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Uvod Obezita je systéemové, chronické ochorenie sprevadzané metabolickymi a zdpalovymi zmenami, ktoré zasahuju aj

centralny nervovy systém.

Kontext Rastiice mnozstvo dokazov spaja obezitu so zmenami Struktury a funkcie mozgu (najmd fronto-temporalne oblas-
ti), s horsim kognitivnym vykonom a so zvysenym rizikom niektorych neurologickych ochoreni (napr. cievna mozgovd pri-
hoda, demencia) a neuropsychiatrickych tazkosti (najmd depresia). Mechanisticky sa na tychto poskodeniach a nasledkoch
uplatiiuju neurozapal, dysfunkcia hematoencefalickej bariéry, inzulinovad a leptinova rezistencia v mozgu, vaskularne po-
Skodenie a zmeny v okruhoch odmeny a regulacie prijmu potravy.

Zaver Intervencie veduce k znizeniu hmotnosti (zivotny Styl, farmakoterapia, bariatricka chirurgia) moézu byt spojené aj so
zlepSenim niektorych ukazovatelov kognicie a mozgovych biomarkerov.
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Uvod

Obezita predstavuje jedno z najvyznamnejSich chro-
nickych ochoreni stiCasnosti a jej prevalencia celosvetovo
narastd. Kym tradi¢ne bola vnimana najmi ako metabo-
lické a kardiovaskularne riziko, sicasny vyskum poukazu-
je na jej vyznamné dosledky pre centralny nervovy systém
[30, 33].

Neurozobrazovacie a epidemiologické studie preuka-
zuju, Ze obezita suvisi so znizenou kortikalnou hribkou a
Strukturalnymi zmenami v fronto-temporalnych oblastiach
mozgu [11, 23]. Medzi hlavné mechanizmy patria chro-
nicky zapal, inzulinova a leptinova rezistencia v CNS,
porucha hematoencefalickej bariéry a vaskularne posko-
denie [15, 30].

Epidemiologické dokazy poukazuji na zvySené riziko
demencie pri obezite v strednom veku [1], obojsmernt
asociaciu s depresiou [20] a zvySené riziko cievnej moz-
govej prihody sprostredkované metabolickymi faktormi
[4]. Objavujt sa aj dokazy o suvislosti s neurodegenera-
tivnymi ochoreniami a zrychlenym mozgovym starnutim

[38].

V kontexte tychto novych poznatkov je nevyhnutné
integrovat’ hodnotenie funkcie CNS do komplexnej staros-
tlivosti o pacientov s obezitou. V¢asny skrining kognitiv-
nych a psychickych poruch, désledna kontrola metabolic-
kych rizikovych faktorov a cielené intervencie zamerané
na redukciu hmotnosti a zépalu predstavuju kI'icové na-
stroje prevencie dlhodobych neurologickych komplikacii.
Obezita sa tak stava nielen vyzvou pre internui medicinu
a endokrinologiu, ale aj pre neurologiu, psychiatriu a
preventivau medicinu.

Kratky historicky exkurz

Odborné prace, ktoré explicitne spajaji obezitu s ne-
gativnymi prejavmi na irovni CNS — najméi cez syndromy
so zvySenym intrakranialnym tlakom a poruchami vedo-
mia/spanku sa zacinaju objavovat’ uz koncom 50-tych
a zaciatkom 60-tych rokov XX. storocia. Podla toho, ¢o sa

da spolahlivo dohl'adat’ v indexovanych databazach ako
PubMed, zrejme jednou z najstarSich dobre citovanych
prac, ktora opisuje obezitu ako kl'icovy faktor veduci k
alveolarnej hypoventilacii, ¢o sa klinicky Casto prejavuje
somnolenciou, bolestami hlavy, poruchami bdelosti (t. j.
dosledky na CNS sekundarne cez CO./O2), je praca Bic-
kelmanna a spolupracovnikov [2]. Dalsou velmi skorou
pracou, ktora uz v nazve a tematicky riesi obezitu v kon-
texte intrakranialnej hypertenzie (CNS problém so sym-
ptomami ako bolesti hlavy, edém papily, poruchy videnia,
atd’.), povazuje obezitu za jeden z faktorov pri ,,benignej
intrakranialnej hypertenzii“ (pseudotumor cerebri/ITH)
[12]. Doélezitym star$im ¢lankom (1983), ktory prindsa
kvantitativny fyziologicky udaj: porovnava meranie tlaku
cerebrospinalneho liquoru u obéznych osdb a u pacientov
s pseudotumor cerebri, ¢im podporuje stvis obezity so
zvySenym intrakranialnym tlakom [5].

,Druhd vlna“ publikacii sa zacala po tom, o sa ma-
sivnejsie zacalo pouzivat’ CT/MRI a zacala sa aj éra spra-
covania velkych kohort. Tieto publikacie sa uberali sme-
rom k detegovaniu neurodegeneracie/atrofie mozgu. Vel-
mi vplyvna (Casto citovand) praca pre oblast ,,obezita —
Struktra mozgu“, ktora bola zrejme milnikom v tejto
oblasti poznania, bolo dlhodobé sledovanie BMI a moz-
govej atrofie [13]. MbZeme tiez spomenit’ niektoré d’alsie
vyznamné publikécie, ako poznatok, ze vyssi BMI suvisi s
mensim globalnym mozgovym objemom (atrofia ako
koncept) [35]. Praca Walthera a spolupracovnikov z roku
2009, ukazuje asociacie medzi BMI a regionalnymi obje-
mami GM/WM a kognitivnymi vykonmi u starSich Zien
[34]. Casto citovanou pracou, ktora zistila vyssi BMI
spojeny s niz§imi objemami v konkrétnych oblastiach
mozgu (atrofické vzorce) publikoval Raji s kolektivom
vroku 2010 [26]. Dalsia praca je délezita tym, Ze pri
vyhodnocovani sledovaného vztahu ide nad rdmec BMI
avyuziva aj parametre distribucie tuku (VAT/WHR)
a déva ich do stvisu s mozgovymi objemami a dalSimi
MRI markermi [8]. Dalsia praca (ktorGi spominame aj
nizsie), posuva tému aj do populacii s MCI/Alzheime-
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rovym ochorenim, ¢o zvyraziuje neurodegenerativny
vplyv sledovaného vztahu [14].

Kontext

Obezita nepredstavuje iba ,nadbytok tuku“ v orga-
nizme, ale je to stav s chronickym nizkostupiiovym zd-
palom, hormonalnymi zmenami (adipokiny, leptin) a
metabolickou dysregulaciou (glukoéza, lipidy, tlak). Tieto

systémové faktory mozu vplyvat’ na CNS cez cievny sys-
tém, imunitné signaly a bariérové rozhrania (hematoence-
falicka bariéra, krv—CSF bariéra). Prehl'ady mechanizmov
zdoraziuju stubeh neurozdpalu, oxidacného stresu, mi-
tochondridalnej dysfunkcie, poruchy inzulinovej signali-
zdcie a naruSenia bariér, ktoré spolocne zvySuju zrani-
tel'nost’ mozgu (Obr. 1) [30, 33].

Figure 1 Obesity and CNS clinical recommendations for identifying risks and intervention options
(image created from cited literature, with the assistance of Al tools, ChatGPT)
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V poslednom obdobi bolo ziskanych viacero vedec-
kych a odbornych informacii, ktoré poukazuja na (niekedy
nedoceniovany) vplyv obezity aj na CNS a jeho funkcie.
Za hlavné biologické mechanizmy prepojenia obezity
aCNS, sa povazuju nasledujuce faktory a procesy
a vztahy (Tab. 1):

Table 1 Main biological mechanisms linking obesity
and the CNS

A. Neuroinflammation and the peripheral-central
“inflammatory axis”

B. The blood-brain barrier (BBB) and barrier interfaces

C. Brain insulin resistance and cognition

D. Leptin resistance, the hypothalamus, and the
regulation of food intake

A. Neurozapal a periférno-centralna ,,zapalova os*

Adipdzne tkanivo pri obezite produkuje prozapalové
mediatory (napr. IL-6, TNF-a, MCP-1), ktoré podporuju
systémovy zapal a mozu prispievat’ k aktivacii mikroglie a
neurozapalu. Z literatury vyplyva, Ze neurozapal je kandi-
datny mechanizmus zhorSenej synaptickej plasticity a
kognitivnych funkcii pri obezite [30].
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B. Hematoencefalicka bariéra (BBB) a bariérové roz-
hrania

BBB (Blood-brain barrier) nie je pasivna ,stena“ —
ide o dynamické rozhranie, ktoré reguluje prenos signalov

a latok medzi krvou a mozgom. Obezita mdze suvisiet’ s
endotelovou dysfunkciou, zmenou priepustnosti BBB a
tym ul’ahCit’ prienik zapalovych signalov do CNS. Mecha-
nistické prehlady explicitne uvadzaji BBB ako klucovy
»most™ medzi periférnym zapalom a mozgovymi nasled-
kami obezity [30].

C. Inzulinova rezistencia v mozgu a kognicia

Periférna inzulinova rezistencia sa spéja s vyS§im ri-
zikom kognitivneho poklesu a existuje koncept ,,mozgo-
vej* inzulinovej rezistencie ako faktora neurodegeneracie
a zhorSenych kognitivnych funkcii. Sucasné prehlady
sumarizuju prepojenia medzi inzulinovou rezistenciou,
zmenami mozgovych sieti a kogniciou [21].

D. Leptinova rezistencia, hypotalamus a regulacia
prijmu potravy

Leptin je adipokin zasadny pre regulaciu energetickej
homeostazy cez hypotalamické okruhy. Pri obezite Casto
vznika leptinova rezistencia; moderné prehlady opisuju
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ulohu zapalovych signalov a regulacnych inhibitorov
(napr. SOCS3) v zhorSenej leptinovej signalizacii. Do-
sledkom je ,,rozladenie centralnej regulacie hladu/sytosti
a energetického vydaja, ¢o méze spitne zhorSovat meta-
bolicky aj neurobiologicky profil [15].

Uvedené procesy je mozné v sucasnosti vizualizovat’
a objektivizovat’

Zmeny Struktury a funkcie mozgu pri obezite (neuro-
zobrazovanie) zahitia posudzovanie kortikalnej hrabky vo

hrubkou, pricom najvyraznejSie a najkonzistentnejsie
asociacie sa objavuju v frontalnych a temporalnych regio-
noch [23]. Tieto oblasti su kI"iCové pre exekutivne funk-
cie, rozhodovanie, sebaregulaciu a integraciu odmeny — ¢o
je relevantné aj pre spravanie spojené s prijmom potravy.
Systematické prehlady sumarizuji tiez dokazy o mensej
kortikélnej hribke alebo znizenom objeme Sedej hmoty u
Pudi s nadvahou/obezitou, pricom upozoriiuju aj na hete-
rogenitu merani (BMI vs. visceralny tuk) a na tlohu ko-
morbidit (hypertenzia, diabetes) [11]. Hlavné nalezy st

Velké

fronto-temporalnej oblasti. neurozobrazovacie
analyzy ukazujl, Ze obezita sa spaja s nizSou kortikalnou

zhrnuté do tabul’ky 2.

Table 2 Adults with obesity — most significant CNS findings

Area Most common/typical find-

ing

Clinical significance

Representative clinical evidence

Cortical structure lcortical thickness especially

fronto-temporal areas

executive function, self-
regulation

Review “across the lifespan” +
consistent findings of lower cortical
thickness in obesity (Morys, 2024)

| white matter integrity
(frontolimbic tracts, corpus
callosum)

White matter (DTI)

processing slowdown,
EF

Meta-analysis of DTI studies: re-
duced WM integrity in obesity
(Daoust, 2021)

1 white-matter hyperintensi-
ties (WMH), najma pri vis-
ceralnej obezite

Small vessel disease

vyssie riziko vaskular-
nych kognitivnych po-
ruch

Visceralna obezita asociovana s
vys§im WMH burden (Lampe,
2019)

smaller hippocampal vol-
ume/faster volume changes
in midlife obesity memory

Hippocampus/atrophy

risk of cognitive decline

Longitudinal trajectories of brain
volumes in midlife obesity (Dris-
coll, 2011)

changes in glial markers in
PET (TSPO availability is
related to BMI)

Neuroinflammation (indirect
markers)

biological plausibility of
neuroinflammation

PET study: BMI is related to TSPO
availability (Tuisku, 2019)

adiposity-related IR is related
to cortical thickness cogni-
tion

Insulin resistance and brain

,,.brain metabolic health*

HBM source reports relationship
between IR and cortical thickness in
adults linked to adiposity (Franz,
2019)

1 risk of dementia in middle-

Dementia (midlife obesity) aged obesity

clinically significant
long-term impact

Meta-regression/review of longitu-
dinal studies [1]

Depression bidirectional relationship

obesity <> depression

neuropsychiatric mor-
bidity

Meta-analysis of longitudinal stud-
ies [20]

large part of BMI effect is
mediated by metabolic fac-
tors

Ischemic stroke

prevention:
BP/HbALc/lipids

Cohort meta-analysis: ~76% of
BMI effect on stroke mediated by
risk factors [4]

Metabolic syndrome associ-
ated with higher risk of inci-
dent PD

Parkinson's (MetS)

long-term neuro risk

Longitudinal study + meta-analysis
[38]
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Kritické prehPady Strukturalnych nalezov

Vel'mi délezitym a zdvaznym faktorom v procese vy-
Voja a rozvoja obezity je aj vplyv na kogniciu, najméi na
vyvoj demencie. Dlhodobé kohorty a meta-analyzy pod-
poruju stvis medzi obezitou v strednom veku a vyS$im
rizikom demencie v neskorSom veku. Systematicky pre-
hl'ad a meta-regresia uvadza, Zze meta-analyza viacerych
studii nasla zvysSené riziko ,,all-cause* demencie pri obezi-
te v strednom veku [1]. Literattra tiezZ upozoriuje, Ze v
neskorSom veku sa moze objavit’ tzv. ,,obesity paradox*
(nizsie BMI v predklinickych fazach demencie v désledku
chudnutia). Systematické prehl'ady prospektivnych studii
diskutuju tato zdanliva ,reverziu®“ rizika a zdoraziuja
vyznam zivotnej fazy (midlife vs late-life) a trajektorii
hmotnosti [25].

Asi najlepSie zname a najviac preskimané su vztahy
medzi obezitou a nahlymi cievnymi mozgovymi prihoda-
mi. Obezita zvySuje riziko cievnych prihod najmi cez
sprostredkujuce faktory — krvny tlak, glykémiu a lipidy.
Rozsiahla meta-analytickd evidencia (velké kohorty)
podporuje, ze vyznamna ¢ast’ efektu BMI na riziko moz-
govej prihody je mediovana prave metabolickymi rizikami
[4]. Z Klinického hladiska to posiliiuje vyznam lie¢by
hypertenzie, dyslipidémie a portuch glukézového metabo-
lizmu u pacientov s obezitou ako sucasti prevencie posko-
denia CNS. Vztah medzi obezitou a depresiou je oboj-
stranny. Klasickd systematickd revizia a meta-analyza
longitudinalnych §tadii ukazala, Ze obezita zvySuje riziko
vzniku depresie a naopak depresia zvySuje riziko vzniku
obezity [20]. Mechanizmy =zahfnaji biologické drahy
(zépal, HPA os, inzulin/leptin), ale aj socialne faktory
(stigmatizacia, znizena fyzicka aktivita, poruchy spanku).

Obezita a vybrané neurologické ochorenia

Skleroza multiplex (SM): Meta-analyzy naznacuju, Ze
nadvaha/obezita moze byt spojena so zvySenym rizikom
SM, pri¢om sa diskutujii imunologické mechanizmy, adi-
pokiny a vplyv ¢revného mikrobiomu [22].

Parkinsonova choroba a metabolicky syndrom: Vztah
samotného BMI k Parkinsonovej chorobe je v literature
komplexny, no existujii data, ze metabolicky syndréom
(ktorého komponentom je abdominalna obezita) je asoci-
ovany so zvySenym rizikom incidentnej Parkinsonovej
choroby; velka longitudinalna praca doplnena meta-
analyzou podporuje pozitivhu asociaciu metabolikcého
syndromu a Parkinsonovej choroby [38].

Vzhl'adom na uvedené fakty, ktoré poukazuju na ne-
gativne vplyv obezity na CNS, je prirodzena otazka, ¢i je
mozna reverzibilita a ¢i existuju intervencie, ktoré mozu
»Zlepsit™ CNS po pripadnom schudnuti? V prehl'adoch
mechanizmov, ktoré by mali zniZovat’ obezitu a jej rizika,
Standardne figuruje ,,zZivotny $tyl a pohyb*. Niektoré stu-
die uvadzajt, ze pohyb a d’alSie intervencie (vratane nie-
ktorych nutricnych pristupov) mézu tlmit' neurozapal a
zlepSovat’ metabolické parametre, o moze sekundarne
prospiet’ CNS [30].

V tomto zmysle sa hodnotila napr. bariatrickd chirur-
gia, pri ktorej niektoré $tudie naznacuju, Ze vyraznejsi a
udrzatel'ny ubytok hmotnosti méze byt spojeny so zlepse-
nim kognicie a vybranych neurozobrazovacich markerov.

Kohortova studia v JAMA Network Open uvadza, ze po
bariatrickej operacii boli po 2 rokoch stale pritomné zlep-
Senia kognicie a viacerych zdravotnych ukazovatelov a
pozorovali sa aj Specifické zmeny v temporalnom laloku

[6].

Zaujimavé vysledky priniesla aj tohtoro¢na $tadia
[37] v ktorej pre zhodnotenie mozného vplyvu rozloZenia
telesného tuku a postihnutia CNS, boli pouzité data z UK
Biobank zahffiajuce zdravotné zaznamy a MRI mozgu,
brucha a srdca 25 997 probandov. Autori zistili, Ze s atro-
fiou mozgu, zvySenym mnoZstvom hyperdenzit v bielej
hmote, zrychlenym starnutim mozgu, poklesom kognitiv-
nych funkcii a rizikom neurologickych/psychiatrickych
ochoreni je spojend najméd akumulécia tuku v pankrease
a peceni.

DetailnejSie informacie o prevenciou ovplyvnite'nych
komplikacidch pri obezite su uvedené napr. v ,,najnovsich
realnych dokazoch a osvedCenych postupoch®, ktoré vysli
v suplemete casopisu Diabetes, Obesity and Metabolism
(vydavatel'stvo John Wiley & Sons Ltd), v aprili 2025 [3].

Klinické odporucania: sledovanie CNS u pacienta s
obezitou

Cielom uvedenych klinickych odporacani je vcas
identifikovat’ neurologické, kognitivne a neuropsychiat-
rické dosledky obezity, minimalizovat’ riziko nezvratného
poskodenia mozgu a integrovat’ prevenciu CNS kompli-
kacii do liecby obezity (Obr. 2).

1. Ktorych pacientov sledovat’ zvySené rizikové (high-
risk) skupiny

Zvysenu pozornost’ venovat’ najmé: obezita od stred-
ného veku (= 40-65 rokov), pritomna najmi visceral-
na/abdominalna obezita, kombindcia obezita + diabetes 2.
typu, kombinacia obezita + hypertenzia alebo dyslipidé-
mia, kombinacia obezita + depresivne priznaky a rychly
narast hmotnosti v dospelosti. Tieto skupiny maju najvys-
Sie riziko kognitivneho poklesu, cievneho poskodenia
mozgu, neurozapalovych zmien.

2. Zikladny neurologicky a kognitivny skrining (1x
rocne)

Odporucané vysetrenia: Klinické neurologické vyset-
renie zamerané na jemnu motoriku, reflexy, chdédzu
a rovnovahu, senzorické poruchy. Kratke kognitivne testy
(5-10 minut) vhodné aj pre ambulantné vySetrenie ako
napr. MoCA (Montreal Cognitive Assessment), Mini-Cog
alebo MMSE (orientaéne). Testy orientované najmi na
exekutivne funkcie, pamat’, pozornost’.

3. Psychologicky skrining

Ked’ze obezita ma silni obojsmernu vézbu s depresi-
ou, odportcaju sa diagnostické nastroje PHQ-9 (depresia)
a GAD-7 (tizkost)). AK je skrining pozitivny je to indikacia
psychologickej/psychiatrickej intervencie (necakat, kym
sa stav zhorsi).
4. Metabolické parametre ako ,,rizika pre mozog®.

Tieto faktory priamo poSkodzuju CNS (Tab. 3). Ich
kontrola = neuroprotekcia.
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Table 3 Parameters recommended for monitoring in
patients with obesity

| Parameter || Ciel |
| BP | <130/80 mmHg |
| HbALc || individualized (usually <7%) |
| LDL || according to cardiovascular risk |
‘ Triglycerides H optimized ‘

Waist circumference follow trend

5. Kedy indikovat’ zobrazovanie mozgu (MRI/CT)

Nie rutinne pre kazdého, ale pri rychlom kognitivnom
zhor$eni, vyvoji neurologickych priznakov, pri dlhodobej
tazkej obezite + metabolickom syndrome, pri podozreni
na cievne 1ézie. Pri vySetreni preferovat MRI (biela hmo-
ta, mikroinfarkty, kortikalne zmeny).

6. Interven¢né odporucania na ochranu CNS

a. Redukcia hmotnosti je neuroprotektivna, kde moze
byt cielom uz 5-10 % pokles hmotnosti (¢o ma metabo-
lické + mozgové benefity). Je to mozné dosiahnut’ kombi-
naciou nutri¢nej intervencie, pohybovej terapie, farmako-
terapiou obezity, pripadne bariatrickou liecbou pri splneni
indikacii.

b. Pohyb — najsiinejsi ,,liek pre mozog*“. Vyzadovat
minimum 150 minut aerdbnej aktivity/tyzden a 2x do
tyzdia silovy tréning. Ocakdvané efekty s zniZenie neu-
rozapalu, lepSia inzulinova senzitivita mozgu, zlepSenie
pamite.

C. Vyziva podporujuca CNS. Preferovat’: stredomorsky
typ stravy, dostatok omega-3 mastnych kyselin, zelenina,
polyfenoly anajmid obmedzenie ultraprocesovanych po-
travin [17].

7. Multidisciplinarny pristup (idedlna starostlivost).
Optimalny tim: vSeobecny lekar/internista, nutriny tera-
peut, neuroldég (pri priznakoch), psycholdg/psychiater,
fyzioterapeut.

Praktické implikacie pre klinicku prax

Pri obezite je vhodné mysliet’ na negativne dosledky
na CNS uz ,vopred“, vzmysle prevencie hypertenzie,
inzulinovej rezistencie/DM2 a dyslipidémie, o je zaroven
prevenciou vaskularneho poskodenia mozgu [4]. Pri kog-
nitivnych tazkostiach alebo depresivnych priznakoch u
ludi s obezitou je rozumné uvazovat o obojstrannych
vazbach a terapeuticky cielit’ na oba smery (metabolicky
aj psychicky) [20]. Vedecké informacie sa posuvaju od
BMI k presnejsim fenotypom (visceralny tuk, metabolicka
»zdravost™), ktoré mézu lepSie predikovat’ mozgové rizika
[4, 11].

Je vsak jasné, Ze prevencia je efektivnejSia aj lacnejsia
ako terapia a tak lie¢ba a sledovanie a vysledky zdravotnej
starostlivosti o obéznych pacientov je vysoko zavislé od
ich spoluprace acompliace Kk terapeutickym a preven-
tivnym stratégiam.

Figure 2 Practical algorithm for caring for an obese
patient for the outpatient clinic
(image created from cited literature, with the
assistance of Al tools, ChatGPT)

OBEZITA A CNS: KLINICKY ALGORITMUS : -

Metabolicky skrining Kogriitivne hodnotenie M
+ TK, HbATc, Ilpldy * MoCA, MMSE, Mini-Cog Depresia (155 %)
obvod pasa » TR » PHQ-9
'/ — )
¥ Riesif psychické tazkosti

4 exekutivné funkcie

« Redukcia hmotnosti \
« Zdravy Zivotny itil’(s

Pozor: 1 rizika

y puliins,

% roéne: SLEDOVANIE D> @ @
« Kognicia, neuro, psychika

Pozor: 7 rizika
« Demencia (1 30-40 %)

« Cievne lézie F’ A
|

N
—» Pri abnormalitach: SPECIALISTA!

Albanese et al., 2017; Luppino et al., 2010; Opel et al., 2020

Pediatricky doplnok

Vela ,civilizaénych ochoreni® zaCina uz v detskom
veku, ale klinické znamky nemusia byt plnsie vyjadrené
a tak mozu uniknut’ pozornosti pediatra. Vyvojom neuro-
zobrazovacich metdéd ich masivnej§im pouzivanim
a vstupmi Al do vyhodnocovani kohort a velkych databaz,
zistujeme, ze aj v detskom veku uz existuji klinické do-
kazy, ze obezita sivisi s meratelnymi zmenami mozgu,
hor§im neurokognitivnym vykonom a vyS$im rizikom
niektorych neurologickych diagnéz. Najsilnejsie data st
zatial’ observacné (cross-sectional, kohorty) a pribudaju aj
intervenéné S$tadie (najméd vztahu pohyb/zivotny Sstyl).
Stadie s implikaciami a dokazmi je mozné rozdelit do
viacerych oblasti.

Neurokognicia a Skolsky vykon u deti s obezitou pou-

kazuju na horsie exekutivne funkcie, pozornost a pamdt
[19, 28, 36].

MRI dokazy poukazujii na Strukturalne zmeny mozgu
U deti, najmd v oblasti prefrontdlnej kory, bielej hmoty a
okruhoch kontroly spravania [11, 18, 23].
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MikroStruktirne zmeny a putativny neurozapal (pri
pouziti pokro¢ilého MRI) [9, 29].

Spankové poruchy ako sprostredkovatel CNS' posko-
denia. Chrdpanie, apnoe vedii k horsej kognicii [16, 24,
31, 32].

Neurologické komplikdcie s jasnou klinickou asocia-
ciou najmd idiopatickd intrakranidlna hypertenzia (I1H)
[7, 27].

Migréna U deti s obezitou. Ze obezita suvisi s frekven-
ciou zachvatov bolesti hlavy u deti a dospievajucich
s migrénou. Mozno konStatovat, Zze suvislost medzi
obezitou a migrénou je komplexna a zahina centralne aj
periférne drahy, ale obezita a migréna su tiez ovplyvnené
faktormi sedavého zivotného Stylu. Tieto dokazy maju
dolezité klinické dosledky: regulécia telesnej hmotnosti by
mohla byt relevantnd pre prevenciu chronickej migrény a
predstavuje alternativnu moznost’ lie€by [10].

Klinicky konsenzus z citovanej literatary by sa dal
zjednodusene charakterizovat” tak, ze u deti s obezitou
existuju dokazy o horSej pozornosti a zhorSenych exeku-
tivnych funkciach, 0 meratelnych zmenach mozgovej
kory a bielej hmoty, o vyznamnom vplyve portch spanku
na CNS, o zvySenom riziku IIH a migrény a o biologic-
kych mechanizmoch zapalu a inzulinovej signalizacie
v mozgu. KIi€ové klinické rozdiely medzi dospelymi a
detmi zhrna Tab. 4.

Table 4 Difference between adults and children (key
clinical difference)

|Adults |[Children |

Developmental and
functional changes
predominate

Risk of dementia and stroke |[Risk of executive and
learning disorders

Neurodevelopmental
vulnerability

Degenerative and vascular
changes predominate

Neurodegeneration

More reversible condition
with intervention

Long-term cumulative
exposure

Klinicky vyznamné je, ze u dospelych ide najmé o
vaskuldrnu a neurodegenerativnu kaskadu, kdezto u deti
ide najmé o ovplyvnenie vyvinu mozgu a funkénych sieti.
Preto odporucame vyuzivat skriningovy protokol pre
poruchy CNS u deti s obezitou, pouZiteIny v ambulancii
VLDD/pediatra aj Specialistu, s jasnymi otdzkami (opreté
o klinické stidie, MRI data a systematické prehl'ady).
Ciel

Vcas zachytit’ neurokognitivne oslabenie, spankové
poruchy s dopadom na CNS, neurologické komplikacie
obezity u deti s vysokym rizikom dlhodobych nasledkov.
Povinny skrining by mal byt pri kazdej kontrole (min. 1x
ro¢ne). Skrining pozostava z nasledujucich cCasti:

Kognitivna anamnéza s cielenymi otdzkami. Pytat sa
rodi¢a a dietata: Ma problém so sustredenim v Skole?
Zabuda, mé horsi prospech ako predtym? Tazkosti s orga-
nizaciou uloh, impulzivitou? Unava, ,mozgova hmla“?

[23]. Pri zisteni abnormalit konzultovat’ neurologa/psy-
choléga

Spankovd anamnéza, pri poruchach spankové centrum
(somnolég, neurolog/ psycholog)

Bolesti hlavy, poruchy zraku. Pri pozitivite neuroldg,
oftalmolég

Metabolicky skrining

Progresia horeuvedenych prejavov: zvazit neurozobrazo-
vacie vySetrenie (MRI)

Dieta s obezitou by malo byt rutinne ,,skrinované*
s vyhl'adavanim kognitivnych tazkosti, porach spanku a
neurologickych priznakov, pretoze klinické dokazy ukazu-
ji na skoré negativne dopady na CNS a to este pred do-
spelostou.

Zaver

Vztah medzi obezitou a poruchami CNS je biologic-
ky plausibilny a podporeny epidemiologickymi, neuro-
zobrazovacimi aj mechanistickymi dokazmi. Klucové
sprostredkujuce drahy zahffiaju neurozapal, dysfunkciu
bariér, inzulinovo-leptinovu signalizaciu a vaskularne
poskodenie. Klinicky sa obezita spaja so zmenami moz-
govych Struktur, s vy$$im rizikom kognitivneho poklesu
(najmé pri obezite v strednom veku), s vy$$im rizikom
cievnych prihod a s obojstrannym vztahom k depresii.
Cielené znizovanie hmotnosti a liecba metabolickych rizik
predstavuju perspektivny spdsob, ako znizit' aj neurolo-
gické a neuropsychiatrické dosledky.

Zhrnutie jednou vetou: Pacient s obezitou by mal
byt vnimany ako pacient so zvySenym rizikom poSkode-
nia mozgu — rovnako ako srdca & obli¢iek — a mal by
byt’ systematicky sledovany v oblasti kognitivnej, neuro-
logickej a psychickej.
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OBESITY AND CNS DISORDERS, INTERACTION MECHANISMS AND CLINICAL IMPLICATIONS FOR THE
BRAIN
Kuchta, M., Duroskovd, Z., Drobiiakovd, S.

Introduction Obesity is a systemic, chronic disease accompanied by metabolic and inflammatory changes that also affect
the central nervous system.

Context A growing body of evidence links obesity to changes in brain structure and function (especially frontotemporal
areas), poorer cognitive performance, and an increased risk of some neurological diseases (e.g., stroke, dementia) and
neuropsychiatric disorders (especially depression). Mechanistically, these damages and consequences involve neuroin-
flammation, blood-brain barrier dysfunction, insulin and leptin resistance in the brain, vascular damage, and changes in
reward and food intake circuits.

Conclusion Weight loss interventions (lifestyle, pharmacotherapy, bariatric surgery) may also be associated with im-
provements in some cognitive measures and brain biomarkers.

Keywords: obesity, central nervous system, clinical consequences, adults, children
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