dvoma skupinami svalov spociva v posturalnej integracii, teda v
ich ¢asovom zaradeni do procesu drzania tela. Fazické svaly su z fylogenetického hl'adisku
mladsie v porovnani s tonickymi, ktoré su naopak starsie (Kolat, 2002, pp. 106-107).

V priebehu posturalnej ontogenézy dozrieva drzanie tela. Clovek sa rodi centralne
aj morfologicky zna¢ne nezrely, aZ v priebehu vyvoja postupne dozrieva CNS a funkcie svalov.
Pre vyvoj fyziologického drzania tela je podstatnych prvych Sest’ mesiacov po narodeni, kedy
sa formuju zékladné svalové synergie pre drzanie osového organu, ktory je dolezity pre d’alsi
posturalny vyvoj. Svaly sa pocas vyvoja do drzania tela zapajaji automaticky. Spolu s
posturdlnou aktivaciou svalstva je sucasne dokoncovany aj morfologicky vyvoj skeletu (Kolaf,
2002, pp. 106-107).

Vyskumy preukdzali, Ze obezita ovplyvituje schopnost’ motorickej kontroly. Deti s
obezitou alebo nadvahou maju horSiu kontrolu hrubej a jemnej motoriky a oneskoreny
motoricky vyvoj. Vysoké BMI u deti sposobuje, Ze maji zniZzent urovent schopnosti behu -
zakladnej motorickej zrucnosti, na zéklade ktorej sa ucia komplexnejSie motorické zru¢nosti.
TaktieZ maju taZkosti s posturdlnou koordindciou a pocas lokomodcie si viac zavislé od
zrakovej kontroly, ktora je u neobéznych deti automatickd. U dospelych obéznych kombinacia
nadvahy a hypertenzie stvisi s nizSou rychlostou pohybu a manuédlnou zru¢nostou (Wang et

al., 2016, p. 2).

3.3 Posturalna stabilita

Posturalna stabilita je schopnost’ organizmu zaistit’ a udrZzovat’ vzpriamené drzanie tela
areagovat na zmeny vonkajSich a vnltornych sil tak, aby nedoSlo k neriadenému padu.
Rovnovaha alebo balans predstavuje subor statickych a dynamickych stratégii, ktoré sa
podielaji na zaistovani posturalnej stability (Vareka, 2002, p. 116).

V procese udrzovania posturdlnej stability je nutny neustaly prisun informacii do CNS
prostrednictvom rdéznych typov receptorov. NajdolezitejSimi st zrakova, vestibuldrna

a proprioceptivna zlozka. Castokrat byva prehliadany vyznam exterocepcie a podcefiovany
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vplyv psychiky. Psychika vyrazne ovplyviiuje nielen celkové drzanie tela, ale tiez proces volby
vhodného programu k udrzaniu alebo obnoveniu posturalnej stability. Tento vplyv prebieha na
urovni vedomej, ale tiez podvedomej. Nadmerna psychicka tenzia zhorSuje stabilitu, pretoze
obava z nezvladnutia situacie vedie k nadmernému svalovému napétiu, ktoré narusa potrebnu
koordinaciu (Vateka, 2002, pp. 122, 126).

Obezita sa negativnym vplyvom zna¢ne podiela na schopnosti zaistenia posturalnej
stability. Bolo dokazané, ze obézni jedinci v ramci posturalnej kontroly potrebuji vynalozit’
vacsie sustredenie a venovat® vacSiu pozornost’ na udrzanie rovnovahy pocas unipedalneho
stoja. To znamena, ze l'udia s obezitou spotrebtivaju zdroje pozornosti na kompenzaciu svojich
motorickych deficitov (Wang et al., 2016, p. 2).

Doterajsie Studie, ktoré skiimali tato korelaciu, sice dospeli k zaveru, Ze obézni pacienti
maji zhorSenu stabilitu, ale primédrnu pricinu nebolo jednoduché urcit. Predpokladé sa, ze
znizena statickd posturdlna stabilita je dosledkom telesnej konstitucie obéznych — tvarom
a velkostou tela, co spdsobuje zmenu polohy taziska. Vyskum z roku 2001, ktory sledoval
ucinky obezity na anteroposteriornu stabilitu poc€as bipedalneho stoja ukazal, ze s anteriornym
posunom t'aZiska tela sa priamo umerne zvysil aj ota¢avy moment ¢lenkového kibu, ktory bol
potrebny k stabilizécii tela. Z toho vyplyva, ze zvySené anteroposteriorne kolisanie tela je
spojené viac s vySSou hmotnostou telesného tuku, nez by bol naruSeny samotny systém
posturalnej kontroly (Wearing et al., 2006, p. 15).

Stadia z roku 2016 porovnavala mieru posturalnej stability medzi skupinou mladych
obéznych l'udi s osobami snorméalnou hmotnostou. Merania boli vykonavané v Styroch
variaciach — s otvorenymi alebo zatvorenymi o€ami a na pevnom alebo penovom povrchu.
Takymto sposobom bola urcend rychlost” a celkova vzdialenost’ posunu t'aziska tela. Vysledky
ukazali, Ze u obéznych jedincov bola na obidvoch typoch povrchu so zatvorenymi ofami
rychlost’ a celkova oscilacia taziska signifikantne vysSia. AvSak pri meraniach na pevnej ¢i
penovej podlozke s otvorenymi o¢ami nebol zaznamenany markantny rozdiel medzi skupinami.
Tieto vysledky naznacuju, Ze obézni jedinci majii mensiu schopnost’ udrzat’ posturalnu stabilitu

v porovnani s jedincami s normalnou hmotnost'ou (Son, 2016, pp. 378-380).

3.4 Odchylky chodze u obéznych

Choédza predstavuje komplexnti pohybovt funkciu. Ide o zakladny lokomocny stereotyp,
ktory vznikd na fylogeneticky fixovanom podklade Specifickom pre kazdého jednotlivca

(Kolé, 2020, p. 48).
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LCudska lokomocia zahfna zlozith suhru svalovych a zotrvacnych sil, ktorej vysledkom je
plynuly pohyb tela v priestore pri minimalizacii narokov na vydaj mechanickej a fyziologickej
energie. Energetické naklady chddze zavisia od rychlosti pohybu. Pomalsie alebo rychlejsie
tempo ako je preferované tempo rychlosti chdodze daného jedinca, zvyCajne vyzaduje vyssie
energetické naklady. Hmotnost’ je d’al§im hlavnym determinantom energetického vydaja, ked’ze
obézni jedinci zvyc€ajne spotrebuji vacsie mnozstvo energie pri l'ubovol'ne zvolenej rychlosti
chddze. Ukazalo sa, Ze u dospelych obéznych efektivita chodze negativne koreluje viac
s telesnou adipozitou ako s hmotnostou ako takou, pricom zvySené energetické naklady st
pripisované prave zvysenej vnutornej praci, ktoru zapri¢iuji neumerne tazsie koncatiny

(Wearing et al., 2006, pp. 15-16).

3.4.1 Parametre chodze

Choédza je zlozity sekvencny fazovy pohyb prebiehajici cyklicky podla urcitej ¢asovej
postupnosti. Véle uvadza, ze chodza ma 3 zékladné zreteI'ne oddelené fazy — opornt, Svihova
a fazu dvojitej opory, ktord tvori prechod medzi tymito dvomi fazami a je spojend s propulznym
pohybom (Véle, 2006, pp. 348-350).

V praxi sa vel'akrat pouziva detailnejSie rozfazovanie chodze. Dvomi zédkladnymi fazami
chodze st stojnd a Svihova faza, pri¢om stojna faza predstavuje 60 % a Svihova 40 % krokového
cyklu. Stojnad fdza zahfia fazu pociato¢ného kontaktu, S$tddium zat'azovania, medzistoj,
kone¢ny stoj a predSvihova fazu. Nasleduje Svihova faza, do ktorej patri pociatocny Svih,
medziSvih a kone¢ny Svih. Pri objektivnom hodnoteni chddze st zakladnymi hodnotenymi
aspektmi, tzv. priestorovo-¢asové parametre chodze, medzi ktoré patri dizka kroku, $irka kroku,
dizka dvojkroku, rychlost’ a kadencia chddze, doslap pity, odvijanie $picky a charakter
chodidla (Sethi et al., 2022, pp. 2-5).

Priestorovo-Casové atribity chddze u obéznych jedincov sa liSia v porovnani s chédzou
I'udi s normélnou hmotnostou. Preferovana rychlost’ chodze obéznych je nizsia a siCasne sa
znizuje aj dizka a frekvencia poétu krokov. Okrem toho bola u obéznych zaznamenana aj vacsia
Sirka kroku a najmé dlhSie trvanie stojnej fazy, kratSia Svihova faza a dlhsia doba fazy dvojitej
opory. Tieto zmeny su vysvetlované ako reakcia na nestabilitu, pricom pomalSia chodza
a dlhs$ia faza dvojitej opory poméhaji udrziavat’ dynamicka rovnovahu (Wearing et al., 2006,
pp. 16-17).

V ramci trojrozmernej analyzy kibnych pohybov dolnych kondatin podas chodze
vyskumy ukézali, Ze neexistujii vyznamnejSie rozdiely v sagitdlnej a transverzalnej rovine

medzi skupinou obéznych jedincov v porovnani s 'ud'mi s optimalnou hmotnostou. Najvacsie
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rozdiely boli zaznamenané vo frontélnej rovine. Obézni maju va&siu addukciu v bedrovom kibe
pocas termindlnej fazy stoja a v predSvihovej faze. Predpoklada sa, ze obézni prispdsobuju silu
svojich bedrovych adduktorov, aby kontrolovali kolisanie tela a nésledne tak udrzali stabilitu.
Zvysena aktivita adduktorov by taktiez mohla branit’ extenzii bedrového kibu v terminélnej faze
stoja. Preukazany bol aj zvySeny maximalny addukény uhol v kolennom kibe a zvysena everzia
¢lenku, ktora bola najvyssia v momente od fazy medzistoja az do predsSvihovej fazy (Lai et al.,
2008, pp. 2-5).

V kontexte zmenenej kinetiky a kinematiky chddze v désledku obezity boli zaznamenané
zvysené vnutorné sily a kibne momenty u obéznych 0sob, ¢o svedéi o viésom zat'azeni kibov,
ktoré nasledne moéze prispievat’ k rozvoju a progresii osteoartrozy. Okrem toho je u obéznych

zvySené riziko padu a vzniku muskuloskeletalnych poraneni (Kim et al., 2021, pp. 2, 10).

3.4.2 Klenba nohy

Obezita je spitd so Strukturdlnymi zmenami, medzi ktoré patri aj oplostenie klenby
chodidla. Dochadza k tomu, Ze telesnd konStiticia negativne ovplyviiuje hodnoty indexu
klenby. U obéznych 0sdb sa v priebehu chodze zvySuje pohyb v zadnej Casti chodidla, a tym sa
vyrazne zvySuje abdukcia v prednej Casti chodidla (Anandacoomarasamy et al., 2008, p. 215).

Stadia, ktora skamala vysku klenby chodidla u mladych obéznych, pouzila na meranie
funk¢ény test poklesu navikularnej kosti, pri ktorom sa merala vzdialenost’ medzi podlozkou a
tuberositas ossis navicularis. Prvé meranie bolo vykonané v sede, kedy ucastnici vyskumu
sedeli na stolicke s chodidlami vol'ne poloZenymi na podlozke, bez zat'azenia. Druhé meranie
prebehlo v stoji so zat'azenim obidvoch dolnych koncatin. Tieto dve merania boli porovnané
a bol zaznamenany rozdiel vo vyske klenby. Priemerny pokles vysky klenby bol u obéznych
vyssi ako u jedincov s normélnou hmotnostou. Rozdiel predstavoval 9,23 mm, ¢o bolo blizko
diagnostickej hranice 10 mm pre plocht nohu. Tento vysledok sa zhoduje so zisteniami
predchadzajtcich Studii, ktoré poukazujii na Strukturdlne a funkéné abnormality medidlnej
pozdiznej klenby u obéznych pacientov (Park & Park, 2019, pp. 103-106).

U obéznych boli zistené aj problémy v mechanoreceptoroch chodidla, ¢o zapricifuje
znizenli plantarnu citlivost’. Stiidia z roku 2010 uvéadza, Ze zvy$ena hmotnost’ moZe znizovat
kvalitu proprioceptivnych informécii potrebnych na udrzanie rovnovahy tym, Ze nadmernou
hmotnost'ou je prekroceny detekény prah mechanoreceptorov chodidla (Park & Park, 2019, p.
106).

Znizena citlivost’ chodidiel bola zaznamenand hlavne u obéznych diabetikov spolu

s rozpadom pokoZky a zvySenou tendenciou k vzniku vredov na chodidlach spojenych s
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neuropatiou, a to prave v dosledku zvySeného statického tlaku pod ploskami (Hills et al., 2001,
p. 1678).

Existuju vyrazné rozdiely v rozloZzeni a miere plantdrneho tlaku u obéznych osoéb. Tlak
chodidla je v pripade l'udi s obezitou vyrazne zvyseny, a to pocas stoja i chddze. V meraniach
pomocou tlakovej platformy obézni muzi aj Zeny vykazovali vyssie hodnoty plantarneho tlaku
vo vsetkych anatomickych bodoch pocas stoja jednou dolnou koncatinou na meracej platforme,
teda s polovicou zataze telesnej hmotnosti. Vyrazne zvysSeny tlak bol pod pitou, strednou
Cast'ou chodidla a pod hlavickami metatarzov (Graf 1). Plantarny tlak pocas stoja bol v oblasti
strednej a Ciastocne aj prednej Casti chodidla vyssi u obéznych zien v porovnani s obéznymi

muzmi (Hills et al., 2001, pp. 1674-1678).

Graf 1
Distribucia plantdarneho tlaku (kPa) pocas stoja u obéznych (O) a neobéznych (N) muzZov a Zien

(Hills et al., 2001, p. 1676)
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Obezita je rizikovym faktorom pre vznik jednostrannej plantarnej fasciitidy, ktora patri k
castym ochoreniam mékkych tkaniv nohy (Anandacoomarasamy et al., 2008, p. 215).

Plantarna fascia udrziava tvar medialnej pozdiznej klenby a poskytuje mechanicka oporu
pre chodidlo. Ukazalo sa, Ze obézne osoby maju relativne zvySenu hrubku plantarnej fascie.
Predpoklada sa, ze k tomuto javu dochadza z dovodu zvysenej aktivity plantarnej fascie v

dosledku nadmernej zat'aze a nutnej opory (Park & Park, 2019, p. 106).
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Nasledkom znizenej klenby u obéznych jedincov sa moézu vyvinat dalSie zdravotné
komplikécie. Chodidla s nizSou klenbou byvaju v priebehu propulzivnej fazy chdodze viac
pruznejSie, ¢o vedie k hyperpronacii Clenku. U obéznych T'udi s pronaénym postavenim
chodidiel existuje vicsia pravdepodobnost’, Ze nasledné nespravne nastavenie dolnych koncatin
ma za nasledok zvacsenie uhla vybocenia Spicky pocas chodze. To moze sposobovat’ bolesti
chodidiel, ako napriklad chronicku bolest pity. Kombinacia zmien v mechanike chodze a vyske
klenby prispieva k muskuloskeletdlnym poraneniam v dosledku poskodenia mékkych tkaniv,
akymi st napriklad dysfunkcia §lachy m. tibialis posterior, ¢astejsie distorzie &lenkovych kibov

alebo uz spominand plantarna fascitida (Kim et al., 2021, p. 2).
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4  Vplyv obezity na respira¢ny systém

Obezita podstatne prispieva k chorobnosti dychacich ciest tym, ze kladie vac¢sie naroky
na dychaci systém nasledkom zmnoZzenia tukového tkaniva a vznikom systémového zépalu.
Zvysena hodnota BMI ma nepriaznivé ucinky na objem pl'uc a sposobuje obmedzenie prietoku
a zvySenie senzitivity dychacich ciest. Obezita zvySuje riziko plicnej hypertenzie, plicnej
embolie, infekcii dychacich ciest a nésledného hypoxického respiracného zlyhania a

ventilaéného zlyhania (Shah & Kaltsakas, 2023, p. 7).

4.1 Patologické zmeny v mechanike dychania

Obezita ovplyviiuje rozne fyziologické pokojové parametre dychania, ako napriklad
poddajnost’ pl'ic, neuromuskularnu silu, dychaciu pracu, spirometrické parametre, respiracny
odpor, difuznu kapacitu, proces vymeny dychacich plynov a pod. (Sood, 2009, p. 1).

Narast hmotnosti a zvySujica sa hodnota BMI su spojené so znizenim statickych aj
dynamickych plucnych objemov (Graf 2), ¢o sa prejavuje restriktivnej§im ventilaénym
vzorcom pri spirometrii. Studie preukézali, ze narast BMI znizuje usilovny exspiraény objem
za prvu sekundu (FEV1), usilovnt vitalnu kapacitu (FVC), funkénu reziduélnu kapacitu (FRC)
a exspiracny rezervny objem (ERV). Pri morbidnej obezite dochadza aj k miernemu znizeniu

rezidualneho objemu (RV) a celkovej plucnej kapacity (TLC) (Zammit et al., 2010, p. 336).

Graf 2
Porovnanie plicnych objemov u osoby s optimalnou hmotnostou a morbidne obézneho jedinca

(Sood, 2009, p. 11)
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Legenda: Expiratory reserve volume (ERV) — exspiracny rezervny objem, FRC — funk¢na
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rezidudlna kapacita, IC — inspira¢né kapacita, Inspiratory reserve volume (IRV) — inspiracny
rezervny objem, Residual volume (RV) — rezidualny objem, Tidal volume (TV) — dychovy

objem, TLC — celkova plicna kapacita

Objem pltc je dolezitym faktorom urcujicim priemer dychacich ciest. U obéznych
jedincov dochadza k zuzeniu a bezprostrednému zvyseniu rezistencie dychacich ciest. Telesna
pletyzmografia preukdzala, Ze narast odporu dychacich ciest je priamo umerny zvysSujucemu sa
BMI. Ked’Ze obézni jedinci majt tendenciu dychat’ pri nizsej FRC, hladké svaly dychacich ciest
nie su plne zatazené, ¢o im umoziuje nadmerné skratenie sposobujlice ziizenie dychacich ciest
(Shah & Kaltsakas, 2023, pp. 3-4).

Nadmerna hmotnost’ na prednej stene hrudnika spdsobend obezitou znizuje poddajnost’
hrudnej steny a vytrvalost’ dychacich svalov, ¢im sa zvySuju naroky na dychanie. Okrem toho
nahromadenie tukového tkaniva v prednej brusnej stene a v intraabdominalnom visceralnom
tkanive brani pohybu branice, znizuje bazalnu expanziu plic poc¢as nadychu a spdsobuje
ventilaéno-perfiizne abnormality a arterialnu hypoxémiu. Tieto zmeny prispievaji k zvySenému
vyskytu respiraénych problémov u obéznych osdb, najmi pri zatazi a v polohe na chrbte,

napriklad pocas spanku ¢i v priebehu operacii pocas anestézie (Zammit et al., 2010, p. 336).

4.2 Syndrom obStrukcnej spankovej apnoe

Obstrukénd spankova apnoe (OSA) je stav, ktory sa vyznacuje opakovanymi epizédami
¢iastocného alebo Uiplného uzavretia hornych dychacich ciest pocas spanku. Reakcia organizmu
na obstrukciu dychania vedie k aktivacii mozgu, sympatiku a k poklesu hladiny kyslika v krvi
(Senaratna et al., 2017, p. 70).

Medzi symptomy OSA patri zIa kvalita spanku, ktory je sprevadzany chrapanim,
opakované prebudzanie pocas noci, pripadne zvySené nocné potenie a nyktiria. V priebehu diia
nasledne l'udia s OSA trpia spavostou, zvySenym pocitom Unavy, rannymi bolestami hlavy
a poruchami pamaéte a koncentracie (KuneSova et al., 2011, p. 29).

Hlavnou diagnostickou metédou OSA je apnoe - hypopnoe index (AHI), ktory vyjadruje
priemerny pocet zastav dychania — apnoi ¢i hypopnoi za hodinu spanku. AHI sa meria pomocou
polysomnografie laboratorne alebo v domacom prostredi (Senaratna et al., 2017, p. 70).

Okrem negativneho vplyvu na denntl bdelost’ a kognitivne funkcie, v désledku ¢oho sa
zvySuje riziko dopravnych nehdd a nehdd na pracovisku, ma OSA dopad aj na nérast vzniku

kardiovaskularnych ochoreni a metabolickych poruch. Je spojena tiez so zvySenou mortalitou
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najma z kardiovaskularnych pric¢in. Medzi predispozi¢né faktory OSA patri vyssi vek, muzské
pohlavie, kraniofacidlne abnormality a hlavne nadmerna adipozita. Bolo preukazané, ze 10 %
narastu hmotnosti je spojenych s 32% zvySenim AHI, pricom naopak 10 % ubytku hmotnosti
je spojenych s 26% zniZzenim AHI (Araghi et al., 2013, p. 1553).

Vzhl'adom k enormnému nérastu obezity sa zvySuje aj prevalencia OSA. Systematicka
studia z roku 2016, ktora ako prva sledovala a porovnavala vyskyt OSA u dospelej populacie
vo vSetkych regidnoch sveta ukézala, ze celkova prevalencia OSA sa pohybuje od 9 % do 38
% a je vySSia u muzov v porovnani so Zenami. Prevalencia bola zna¢ne vysSia u obéznych l'udi
a u starSich osob. Tento systematicky prehlad teda potvrdzuje, ze vyssi vek, muzské pohlavie
a vyssie BMI zvysuju prevalenciu OSA (Senaratna et al., 2017, pp. 70-79).

Predpoklada sa, Ze obezita prispieva k vzniku OSA dvomi mechanizmami. Prvym je, Ze
ukladanie tukového tkaniva na prednej strane krku vedie k obStrukcii uz aj tak dost
ochabnutych dychacich ciest pocas spanku. Druhou, uz spominanou, pri¢inou je, ze obézni
jedinci dychaju pri znizenom plicnom objeme, ¢o sposobuje zuzenie dychacich ciest. Znizeny
priemer dychacich ciest m4 za nésledok zvysenu pravdepodobnost’ kolapsu dychacich ciest
v priebehu spanku (Shah & Kaltsakas, 2023, p. 6).

Existuje niekol’ko moznosti lieCby OSA za ucelom zlepSenia priechodnosti dychacich
ciest pocCas spanku. NajcastejSie pouzivanou lieebnou metédou je udrziavanie nepretrzitého
pozitivneho tlaku v dychacich cestach, ktord Gi€¢inne znizuje pocet AHI a tiezZ dennti spavost’
(Araghi et al., 2013, p. 1553).

UdrZiavanie kontinualneho pozitivneho tlaku spociva v aplikacii pretlakového pristroja
CPAP (continuous positive airway pressure). Stadie vSak poukazuju na to, Ze aplikacia CPAP
neovplyviiuje abdominalnu obezitu, chronicky zapal ani inzulinovu rezistenciu. Preto v lieCbe
OSA u obéznych jedincov je najvyhodnejSou stratégiou redukcia hmotnosti, ¢i uz tpravou
stravovacich navykov alebo pri tazSich formach obezity prostrednictvom bariatrickych
zakrokov (Kunesova et al., 2011, p. 30).

Metaanalyzaa zroku 2013 sledovala a hodnotila uc¢inok nechirurgickych a
nefarmaceutickych pristupov v liecbe OSA. Vysledky ukazali, Ze lieCebné postupy, ktoré
vyuzivali len fyzicku aktivitu, neboli az tak uspesné pri znizovani AHI v porovnani s diétnymi
pristupmi. Kombinacia diéty a fyzickej aktivity vSak viedla k vyznamnému zniZeniu AHI. Na
zaver mozno konStatovat, ze znizenie hmotnosti prostrednictvom intervencii v oblasti
zdrav$ieho zivotného Stylu a stravovania vedie k zlepSeniu parametrov OSA. AvSak tieto
postupy nie su dostato¢né na normalizaciu parametrov OSA a nemozno ich akceptovat ako

lie¢ebnu metodu (Araghi et al., 2013, pp. 1553-1561).

38



Rozsiahla metaanalyza z roku 2018, ktora skimala vztah medzi chirurgickym znizenim
hmotnosti a zdvaznostou OSA, dospela k zaveru, Ze znizenie hmotnosti bariatrickym zakrokom
vyrazne zlepSuje zavaznost’ OSA a jej symptomy. Okrem toho, chirurgické znizenie hmotnosti
je ucinnejsie pri znizovani AHI aj BMI v porovnani s nechirurgickymi stratégiami. Avsak
nebola zistena ziadna linearna korelacia medzi mnozstvom hmotnostného ubytku a zlepSenim
AHI a znacna Cast’ pacientov mala po operdcii stile rezidudlnu OSA, napriek zlepSeniu

klinickych symptémov (Wong et al., 2018, pp. 85-97).

4.3 Hypoventilaény syndrém

Hypoventila¢ny syndrém pri obezite (OHS) je definovany ako kombinacia tazkej obezity
s hodnotou BMI nad 40, dennej hypoventilacie a pritomnej hyperkapnie a hypoxémie,
nasledkom ¢oho dochddza k poruche dychania pocas spanku. OHS vznikd ako respiracny
dosledok morbidnej obezity, ktory je charakterizovany alveoldrnou hypoventildciou pocas
spanku aj bdenia (Shetty & Parthasarathy, 2015, p. 42).

Pacienti s OHS maju viacero fyzickych podobnosti ako pacienti s OSA vratane obezity
a zvySeného obvodu krku a pasu. Podobne ako pri OSA, mnohi pacienti s OHS trpia poruchami
dychania v spanku s ¢astym vyskytom chrapania a apnoi (Zammit et al., 2010, p. 338).

Preto sa pacienti trpiaci OHS delia na osoby bez OSA a osoby s pridruzenou OSA,
ktorych je vdcSina. Samotny OHS je spdsobeny neschopnostou kompenzovat’ zvySenu zataz
dychacieho systému, ¢o vedie k alveolarnej hypoventilacii. U pacientov s OSA moze
prerusované zastavenie ventilacie, pokracujuca metabolicka produkcia oxidu uhli¢itého (CO,)
a zvySena praca dychania oproti uzavretym dychacim cestam vyustit' do hyperkapnie. Tento
stav je vSak za normalnych okolnosti kompenzovany zvySenim alveolarnej ventilacie. Avsak
u pacientov trpiacich OSA aj OHS sa Casovy interval medzi apnoickymi epizédami skracuje,
¢o vedie k nedostato¢nej eliminacii CO; z tela a naslednej hyperkapnii. Hyperkapnia pocas
spanku spdsobuje zvySenie bikarbonatov k vyrovnaniu CO.. Ide o pomaly proces, zvySena
hladina bikarbonatov pretrvava aj pocas bdelého stavu, nasledkom ¢oho dochédza k dennej
hyperkapnii (Shah & Kaltsakas, 2023, p. 7).

Pri OHS je dolezita vCasna diagnostika, pretoze oneskorenie lieCby je spojené s vyraznou
morbiditou a mortalitou. Liecba OHS je zamerana na zédkladné patofyziologické faktory, ktoré
prispievaju k hypoventilacii. Medzi dostupné moznosti liecby patri neinvazivna terapia
pozitivnym tlakom v dychacich cestach (PAP), zniZzenie hmotnosti prostrednictvom Upravy

zivotného $tylu alebo bariatrickym zédkrokom a farmakoterapia. PAP terapia ma podobu terapie
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kontinudlnym pozitivnym tlakom v dychacich cestich (CPAP) alebo neinvazivnej pozitivnej
tlakovej ventilacie (NIPPV) (Shetty & Parthasarathy, 2015, pp. 42-45).

OHS aj OSA mozno oznacit’ ako stavy respiracného zlyhania v dosledku obezity. Je vSak
dolezité ich rozliSovat’, pretoze liecba je rozdielna. Neinvazivna ventilacia sa pouziva na liecbu
pacientov s hyperkapnickym respiranym zlyhanim v dosledku OHS a pacientov, ktori
nedosahuju dostato¢nu ventilaciu pomocou CPAP. Chronickd denna hypoxémia a hyperkapnia
u pacientov s OHS je spojena s vysokym rizikom rozvoja pl'icnej hypertenzie, pravostranného
srdcového zlyhania a cor pulmonale. Bolo preukdzané, ze morbidita a mortalita v désledku

OHS je ovel’a vyssia ako nasledkom OSA a samotnej obezity (Zammit et al., 2010, p. 339).

4.4 DalSie respiraéné komplikacie

Okrem uz vysSie spomenutych respiraénych ochoreni, ma obezita vplyv na astmu a
CHOCHP. Bolo preukazané, ze prevalencia aj zdvaznost’ astmy sa zvysuje so stipajucou
hodnotou BMI. NavySe su obézni jedinci CastejSie hospitalizovani s exacerbaciou astmy
a existuje u nich mensia pravdepodobnost’, Ze budl reagovat’ na konvencnti inhala¢nu liecbu
kortikosteroidmi (Shah & Kaltsakas, 2023, p. 4).

Pacienti s nadvdhou a obezitou CastejSie trpia respiraénymi symptémami, a to aj bez
pritomnosti preukazatelného plticneho ochorenia. Stiidie ukazali zvyseny vyskyt dyspnoe
a stridoru v pokojovom aj zidtazovom stave u obéznych o0s6b v porovnani s jedincami
s optimalnou hmotnost'ou (Zammit et al., 2010, p. 337).

Na respiratné¢ komorbidity ma vplyv aj typ obezity. Jedinci s androidnou obezitou,
u ktorych dominuje tuk v abdomindlnej oblasti, st nachylnej§i na rozvoj respiracnych
komplikacii v porovnani s osobami s gynoidnou obezitou. Pri¢inou je prave fyzické
obmedzenie, ktoré kladie centralne tukové tkanivo na branicu (Shah & Kaltsakas, 2023, p. 2).

Obezita vyrazne komplikuje cely proces anestézie. ZvySeny obvod krku a zizené horné
dychacie cesty stazuju intubdciu, extubaciu a mechanicku ventildciu. U obéznych pacientov
dochadza tiez rychlejSie k desaturacii. Bolo preukdzané, Ze mens$i objem pluc u obéznych
zvysuje pravdepodobnost’ vzniku kompresivnej atelektazy a kolapsu hornych dychacich ciest.
Obezita predstavuje vazne hrozby bezprostredne v pooperacnej faze pri presune pacienta a jeho
monitorovani. Obézni pacienti st nachylnejsi na rozvoj pooperacnych kardialnych a pl'icnych
komplikécii vratane pneumonie a tromboembolickej choroby a Casto je v ich pripade nutny

dlhsi pobyt v nemocnici (Zammit et al., 2010, pp. 340-342).
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Z.aver

Prevalencia obezity ma v dnesnej dobe neustale stipajicu tendenciu. Je pritomnad vo
vSetkych vrstvach populécie a za posledné roky dosiahla globalne rozmery epidémie. Podl'a
najnovsich Statistik vydanych WHO sa celosvetovo od roku 1990 obezita u dospelej populacie
viac ako zdvojnasobila, a ¢o je eSte viac alarmujuce, obezita deti a dospievajtcich sa zvysila
Stvornasobne.

Je nutné si uvedomit’, Ze obezita nie je len problémom estetickym, ale prindsa so sebou
zavazné zdravotné dosledky, ktoré sekundarne mozu vyustit’ do zivot ohrozujucich komplikacii.
Ciel'om mojej prace bolo poukazat’ a objasnit’, ako obezita negativne ovplyviluje viaceré telesné
sustavy so zameranim najma na pohybovy aparat a motorické schopnosti.

Obezita sposobuje nadmerné mechanické zatazenie podpornej aj silovej zlozky
pohybového aparatu. Nasledkom tohto pretazenia dochadza u obéznych l'udi Casto k progresii
osteoartrozy nosnych kibov, k zapalovym procesom &i znizeniu kostnej denzity. Obezita vedie
k ubytku svalovej hmoty a naslednému znizeniu svalovej sily. Obézni jedinci mnohokrat trpia
kvoli mechanickému naruseniu pohybového aparatu chronickymi bolestami, napriklad LBP.

Neziaduci dopad obezity na posturdlny systém v dosledku nespravneho biomechanického
nastavenia telesnych segmentov a zvySeného svalového tonu vedie k posturdlnym odchylkam
a Strukturdlnym zmenam, ako napriklad pes planus. Dochadza tiez k znizeniu stability, co ma
za nasledok znizent kontrolu pohybu a vysSiu nachylnost’ k padom. Obezita ovplyviluje
krokovy cyklus a parametre chddze, ¢im znac¢ne limituje motoriku.

Respiracny systém a samotny proces dychania je obezitou postihnuty takisto. Patologické
zmeny v mechanike dychania, obmedzenie plicnych objemov a priechodnosti dychacich ciest
prispievaju k rozvoju respiratnych komplikdcii a ochoreni dychacieho systému. Medzi
najcastejsie patri OSA a OHS.

Vsetky spominané komplikacie nielenze obmedzujii pohybové schopnosti pacienta a
znizuju kvalitu jeho Zivota, ale v SirSom ponimani tieZ negativne vplyvaju na duSevné zdravie.
LCudia s nadvahou a obezitou €asto trpia nizkym sebavedomim, depresiami, izkost’ami €1 inymi
psychickymi tazkostami. Stigmatizdcia, diskrimindcia a marginalizacia obéznych len
prehlbuje ich zhorSené psychické rozpolozenie. Preto je dolezité, aby prevencia a liecba
zahfnala komplexny pristup zamerany nielen na zmenu Zivotného $tylu, ale poskytovala tiez
podporu a motivaciu k zlepseniu celkového zdravia obézneho pacienta.

Obezita predstavuje problém s rozsiahlymi nasledkami pre jednotlivca aj spolo¢nost’ ako

celok. V boji proti obezite je preto podstatné prebrat’ zodpovednost’ individudlne aj spolocensky
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a zaviest suborné opatrenia na Urovni politiky, vzdeldvania, verejného zdravotnictva
a socialneho prostredia. Je nevyhnutné poskytnit’ obyvatel'stvu dostupnejsi pristup k zdravej
strave a podporovat’ jednotlivcov, aby prevzali iniciativu a fyzicka aktivita sa stala sucast'ou ich
kazdodenného Zzivota.

Fyzioterapeuti by mali byt spolu s lekarmi, dietologmi a psychologmi sucastou
multidisciplinarneho timu, ktory sa podiel'a na lie¢be obézneho pacienta. Fyzioterapeutické
intervencie v terapii obezity mozu zahfiiat cviCenia na zlepSenie pohyblivosti, stability
a svalovej sily ¢i poradenstvo ohladom spravnej techniky cviCenia. Integrovany pristup
vyuzivajuci fyzioterapiu, vyzivové poradenstvo a psychologicku podporu dokéaze ucinne viest
k dlhodobo udrzatel'nej zmene zivotného Stylu a zlepSeniu zdravia obézneho jedinca.

Rovnako podstatnymi opatreniami je investicia do osvety, zvySenie povedomia verejnosti
o dopadoch obezity na zdravie a podpora vyskumu, ktoré moézu pomodct’ ucinnejsie bojovat’
proti tejto epidémii, znizit' ndklady na zdravotnu starostlivost’ a zlepSit zdravotny stav

populacie.
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Z.oznam skratiek

ACSM
AHI
BMI
CNS
CO2
CPAP
DISH
DM
EEPA
ERV
FEV1
FRC
FVC
CHOCHP
IC
ICHS
IRV
LBP
MetS
NIPPV
OHS
OSA
PAP
RMR
RV

SI
TEF
TLC
TV
WHO
WHR

Americké akadémia Sportovej mediciny
apnoe — hypopnoe index

body mass index — index telesnej hmotnosti
centralny nervovy systém

oxid uhlicity

continuous positive airway pressure — pretlakovy pristroj
diftzna idiopaticka skeletalna hyperostoza
diabetes mellitus

energy expended through physical activity
exspiracny rezervny objem

usilovny exspiraény objem za prvu sekundu
funk¢na rezidualna kapacita

usilovna vitalna kapacita

chronicka obstruk¢na choroba pltc
inspiracna kapacita

ischemicka choroba srdca

inspiracny rezervny objem

low back pain

metabolicky syndrom

neinvazivna pozitivna tlakova ventilacia
hypoventilacny syndrom pri obezite
obstruk¢éna spankova apnoe

positive airway pressure — pozitivny tlak v dychacich cestach
resting metabolic rate

rezidudlny objem

sacroiliakalny

thermic effect of food

celkova pl'ucna kapacita

dychovy objem

Svetova zdravotnicka organizacia

waist to hip ratio — pomer pas/boky
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Prilohy

Priloha 1
Vyvoj a predikcia prevalencie obezity podla svetovych regionov v rokoch 2010-2030 u Zien
(Santos, 2022)

Figure 2.0: Prevalence of obesity (BMI 230kg/m? amongst women by regions in 2010-
2030

50% ® AMR
40% 1 EMR
__________...--—-/’T—’/- ® EUR
:
30% —— ® World

WPR

W’ & SEA

2010 2015 2020 2025 2030

10%

TT’_’_‘/
20% et ® AFR
F

0%

Legenda: AFR = Afrika, AMR = Amerika, EMR = vychodné¢ Stredomorie, EUR = Europa, SEA

= juhovychodné Azia, World = celosvetova prevalencia, WPR = zdpadné Tichomorie

54



Priloha 2
Vyvoj a predikcia prevalencie obezity podla svetovych regionov v rokoch 2010-2030 u muzov

(Santos, 2022)

Figure 2.1: Prevalence of obesity (BMI 230kg/m? amongst men by regions in 2010-2030
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Priloha 3

Komplexny pohlad na patofyziologiu Mets v spojitosti s artrozou nasledkom obezity (Sampath
et al., 2023, p. 323)
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Priloha 4

Odporucana preskripcia pohybovej aktvity podla ACSM pre osoby s nadvahou a obezitou

(Liguori et al., 2022)

FITT

FITT RECOMMENDATIONS FOR
INDIVIDUALS WITH OVERWEIGHT AND

OBESITY (35,125)
Aerobic Resistance Flexibility
Frequency >5d-wk™! 2-3d-wkl  >2-3d-wk!
Intensity Initial intensity should be 60%-70% of  Stretch to the
moderate (40%-59% VO,R or 1-RM; POir.‘t of
HRR); progress to vigorous ?,radually feelmg
- increase to tightness or
(=260% VO,R or HRR) for enhance light
greater health benefits. strength and  discomfort.
muscle mass.
Time 30 min - d! (150 min - wk™);  2—4 sets of 8— Hold static
increase to 60 min - d™! or 12 repetitions  stretch for
more (250-300 min - wk™1). for each of 10-30s; 24
the major repetitions of
muscle each exercise
groups
Type Prolonged, rhythmic activities = Resistance Static,
using large muscle groups machines dynamic,
(e.g., walking, cycling, and/or free and/or PNF
swimming) weights
1-RM, one repetition maximum; HRR, heart rate reserve; \’f’OzR, oxygen uptake reserve; PNF,
proprioceptive neuromuscular facilitation.
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Priloha 5

Ziizend kibna §trbina zapricinend nadmernou telesnou hmotnostou (Raud et al., 2022)
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