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1. Uvod

Svétova zdravotnickd organizace (WHO) upozoriuje na alarmujici narist poctu
obéznich déti ve vSech rozvinutych statech svéta. Pocet déti s nadmérnou hmotnosti vzrostl od
roku 1980 vice nez trojnasobné. WHO na pocatku 21. stoleti prohlasila obezitu za epidemické,
resp. pandemické onemocnéni a snazi se pomoci programl prevence obezity intenzivné
bojovat s nartistem jeji prevalence (zdrojové URL 1). Pod timto stimulem byla v roce 2004
v Ceské republice ustanovena Narodni rada pro prevenci a 1é¢bu obezity, jejimz tkolem je
sestaveni a realizace Narodniho ak¢éniho planu proti obezité na 1éta 2007 az 2017. Cilem tohoto
projektu je zlep$eni stravovacich navyki a Zivotniho stylu obyvatel CR, s cilenou strategii i na

détsky a adolescencni vék (Kunesova et al., 2006).

Obezita je jiz v détském veku velmi vyznamnym rizikovym faktorem, ktery podmiiuje
rozvoj zavaznych metabolickych onemocnéni (dyslipidémie, diabetes mellitus 2. typu,
arteridlni hypertenze, aterosklerdza, metabolicky syndrom, vyssi riziko nékterych malignich
onemocnéni), které zvysuji mortalitu v dospélosti o 50 az 80 % (WHO, 1998). Napt. v USA,
kde dochazi k velmi vyraznému narlstu prevalence obezity v détském a adolescenénim veku,
zcela realné uvazuji o tom, ze poprvé v novodobé historii bude mit soucasnd generace déti
v pruméru krat§i Zivot neZ generace jejich rodi¢li. Demografické studie ukazuji, ze je

v soucasné dob¢ na celém svéteé jiz vice obéznich jedinct nez hladovéjicich.

Vysledky Celostatnich antropologickych vyzkumu déti a mladeze (CAV) dokladaji, ze
situace v Ceské republice je zatim méné dramaticka (Vignerova et al., 2006). Jak ale ukazuji
zahrani¢ni zkuSenosti, vyznamné se ménici Zivotni styl mize vést jiz v blizké dobé k dal§imu
rychlému naridstu obéznich déti. Individualni 1écba obezity je velmi obtiznd a z
celospolecenského hlediska 1 velmi ndkladna. Pfitom riziko nariistu prevalence obezity nelze
vyftesit pouhou zdravotnickou osvétou. K odvraceni dalSiho prudkého nartstu obezity v détské
populaci je tieba vést prevenci v roviné pediatrické zdravotni péce i v roviné systémovych
celonarodnich regulacnich opatfeni. Nezastupitelnou roli v tomto systému ma i Skolstvi. Vedle
osvétoveho piisobeni na ovlivnéni zivotniho stylu a stravovacich ndvykd miliZe riznymi
formami 1 aktivn€ bojovat proti nartistajicimu trendu hypokineze.

Nérodni udaje o vyvoji prevalence obezity budou jasnym kritériem pro hodnoceni

uspésnosti téchto preventivnich a interven¢nich programi v boji proti détské obezité.



2. Definice a klasifikace obezity

Obezita je multifaktoridlné podminéné chronické metabolické onemocnéni
charakterizované zmnoZenim tukové tkan¢, které se projevi zvySenou télesnou hmotnosti
jedince. Z této definice vyplyva, Ze obezita, resp. nadvaha neni synonymem nadmérné
hmotnosti. Primérné zalezi na profilu télesného sloZeni jedince, tedy na poméru jednotlivych
komponent télesné hmotnosti. Ve skladbé celkové telesné hmotnosti se tak vedle
kvantitativnich markert vyvoje tukové tkané¢ promitd i vliv uplatnéni robusticity kostry a
rozvoje kosterniho svalstva, méné podstatnou slozku tvoii i hmotnostni pomér tzv. rezidua,
tvofen¢ho souctem hmotnosti télesnych organti a télnich tekutin. V diagnostice nadvahy a
obezity (viz. dale) tedy primarné zalezi na konkrétnim poméru télesného tuku a vyse

uvedenych komponent (frakei) télesného sloZeni.

V détském véku je bezpodminecné nutné hodnotit télesnou hmotnost vzdy ve vztahu
k télesné vysce, v€ku a pohlavi jednice. To se nejCastéji provadi pomoci celosvétove
preferovaného body mass indexu (BMI). Zatimco v dospélém veéku se dnes pouziva
kategorizace podle Knighta (Hainer, KuneSova, 1997), je toto ¢lenéni pro détsky vek
neptipustné (Vignerova, Bldha, 2001). Hodnoty BMI se vyrazn€ méni s vékem, proto je nutné
BMI ditéte vzdy posuzovat ve vztahu k narodnim referencnim standardiim, nejcastéji
s vyuzitim percentilové distribuce tohoto indexu v ptisluSné populaci prezentované ve formée
percentilovych grafi. Pro c¢eskou populaci jsou k dispozici percentilové grafy BMI
vypracované¢ na zdklad¢ dat 5. CAV déti a mladeze (Lhotska et al., 1993). Pro stanoveni
hranice nadmérné hmotnosti (nadvahy) je pouzivana hodnota 90. percentilu, pro hranici
obezity hodnota 97. percentilu. Jedince s pozici nad 97. percentilem, tedy obézniho, pak
muzeme nasledné zatadit do jednoho ze tii definovanych stupinii obezity. Tuto kategorizaci
stupniit détské obezity vypracoval Bldha na zéklad¢ analyzy dat subpopulace 8 237 obéznich
jedincti vékovych kategorii 6 az 18 let (Vignerova, Blaha, 2001, 2007). Za mezni hodnoty
BMI, urcujici dolni hranici 1. stupné obezity, byly vzaty hodnoty 97. percentilu BMI
jednotlivych veékovych kategorii ¢eské referencni populace podle 5. CAV déti a mladeze
(Lhotska et al., 1993). Horni hranici 1. stupné obezity jsou hodnoty 50. percentilu subpopulace
obéznich jedinct, do kategorie obezity 2. stupné spadaji jedinci s hodnotami BMI mezi 50. a
90. percentilem, do kategorie obezity 3. stupné, tedy morbidniho charakteru, pak jedinci nad
90. percentilem sledované obézni subpopulace déti (Vignerova, Bldha, 2001). Mezni hodnoty

jednotlivych stupni obezity, ¢lenénych na zaklad¢ kategorizace BMI, byly konfrontovany



s odpovidajicimi percentilovymi hodnotami procenta tukové komponenty télesného slozeni,
stanovené podle Matiegkovych rovnic (Riegerova et al., 2006; Blaha, Patizkova, 2007). Pro

¢eskou populaci tak byla vypracovana kritéria vékoveé specifickych hrani¢nich hodnot BMI

vymezujici ti stupné détské obezity (Tab. 1) (Vignerova, Blaha, 2001, 2007).

Tab. 1: Hrani¢ni hodnoty BMI vymezujici 3 stupné obezity ¢eské détské a adolescencni

populace (podle Vignerova, Blaha, 2001)

CHLAPCI DIVKY

Vék/roky 1. stupeni 2. stupenl 3. stupeni 1. stupern 2. stupen 3. stupen

Mima Stiedni Tézka Mima Stfedni Tézka

obezita obezita obezita obezita obezita obezita
6,00-6,99 19,6 -24,8 | 249-28,8 nad 28,8 19,7-248 | 249-28,6 nad 28,6
7,00-799 | 20,2-25,0 | 25,1 -29,2 nad 29,2 20,6 -24,6 | 24,7-28.8 nad 28,8
8,00-899 | 21,1-253 | 25,4-304 nad 30,4 21,5-244 | 245-28.8 nad 28,8
9,00-999 | 22,2-25,7 | 25,8-30,5 nad 30,5 224-252 | 253-294 nad 29,4
10,00-10,99 | 23,3-26,2 | 26,3-30,9 nad 30,9 23,1-257 | 25,8-30,0 nad 30,0
11,00-11,99 | 243-27,0 | 27,1 -32,0 nad 32,0 242-263 | 264-314 nad 31,4
12,00-1299 | 248 -278 | 27,9-333 nad 33,3 25,3-27,6 | 27,7-32,8 nad 32,8
13,00- 13,99 | 25,1 -28,6 | 28,7-33,5 nad 33,5 25,6-289 | 29,0-34,6 nad 34,6
14,00- 1499 | 25,5-29,3 | 29,4 -347 nad 34,7 25,5-29,5 | 29,6 -35,0 nad 35,0
15,00-1599 | 26,2-31,0 | 31,1 -39,6 nad 39,6 25,8-29.7 | 29,8-36,3 nad 36,3
16,00- 16,99 | 269-325 | 32,6-38,3 nad 38,3 27,2-302 | 30,3-373 nad 37.3
17,00- 1899 | 27,6 -33,5 | 33,6-404 nad 40,4 273-314 | 31,5-38,1 nad 38,1




wrwe

3. Piiciny détské obezity

Pfiiny obezity u vétSiny déti tkvi nejcastéji v nadmérném energetickém piijmu a
malém energetickém vydeji. Omezuji piijem polysacharidli, vldkniny, zeleniny, ovoce a
naopak zvysuji pfijem jednoduchych sacharidi a vysoce saturovanych tukd. Nedostacujici
Skolni télesna vychova, omezené moznosti pro sport ve volném case, ubyvani volnych
prostranstvi pro spontanni fyzickou aktivitu a hry a naopak traveni volného ¢asu u pocitace a

televize vedou ke sniZeni energetického vydeje v disledku poklesu celkové pohybové aktivity.

Potvrzuje se rovnéz fakt, ze rizikovym faktorem pro rozvoj nadvahy nebo obezity
v pozd¢jsim véku je vyssi porodni hmotnost ditéte. Naopak déti s nizs$i porodni hmotnosti
zlstavaji Castéji 1 v dalSim vyvoji hmotnostnich markerd podprimérné. Velmi nizka porodni
hmotnost pusobi jako vyznamny determinacni faktor v rozvoji abdominalni obezity a

metabolického syndromu (Vignerova, Blaha, 2007).

Genetické faktory ovlivituji mnozstvi télesného tuku vice nez z 50 %. Podil dédi¢nosti
na rozlozeni tuku v téle ¢ini vice nez 55 % pro viscerdlni a celkovy bfisni tuk a 42 % pro
podkozni bfisni tuk (KuneSova, 2004). Monogenni poruchy (na vzniku obezity se vyhradné
podili genetickd vybava jedince) jsou jen vzacnou pfi¢inou obezity. VétSina typll obezity ma
charakter polygenni a vznikd v disledku vzdjemné interakce prostfedi s geny pfispivajicimi ke
vzniku obezity (obezigenni geny), tak s geny které chrani jedince pfed manifestaci obezity
(leptogenni geny). Do souvislosti s pfi¢inou obezity se uvadi porucha regulace leptinu. Leptin
je bilkovina, ktera je jednou z regulédtord télesné hmotnosti. Zaujima roli signélu, ktery pisobi
z tukové tkané€ na hypotalamus, v némz se nachazi centrum sytosti. Leptin ovliviiuje v centru
sytosti pocit hladu nebo naopak pocit nasyceni. Reguluje tak piijem potravy, ale i vydej
energie a tvorbu a vydej tepla. V obdobi pfed zacatkem puberty se objevuje urcitd doCasna
rezistence na leptin, ta vede ke zvySené chuti k jidlu a ke sniZeni energetického vydeje. Také v
tomto vékovém obdobi viddme nejvyssi vyskyt obezity (Ellis, Nicolson, 1997). U déti s
vys$$im stupném obezity je Castéjsi vyskyt obezity u obou rodic¢t. Tim, Ze Castéji dochazi ke

siiatkiim obéznich jedincii, zvySuje se riziko vyskytu obezity u déti az na 80 %.

Dalsi pficinou détské obezity mohou byt metabolické a hormonélni vlivy. Rozvoj
obezity muze signalizovat pritomnost endokrinopatie jako dusledek poklesu energetického

vydeje (hypotyredza) nebo jako dusledek hyperfagie (patologicky zvySené chuti k jidlu) pii
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nadprodukci kortizolu (Cushingiv syndrom). Ke zméné v télesném slozeni s ubytkem svalové
tkdn¢ a s nadbytkem tukové tkdn¢ dochazi také u déti s deficitem somatotropinu (rastovy

hormon) (Pomahacova, 2006).

Pfi¢inou zvyseného piijmu potravy u obéznich déti mohou byt zevni okolnosti,
psychogenni faktory a emoc¢ni situace. Nespokojenost s ,,vlastnim télem* se mlize u obézniho
ditéte projevit ve svém diisledku poruchami chovani, kritickym sebehodnocenim, psychickymi
problémy — deprese, pocity ménécennosti, snizenou mentalni vykonnosti, zhorSenim Skolniho
prospéchu a zaskolactvim. V neposledni tfadé se diky své obezit¢ muze stat dit€¢ terCem
posméchu a Sikany, nejen ze strany vrstevnika, které miize vyustit v pokus o ukonceni

vlastniho Zivota.

Na rozvoj tukové tkané¢ maji vliv také nékteré léky. Obezita vznika napf. pii
dlouhotrvajici 1écb& kortikosteroidy (hormonalni 1écba), sedativy (zklidiujici 1écba),
antiepileptiky, neuroleptiky (psychofarmaka), antihistaminiky (Iéky uzivané pti alergickych
stavech) apod.

3.1 Nadmérny kaloricky piijem

Nadmérny kaloricky pfijem a nespravné slozeni zivin vede ke vzniku pozitivni
energetické bilance. Nedostatkem stravy déti je nadmérnd spotieba tukli a navic nevhodna
skladba tukové davky. Tukovou davku tvoii jednak skryté tuky (maso, mlé¢né vyrobky) a

jednak tuky volné (maslo, margariny, oleje).

Dalsi nezadouci rys stravy déti je vysokd spotteba cukrii. Velky podil na spotfebé maji
sladkosti nejriznéjSiho druhu véetné zmrzliny, ¢okolady a vysokd konzumace sladkych napoji
jako jsou limonady a napoje colového typu. Ty pfinaseji jen tzv. prazdné kalorie a neobohacuji

détsky organismus ani o zékladni ziviny, ani o vitaminy ¢i stopové prvky.

K nezadoucim slozkdm stravy déti patii i uzeniny. Maji pomérné vysoky obsah tuku a

soli a obsahuji i fadu dalSich latek, jejichZ konzumace neni Zadouci.
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K nedostatkiim ve stravovani déti patii i vynechavani snidan¢. Déti pak ptichazeji do
Skoly hladové a energii pottebnou ke Skolni préci ziskdvaji z tukovych zasob. Jakmile se

vyhladovél¢é dit€ naji, je pak valna ¢ast potravy zpracovana na doplnéni tukovych zasob.

3.1.1 Vyziva v kojeneckém véku

Pfirozenou vyzivou novorozence a kojence je matefské mléko. Matefské mléko je
bohaté na tuky, které dodavaji organismu ditéte asi 55 % veSkeré¢ energie (zdrojové URL 2).
Matetské mléko ma nizsi obsah bilkoviny. Tato bilkovina obsahuje velké mnozstvi tzv.
esencidlnich (pro Zivot nezbytnych) aminokyselin. Ve vétSin€ piipadl si zdravé dité samo
reguluje ptijem mateiského mléka (tim i energie a zivin), které¢ z mat€ina prsu vypije. Z fady
odbornych studii (zdrojové URL 2), které¢ hodnotily vyzivu ditéte v ¢asném (novorozeneckém
a kojeneckém) véku vyplynulo, ze matetské mléko je nejlepsi ochranou ditéte pred rozvojem

obezity ve vyS$im veku.

Svétova zdravotnicka organizace (WHO) a Détsky fond OSN (UNICEF) doporucuji
vyluéné kojeni po dobu prvnich 6 mésicti zivota, zavadéni nemlécnych piikrmil po 6. mésici a
pokracovani v kojeni s piikrmy do v€ku kolem 2 let (Complementary feeding should not
replace breast feeding. BFHI News, UNICEF New York, May 1998).

vvvvv

mléka a zkrdceni obdobi vyluéného kojeni, zvySuje osmotickou zatéz ledvin a zatézuje
doposud nevyzrdly travici a imunitni systém s moznosti rozvoje potravinovych alergii a
infekci. Dité je zralé na piikrm, pokud sedi s oporou, profezavaji se mu zoubky, ma dobie
vyvinutou svalovinu jazyka a tust, dokdze sousto posouvat a umi vSe zkoordinovat s
polykanim. Nezalezi tedy jen na zralosti zazivaciho traktu, ale i na dosaZeném stupni

psychomotorického vyvoje (Schneidrova, 2001).
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3.1.2 Vyziva déti a dospivajicich

Uhrada energetické potieby by méla u starSich déti obsahovat 15 % bilkovin, 30 %
tukti, 55 % sacharidli, maximalné 10 % nasycenych mastnych kyselin, 10-15 % monoenovych
nenasycenych kyselin a alespont 7 % polyenovych nenasycenych mastnych kyselin, dostatek

vlakniny, déle vitaminy a mineraly (zdrojové URL 2).

Bilkoviny obsahuji diilezitou stavebni slozku — aminokyseliny. Vyskytuji se v mase a
mlécnych produktech (mluvime o bilkovindch zivociSnych), dédle v luSténinach, zeleniné a

ovoci jako bilkoviny rostlinné.

I kdyZ maji tuky velkou energetickou hodnotu, nemiizeme je z potravy vyloucit.
Umoziuji v zazivacim traktu vstfebavani nékterych vitaminti — tzv. rozpustnych v tucich jako
jsou vitaminy A, D, E, K. Cholesterol, ktery je v tucich obsazen, je zdrojem mnoha hormonii,

napf. steroidi. Volime radéji rostlinné oleje, z masnych pokrmt predevsim ryby.

Sacharidy poskytuji organismu zna¢né mnozstvi energie. Nejsou vSak zdrojem zadnych
dalSich pro organismus dulezitych latek. Mezi polysacharidy patii 1 vldknina. Je obtizné
stravitelnd, navozuje pocit nasyceni a omezuje dal§i potfebu potravy. ZlepSuje stievni
peristaltiku. Je tfeba se zminit jeSté o rozpustné vlakniné, k niZ patii pektin nebo oligofruktdza.

Ty jsou obsazeny v obilovinach, lusténinach nebo ovoci.

Dalsi soucasti jsou mineraly. Napt. vapnik (Ca), jehoz zdrojem jsou pifedevsSim mlécné
vyrobky, je u rostouciho détského organismu nezbytny pro spravny rist a vyvoj kostry,
ovlivityje ale i latkovou vyménu. Dal§im dalezitym minerdlem je zelezo (Fe), obsazené hlavné
v zelené zelening, které je soucasti molekuly hemoglobinu (Cervené krevni barvivo), ovlivituje
tedy krvetvorbu. Jod, ktery je vyrazné obsazen v rybim tuku a rybach, je nutny pro spravnou
ginnost §titné zlazy. Rada dalsich prvki jako napi. hoi¢ik, selen se uplatiiuje v metabolickych

procesech i imunitnich reakcich organismu. U déti omezujme spotiebu soli.

Nutny je také dostateCny pifivod vitaminl. Vitamin D je nezbytny pro spravnou
absorpci vapniku v kostech. Dilezity je pfivod vitaminu A pro spravny vyvoj zraku. V
procesech latkové vymény se uplatiluje skupina vitaminti B. Vitamin C ovliviiuje odolnost

organismu.
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3.1.3 Zivotni styl sou¢asnych déti

Déti se v souCasné dobé velmi malo pohybuji. Je to predevSim zpusobeno
technologickym a industridlnim rozvojem nejen v rozvinutych zemich. Proto je nékdy obezita

fazena mezi civilizacni choroby.

Celé dopoledne, n€kdy i ¢ast odpoledne travi dit€ ve Skole, pouze mala cast déti se
zabyva sportovni ¢innosti mimo povinnou $kolni télesnou vychovu. A i této jediné télesné
aktivité se Casto jiz obézni dit¢ snazi vyhnout. Diivodem byva, Ze nestac¢i svym spoluzakiim s
pfiméfenou hmotnosti. Doma déti ¢asto sleduji televizni porady nebo hraji pocitacové hry. Pii
téchto Cinnostech vétSinou dochdzi i k pasivnimu piejidani, které tizce souvisi s konzumaci

potravin s vysokym obsahem energie zpravidla v diisledku vysokého obsahu tuk.

Obédy ve skolnich jidelnach détem pftili§ nechutnaji, casto odmitaji maso. V nékterych
z nich maji déti moznost vybéru jidel, vétSinou si ale zvoli to nejméné vhodné. Pati mezi né
sladka a mouéna jidla. Spatny je i pitny rezim déti, predev§im nizky denni pifjem tekutin a piti

sladkych napojl a limonad. Déti by mély vypit denné alespon 2 litry neslazenych tekutin.

Velmi oblibena je také strava ve fast foodech, ktera je vysoce kalorickd a je dokonce
podporovana reklamou, Casto zaméfenou piimo na détské spotiebitele. Zeleninu, ovoce,
mlécné vyrobky a dal§i vhodné potraviny potkavame v reklamach zcela vzacné. Pfitom bylo

prokazéano, ze jiz 30 vtefinova reklama ovlivni chut ditéte na urcitou potravinu.

3.2 Genetické predispozice détské obezity

Obezita jako multifaktoridlné podminéna metabolickd porucha vznikd v disledku
interakce genetickych predispozic s faktory zevniho prostifedi. Ve 40-70 % jsou zmény télesné
hmotnosti determinovany faktory genetickymi (Aldhoon Hainerova, 2009). Genetické vlohy
mohu bud’ tendenci ke vzniku obezity posilovat (tzv. obezigenni geny), nebo naopak pied ni

chranit (tzv. leptogenni geny).
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Na vzniku bézné obezity se podili nékolik genovych variant (polygenni forma) v
interakci s prostredim. Tyto geny a jejich varianty se uplatiiuji v regulaci energetického
piijmu, jidelniho chovani a energetického vydeje. Je zndmo nejméné 7 genli na chromozomech
2, 5,10, 11, 19 a 20, které vedou k rozvoji bézné obezity, nebot’ napt. ovliviiuji tukovou

hmotu, jeji distribuci, energeticky vydej ¢i hladiny hormonii (Aldhoon Hainerova, 2009).

Obezita je jednim z projevii onemocnéni, ktera je zapiiCinéna genetickymi poruchami
¢i chromozomalnimi anomadliemi. Doposud bylo identifikovano vice nez 20 genetickych
syndromt s mendelovskou dédi¢nosti. V klinickém obraze téchto syndromt se krom¢ obezity
Casto vyskytuje mentalni retardace, dysmorfie a organove specifické vyvojové vady. Dédi¢nost
téchto syndromt je jak autozomalni, tak vazana na X-chromozom. K nejcastéjSim syndromim
spojenych s obezitou patfi napi. Pradertiv-Williho syndrom, Bardetliv-Biedliv syndrom,

Alstromiv syndrom atd. (Aldoon Hainerova, 2009).

Dalsi skupinou jsou monogenni formy obezity, kdy dochazi k mutaci jednoho genu a
které se manifestuji nezévisle na prostfedi. Tyto formy obezity zasahuji do regulace piijmu
potravy a jidelniho chovani na urovni centradlniho nervového systému. Vyznacuji se ¢asnym
vznikem obezity a obvykle i vysokym stupném zavaznosti. NejCastéji dochazi k mutaci
melanokortinového receptoru 4. typu. Nositelé mutace genu pro leptin maji hyperfagii a témet

nulové koncentrace leptinu (Aldhoon Hainerova, 2009).

3.3. Rodinné aspekty rozvoje obezity

Mezi nespravné stravovaci ndvyky déti patii predev§im Spatny stravovaci rezim. Déti
Casto nesnidaji, at’ uz z diivodu nedostatku ¢asu €1 nejsou zvyklé snidat nebo nemaji na jidlo
rano chut’. Néktefi rodice stravovaci situaci fesi tak, ze détem davaji penize na nakup jidla, ale

déti si kupuji potraviny naprosto nevhodné — napt. oplatky, majonézové salaty.

Ke zvyklostem v mnoha rodinach patii nadmérna konzumace jidla k vecetfi. Rodina se
setkdva po celodennim zaméstnani az vecer. K vecefi jsou pfipravovany pokrmy casto
narychlo a jsou kaloricky vydatné. Poté nasleduje sledovéani televize spojené¢ s dal$im

pojidanim pamlsku (napt. suSenky, bramburky).
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Zivotni styl a stravovaci navyky rodi¢i, které se prenasi i na déti velmi vyrazné formuji
jejich hmotnostni profil. Bylo dolozeno, Ze déti rodi¢h s vys$S§imi hodnotami BMI trpi
jednoznac¢né nadvahou a obezitou Castéji. V ramci vSech CAV déti a mladeze byly sledovany 1
hmotnostni a vySkové parametry rodict. Pti srovnani BMI matek a otci za poslednich 50 let
byl nalezen signifikantni narist nadmérné hmotnosti u otci (ze 42,5 % v roce 1951 na 61,8 %
v roce 2001), u matek byl trend zcela opacny (pokles ze 45,2 % v roce 1951 na 27,6 % v roce

2001). Naopak vzrista podil matek s nizkou hmotnosti (BMI do 20) (Vignerova et al., 2006;
Vignerova, Bléha, 2007).
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4. Diagnostika détské obezity

4.1 Fyzické vySetieni

V diagnostice obezity prokazujeme zvyseni té€lesné hmotnosti ve spojeni s nadmérnym
zmnozenim tukové tkdné. V détském veéku posuzujeme télesnou hmotnost vzdy ve vztahu
k télesné vysce a véku jedince, a to pomoci hmotnostnich indext. Nejvice pouzivany je jiz
diive zminovany body mass index (BMI). Z fyzikdlniho hlediska vyjadfuje tento index
plosnou hustotu, kterou zaujima lidské télo o stran¢ rovné télesné vySce (Blaha, Patizkova,

2007).

BMI = hmotnost (kg) / vy$ka®(m) [kg.m?]

Pro ¢eskou populaci jsou k dispozici normativy BMI vypracované na zaklad¢é dat 5.
CAV déti a mladeze (Vignerova et al., 2006) a to i v podobé percentilovych grafa (Obr. 1).
Zakladem téchto grafii je percentilova sit, ktera rozliSuje rozpéti ptislusného znaku 99
percentily na sto pasem. Kazdy percentil je tak setinou rozlozeni znaku v ptislusné populaci
(zahrnuje tedy 1 % hodnot populace). Nejcastéjsi konvenéni clenéni percentilového grafu
vymezuje pasma 3., 10., 25., 50., 75., 90. a 97. percentilu ve vztahu k chronologickému véku.
50. percentil tak ptedstavuje stiedni hodnotu ptisluSného parametru v urcité populaci (je tedy
medidnem). P4smo normélni hmotnosti, ve kterém se naléza 50 % jedincit dané populace, lezi
v intervalu 25. — 75. percentilu, jedinci se zvySenou hmotnosti se pohybuji v rozmezi 75. - 90.
percentilu. 90. percentil vymezuje dolni okraj nadvéhy, nad 97. percentilem se jiz jedna
jednoznaéné o obezitu. Indexové hodnoty lezici pod 25. percentilem ukazuji na sniZzenou

hmotnost, pod 3. percentilem na vyraznou astenii (Tab. 2).
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Obr. 1 Percentilové grafy BMI ¢eskych déti od narozeni do 18 let (URL 3).

Tab. 2 Hodnoceni hmotnostni proporcionality ditéte na zikladé percentilovych piasem
BMI (podle Vignerova, Blaha, 2001)

|Percentilové pasmo BMI L—[odnoceni ditéte
Nad 97. percentilem Obézni

90 — 97 p. Nadmérna hmotnost
75 — 90 p. 7ZvySena hmotnost
25 - 75 p. Normalni hmotnost
10 — 25 p. Stihlé

3 —10 p. Nizka hmotnost

[Pod 3. percentilem [Hubené

Hodnoty BMI se u déti a adolescentli vyrazn¢ méni s vékem a stupném sexualni
maturace. V pribéhu 1. roku po narozeni BMI prudce nariista. Tento narast doklada intenzivni
zvySovani tukové tkan€ v kojeneckém obdobi, které se podili az 40 % na nardstu celkové
télesné hmotnosti ditéte (bilkovinnd hmota, tvofena pfevazné svalstvem a orgdnovou masou

predstavuje podil pouhych 11 %). 1. rok zivota ditéte je z divodu vysoké proliferacni
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schopnosti tukové tkan€ povazovan za limitni obdobi v riziku rozvoje budouci obezity jedince
(Sedlak, Blaha, 2007a). Po tomto obdobi hodnoty BMI klesaji az do doby, kdy dochazi
k opétovnému rychlejsimu zvySovani jak celkové télesné hmotnosti, tak i podilu tukové slozky

organismu (obdobi tzv. adiposity rebound) (Vignerova, Bldha, 2001, 2007; Whitaker, 1998).

BMI sam o sobé vSak nepodéava informaci o télesném slozeni, tj. o podilu jednotlivych
komponent (tukova, svalova, kosterni) na celkové télesné hmotnosti. Pokud mame k dispozici
udaje o tukové slozce (viz. déle), je doporucovana diferenciace BMI na tukovou a tukuprostou

komponentu (Blaha et al., 1994, 1998, 2001) podle vzorce:

BMI = hmotnost (kg) / vy$ka®(m) = FM (v kg) / vyska®(m) + FFM / vyska? (m)

kde FM je tukova komponenta (v kg), FFM tukuprosta komponenta (v kg).

Nejvice informativnim parametrem pro posouzeni hmotnostnich markerti v détském
véku je tzv. hmotnostné-vysSkovy pomér. Tento index hodnoti télesnou stavbu ditéte na zékladée
dosazené hmotnosti vzhledem k aktudlni télesné vysSce, nikoliv k v€ku. Posouzeni hmotnostni
proporcionality podle tohoto indexu je doporu¢ovano u déti ve véku do 6 let, 1ze vSak jeho
vyuziti vztahnout na celé obdobi rastu. Protoze odrazi specifika v dynamice riistu je tento
index preferovan pred hodnocenim télesné hmotnosti vzhledem k véku ditéte (Krasni¢anova,
Lesny, 2005). Arbitrarni hodnoceni (nejlépe na zaklad¢ empirickych percentilll) je pak shodné

s diferenciaci hmotnostnich kategorii podle BMI.

Pro orientacni posouzeni stavu vyzivy je napi. v ordinacich praktickych pediatrii
doporucovano posouzeni stiedniho obvodu relaxované paze. V porovnani s jinymi télesnymi
obvody (obvod bficha, glutedlni, pasu apod.) je tento parametr nejvice informativnim
nutricnim ukazatelem, navic s dostupnymi aktudlnimi referencnimi standardy (Vignerova et
al., 2006). Spolu s méfenim tlouStky koZni fasy nad tricepsem (tato fasa vykazuje vysokou
korelacni zavislost s mnozstvim celkového télesného tuku) je stfedni obvod paze primarné
doporuCovanym parametrem pro hodnoceni stavu vyzivy a télesného sloZeni jedinct vSech
vekovych kategorii (Krasnicanova, Lesny, 2005). Jeji informativni hodnota o efektu reduk¢éni

1écby obéznich déti je vSak pomérné€ nizka (Vignerova, Blaha, 2001).
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Do algoritmu vySetieni obézniho ditéte (Obr. 3) jsou vramci posouzeni
antropometrickych markerti vedle obvodu relaxované paze zahrnuty 1 dalsi dva télesné obvody
— obvod pasu a obvod bficha. V praxi Casto dochazi k jejich sméSovani ¢i zdméné, coz je
z antropologického hlediska neptipustné (Vignerova et al., 2006). Definice obou rozmért je
odlisna. Obvod bficha je definovan jako obvod méfeny v urovni pupku (omphalion) pii
uvolnénych svalech btisni stény, obvod pasu pak jako horizontalni obvodova mira v poloviné
vzdalenosti mezi dolnim okrajem kaudalniho Zebra a crista iliaca (Blaha et al., 2006; Aldhoon
Hainerova, 2009). V zavislosti na dynamice a proporcionalité ristu hrudniku a v dasledku
sklapéni zeber a snizovani epigastrického uhlu v pribehu détstvi dochéazi k typickému
vyznaceni pasu az u ditéte po 6. roce v€éku, tedy na pocatku prepubertalniho obdobi (Sedlak,
Blaha, 2007). V porovnani obou obvodi je ve vztahu k détské obezité¢ vice informativni obvod
pasu, ktery podava informaci o rozvoji tuku v oblasti trupu a bficha a je pfimym korelatem
mnozstvi tuku intraabdomindlniho. Je také, spolu s glutealnim obvodem a obvodem bficha,
vyznamnym markerem v hodnoceni efektu redukéni terapie, zejména u chlapct, 1 kdyz Ceské
normativy pro tento parametr neexistuji (Bladha, Pafizkova, 2007). V détském veéku je vSak
nutné hodnoty télesnych obvodl vzdy vztahovat k télesné vysce, nikoliv k véku jedince

(Vignerova et al., 2006).

V diagnostice détské obezity je diilezité posouzeni télesného slozeni, tj. stanoveni
podilu jednotlivych komponent téla na celkové télesné hmotnosti. V prvé fadé hodnotime
rozvoj tukové tkané (fat mass - FM) a tukuprosté hmoty (fat-free mass - FFM), kterd primarné

zahrnuje hmotnostni podil svalstva a kostry.

Asi  nejdostupné€j$imi  metodami stanoveni télesného slozeni jsou metody
antropometrické. Tyto metody nejsou pfili§ narocné na technické vybaveni, ziskani validnich
hodnot vSak predpoklada dlouhodobé;si praxi vySettujici osoby. Zakladem je méteni tloustky
vybranych koznich fas riznymi druhy kalipera (Harpenden, Best, SOMET, Holtain a dalsi).
Obecné plati, ze hodnoty namétené urcitym typem kaliperu 1ze srovnavat vzdy jen s normativy
tloustky koznich tas ziskanych kaliperem stejného typu. Pro détsky vék je doporucovan
kaliper typu Best (Obr. 2), ktery piisobi na kozni fasu standardnim tlakem (28,5 g/mm?®) bez
ohledu na velikost rozevieni ramen kaliperu (max. 80 mm). Tloustka kozni fasy se mé&ii
v milimetrech, u kaliperu typu Best s pfesnosti na 0,5 mm. Pfesnd metodika méfeni tloustky
koznich fas je popsana v fad¢ antropologickych publikaci (Vignerova, Bldha, 2001; Blaha et

al., 2006; Blaha, Patizkova, 2007). V praxi se nejcastéji méii tlouStka 12 koznich fas na ptesné
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definovanych mistech téla (Tab. 3), které charakterizuji mnozstvi podkozniho tuku na trupu a
koncetindch a umoznuji ur€it 1 formu jeho distribuce (Riegerova et al., 2006; Bléha, Patizkova,
2007). Jako nejvhodnéjsi je pro kvantitativni posouzeni télesného tuku u obézniho ditéte
doporucovano pouziti absolutnich hodnot koznich fas, resp. jejich souctu (Vignerova, Blaha,
2001; Blaha, Patizkova, 2007). Informativni hodnota o mife rozvoje adipozity je vSak u
jednotlivych koZnich fas rozdilnad. Nejvyssi je u koZnich fas, jejichZ zmény jsou nejtésnéji
spjaté s redukénim procesem ditéte — u chlapcl kozni tfasa suprailiakdlni, nad jazylkou, na
hrudniku 2, u divek kozni fasa suprailiakéalni, na hrudniku 2, subskapularni a na bfise. U téchto
koznich fas byly prokazany signifikantni ubytky v ramci 1écby obezity a jsou doporucovany
jako dil¢i kritérium pro hodnoceni GspéSnosti redukéni terapie v détském veku (viz. kap. 4.3)

(Bléha, Patizkova, 2007).

Tab. 3: Charakteristika 12 koZnich Fas (podle Bldha et al., 1986)

KoZni iasa Charakteristika

na tvari fasa probiha vodorovné ve spojnici tragus-nozdry, métime piimo pod spankem, tak
aby nebyl zatazen tukovy pol§taf tvare

pod bradou fasa probiha svisle, méfime ptimo nad jazylkou, hlava mirné zvednuta, krk nesmi
byt napjaty

na hrudniku 1 fasa probiha Sikmo, méfime nad velkym prsnim svalem v misté pfedniho
podpazniho zahybu

na hrudniku 2 | fasa probiha podél prabéhu zeber, zvedame ji v praseciku 10. Zebra a ptedni
axilarni ¢ary

na bfise fasa probiha vodorovné, zvedame ji v misté jedné ¢tvrtiny vzdalenosti omphalion
— spina iliaca anterior superior, tj. blize omphalionu

suprailiakalni fasa probihd podél pribéhu crista iliaca, métime v pruseciku hrebene kycelni kosti
a predni axilarni cary

subskapularni | fasa probiha mirn€ Sikmo podél pribéhu Zeber, métime piimo pod dolnim thlem
lopatky

nad tricepsem | fasa probiha svisle, méfime nad trojhlavym svalem paznim (polovina vzdalenosti
mezi acromion — olecranon na zadni plose). Paze visi voln¢ podél téla.

na stehné fasa probiha svisle, méfime nad ¢tyrthlavym svalem stehennim (polovina
vzdalenosti mezi trochanter — lateralni epikondyl femuru na ptedni plose). Dolni
koncetina je uvolnéna.

nad patelou fasa probiha svisle, m¢fime nad ¢éskou, dolni koncetina je ohnuté v kolené, opfena
o $picku nohy, zcela uvolnéna

na lytku 1 fasa probihd svisle 5 cm pod fossa poplitea. Dolni koncetina je zcela uvolnéna.

na lytku 2 fasu méfime v misté nejvet§iho vyvinu lytkového svalu medidlné
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Obr. 2: Kaliper typu Best s kalibra¢nim zavazim (firma Trystom, s.r.o.).

Vybrané antropometrické parametry 1ze pouzit i pro stanoveni jednotlivych komponent
télesn¢ho slozeni. Z antropologickych metod jsou pro détsky veék doporucovany Matiegkovy
rovnice pro stanoveni télesného slozeni, které umoznuji frakcionalizaci télesné hmotnosti na
podil hmotnosti kostry, kosterniho svalstva, kiize a podkozniho tuku a rezidudlu (tvofen
hmotnosti vnitinich organi a télnich tekutin) (Bléha, Patizkova, 2007; Riegerova et al., 2006).
Vyhodou této metody je jeji neinvazivnost, reprodukovatelnost, terénni dostupnost a relativni
Casova nenaro¢nost. Pro détsky vék poskytuje validni udaje o télesném slozeni, coz bylo
doloZeno komparativni studii s metodou DEXA, kde korela¢ni koeficient mezi vysledky obou

postupti ¢inil pro normostenické déti 0,90, pro obézni 0,89 (Blaha et al., 2004).

Z dalSich metod stanoveni télesného slozeni, doporuc¢ovanych pro diagnostiku détské
obezity se v soucasnosti nejvice vyuziva bioimpedanc¢ni analyza (BIA), DEXA (dual energy x-
ray absorptiometry), magneticka rezonance a TOBEC (total body electrical conductivity). Pro
dospéle, ptipadné pro dospivajici mladez, lze vyuzit 1 denzitometrii, povazovanou za ,,zlaty
standard” v metodach télesného slozeni, dale méfeni obsahu celkové vody, vypocetni
tomografii (CT), celotélovou pletysmografii, méfeni izotopu drasliku “K a ultrazvuk

(Patizkova, Hills, 2005).

Z uvedenych metod je v klinické obezitologické praxi nejvice rozsifend metoda BIA,
kterd je také nejpouzivanéj$i metodou stanoveni télesného tuku (FM) a tukuprosté hmoty
(FFM) v détskych obezitologickych studiich, hlavné zahrani¢nich. Z podstaty metody, ktera
vyuziva rozdilu ve vodivosti tukové tkané a tukuprost¢ hmoty vyplyva, ze vysledky méteni

budou primarné ovlivnitelné aktualni hydrataci détského organismu. Pro ziskdni relevantnich
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udajii je potieba presné dodrzeni definovanych podminek vySetfeni a zajiSténi standardni
hydratace ditéte, coz neni vZzdy jednoduché zajistit. Vyznamnym nedostatkem téchto metod je
také mnohdy ,,nejasny ptivod* regresnich rovnic vypoctu FM a FFM v ramci softwarového
vybaveni, které nedostatecné rozliSuji v€kové kategorie a s tim spojena specifika ve vyvoji
télesného slozeni v prubéhu détstvi. Z vyse uvedenych diivodi je posouzeni télesného slozeni
pomoci metody BIA v ramci praktické diagnostiky détské obezity 1épe povazovat spiSe za

orientac¢ni (Aldhoon Hainerova, 2009).

Soucasti fyzického vySetfeni obézniho ditéte je i monitoring krevniho tlaku. Hodnoty
TK v détstvi vzdy vztahujeme k véku nebo k télesné vysce ditéte. Doporucenymi aktualnimi
normativy jsou percentilové grafy TK dle ,,A Working Group Report from the National High
Blood Pressure Education Program® (1996).

Rodinna anamnéza

V rodinné anamnéze patrame po vyskytu nadvahy a obezity v rodin¢ obézniho ditéte a
po vyskytu zavaznych komplikaci typu diabetes mellitus, dyslipidémie, projevli casné
aterosklerdzy, infarktu myokardu, centrdlni mozkové piihody, hypertenze apod. Pomoci

dotazniku sledujeme zplisob zivota rodiny, predevSim vyzivové a stravovaci ndvyky.

Osobni anamnéza

Zjistujeme prabch téhotenstvi matky (napf. gestacni diabetes), zvyseni jeji hmotnosti
predev§im ke konci t€hotenstvi, porodni parametry ditéte, délku tchotenstvi, intrauterinni
rustovou retardaci, délku kojeni, intenzitu piikrmil, vyvoj hmotnostnich parametrii ditéte
(kfivka hmotnostné-vySkového poméru, resp. BMI), zacatek ndstupu zvySovani télesné
hmotnosti mezi 3. a 6. rokem (adiposity rebound), prodélané choroby, uzivané léky, zptisob
stravovani, frekvenci a mnozstvi jidla a pitny rezim (sestaveni n€kolikadenniho jidelnicku).
Dale zjistujeme dotazem cas, ktery dit¢ vénuje pohybové aktivité a zplisob vyuzivani volného

¢asu (napt. doba strdvena u televize, pocitace apod.).

Stanoveni energetické bilance
V diagnostice obezity je nezbytné stanoveni energetického pfijmu a vydeje. Pfijem
energie a sloZzeni nutrientli se nejcastéji posuzuje vyhodnocenim tii nebo sedmidenniho

jidelnicku ditéte a zdznamu frekvence piijmu potravy pomoci nutri¢nich diagnostickych
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programu (napf. NutriDan). Vydej energie je mozné hodnotit na specializovanych pracovistich

metodou nepfimé kalorimetrie.

4.2 Doporucovana laboratorni vySetieni

Primarné posouzeni lipidového a glycidového metabolismu — cholesterol celkovy,
LDL, HDL, TAG, glykémie nalacno, kyseliny mocové, TSH, volny T4 (fT4), transamindzy,
dle potieby i dalsi vySetieni k vylouceni sekundarni obezity. Ve specializovanych ordinacich je
dale indikovano vySetfeni inzulinu a C-peptidu k vylouceni inzulinové rezistence a DM 2.

typu, ptipadné¢ hladiny IGF-1, SHBG a dalsi.

ALGORITMUS
PLDD ‘EECIALISTA *) ‘ KLINICKA CENTRA
V ramci preventivni prohlidky:
- vyhledavani nadvahy ci obezity - dopInéni anamnézy - antropometrické vysetfeni (méfeni

(stanoveni BMI, zafazeni podle
percentilovych grafd)

obvodu paZe, bficha a pasu, event.

- ant etrické vysetieni feni :
snirspomutiokenethanl (merol distribuce tuku — kaliperace aj.)

obvodu paZe, bficha a pasu, event.

- rodinna a osobni anamnéza distribuce tuku — kaliperace) - dalsi vye‘_.etl'_'epi pro zjisténi podilu
- méfeni TK - diagnostika sekundarni obezity tuku (napf. bicimpedance, MRI,

Pl \ . hydrodenzitometrie apod.)

- stanoveni rizik nasledkd obezity - dalsi metabolicka vySeteni

V ramci dispenzarni péce: - laboratorni vysetieni (inzulin, C- it . ek
- laboratorni vySetfeni (celkovy peptid, HbA1c, thyroidni hormony, ;(;’i’;i;g;)v ydeje energie (nepfim
cholesterol, LDL, HDL, TGR, glykemie | IGF-1) L L.
nalagno, TSH) - ev. genetické vySetieni
- diagnostika sekundarni obezity - navrh dal$i Gpravy Zivotospravy ) . - )
- navrh Gpravy Zivotospravy (ev. (ev. nutriéni terapeut, fyzioterapeut) - navrh dalsi apravy Zivotospravy
nutriéni terapeut, fyzioterapeut, - vyhodnoceni jidelniéku (ev. nutri¢ni tera;':euf, W%lOf?Fa?EUf)
spoluprace s redukénimi kluby) - kontrolni vySetfeni za 6 tydna, - ev. psychologické vySetreni a
- kontrolni vySetieni za 6 tydna, pozdéji min. po 3 mésicich l68ba o L
pozdéji min. po 3 mésicich - vyhodnoceni jidelnicku na poéitaéi

- kontrolni vy$etfeni za 6 tydnu,
pozdéji min. po 3 mésicich

- spoluprace s dalSimi odborniky

- spoluprace s dalsimi odborniky
- indikace lazenské lécby

- indikace lazenské lécby

nebo Eé?g;nodl;::i?; medikamentozni - ev. indikace medikamentoézni Ié€by

- pfedani specialistovi (obézni bez obezfty ) o
efektu lééby, pfedevsim s nebo - ev. indikace bariatrické chirurgie
metabolickymi komplikacemi, s t&zkym i e

stupném obezity, se sekundarni - pfedani na klinické centrum
obezitou, s rodinnou anamnézou DM
2. typu, kardiovaskularnich nemoci)

* détsky endokrinolog, kardiolog, diabetolog, PLDD nebo gastroenterolog vyskoleny v obezitologii

Obr. 3: Algoritmus diagnostiky détské obezity (podle Lisa et al., 2008).

Pro objasnéni pticin obezity je pak doporucovan diagnosticky algoritmus podle Hintze (Lebl et
al., 2004) (Obr. 4).
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Obézni dité
i | 1
sttedni nebo nadprimérnd vyika, podprimémnd vyika,
normélni ristova rychlost nizké ristové rychlost
! — ! | |
Fyzikalni vys. hirsutismus, vydeffit se zaméfenim na: hypogonadismus,
v normé iregulérni menses, hypotyredzu, kojeneckda
kromé obezity acanthosis nigricans Cushingiv syndrom, hypotonie
deficit riistového hormonu,
1 l pseudohypoparatyretézu l
obezita prosta syndrom polycystic- vysetieni
kych ovarii [PCOS) 15. chromosomu
|
l v
pozitvni: negativni:
syndrom Pradero- syndromy Carpenterdy,
-Williho Cohenuyv, Alstrémiv,
Lourencelv-Mooniv-Biedliv

Obr. 4 Algoritmus diferencidlni diagnostiky pri¢in détské obezity (podle Hintze, 2001,
Lebl et al., 2004).

4.3 Hodnoceni uspésSnosti reduk¢ni terapie détské obezity

Markery pro hodnoceni uspésnosti redukéni 1écby byly stanoveny na zaklad¢ analyzy
antropometrickych parametrti souboru 1949 obéznich déti (720 chlapct, 1229 divek) ve véku
od 6 do 18 let, které absolvovaly léCebny pobyt zaméfeny na redukci télesné hmotnosti
v Détské 1é¢ebné Dr. L. Filipa v Podébradech. Pomoci parového t-testu (s transformaci hodnot
t-testu pro jednotné n = 100 pro rozdilnost Cetnosti v jednotlivych vékovych kategoriich) byla
analyzovana zmeéna jejich antropometrického profilu ve vztahu zafatek — konec redukéni
terapie (Vignerova, Blaha, 2001). Z potadi parovych t-testi vyplyva, ze se pii redukénim
procesu nejvice méni hodnoty koznich fas a obvodovych rozmért v oblasti trupu, u divek
navic 1 obvod glutealni. Tyto parametry nejlépe informuji o kvalité redukce télesné hmotnosti

u déti (potadi urcila vzdy vyssi hodnota parového t-testu) (Tab. 4).
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Tab. 4: Poradi doporucenych antropometrickych parametrii vhodnych k hodnoceni

uspésnosti redukéni terapie détské obezity (upraveno podle Blaha, Patizkova, 2007)

chlapci divky

BMI BMI

Télesnd hmotnost Soucet 10 koznich fas

Soucet 10 koZnich tas Télesna hmotnost

Tukové komponenta télesného Tukova komponenta télesného slozeni
slozeni podle Matiegky (v kg i %) | podle Matiegky (v kg 1 %)

Kozni fasa suprailiakalni Glutealni obvod stehna

KoZni fasa na bfiSe Obvod glutedlni

Kozni fasa subskapuldrni Kozni fasa suprailiakalni

Obvod bficha Kozni fasa na hrudniku 2

Obvod glutedlni Kozni fasa subskapularni

Obvod hrudniku (mezosterndlni) | Kozni fasa na bfiSe

Gluteélni obvod stehna Obvod hrudniku (mezosterndlni)
Kozni fasa pod bradou Obvod bficha

KoZni fasa na hrudniku 2 KoZni fasa na stehné

Stiedni obvod relaxované paze Stiedni obvod relaxované paze
Svalovéa komponenta télesného Svalova komponenta télesného slozeni
sloZzeni podle Matiegky (v %) podle Matiegky (v %)

V hodnoceni tspésnosti redukéni 1écby détské obezity hraje podstatnou roli nejenom
pokles celkovych hmotnostnich parametrii, ktery se projevi poklesem hodnot vSech parametri
uvedenych v tabulce 4, ale také redukéni pomér tukové a svalové komponenty télesného
slozeni. Vedle snizeni podilu hmotnosti télesného tuku (v absolutnich i relativnich hodnotéch),
dochazi 1 ke snizeni hmotnosti svalstva. Ve vztahu k celkové télesné hmotnosti by pfi
spravném postupu hmotnostni redukce vsak mél procentudlni podil svalové komponenty
télesného sloZeni narGstat. Na zdklad¢ analyz vztahli redukéni proporcionality télesnych
parametrd bylo stanoveno, Ze Ubytek tukové slozky musi prevysSovat alespont sedmkrat ubytek
svalstva (Vignerova, Blaha, 2001). U jedinct s vy$Sim podilem redukce svalové hmoty je
nutné revidovat 1écebné redukcni postup, nebot’ tato redukce je signalem relativni proteinové
malnutrice, kterd je v détstvi vZdy neZzadoucim jevem a miiZze negativné ovlivnit riist détského

organismu. Dil¢i roli zde miize hrat i nedostateény pohybovy rezim.
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4.4 Auxologické aspekty nadvahy a obezity

Rast a vyvoj obézniho ditéte je vyrazné odliSny od rustu ditéte normostenického.
Ristovy profil primarné zavisi na mnoZzstvi tukové tkané, klinicky na stupni obezity ditéte.
V tomto vztahu je zfejma negativni korelace tukové slozky, vyjadiena hodnotou BMI a
rustovych parametri. Efekt piisobeni nadmérného rozvoje tukové tkané, a to bez zavislosti na
etiopatogenezi obezity, je jednak v oblasti mechanickych faktorti, dilezitou roli hraji i
hormonalni vlivy, jako sekrece leptinu a extraglandularni endokrinni produkce estrogeni
tukovou tkéani. Potvrzuje se rovnéz fakt, ze rizikovym faktorem pro rozvoj nadvahy nebo
obezity v pozd¢jSim veéku je vySS$i porodni hmotnost ditéte. Naopak déti s nizSi porodni
hmotnosti zlstavaji castéji 1 v dalsim vyvoji hmotnostnich markert podprimérné. Velmi nizka
porodni hmotnost piisobi jako vyznamny determinacni faktor v rozvoji abdomindlni obezity a

metabolického syndromu (Vignerova, Blaha, 2007).

Mechanické faktory ptisobi ve dvou rovinach. Nadmérna hmotnost zatézuje pohybovy
aparat ditéte a plisobi patologicky na rostouci skeletalni systém. Pfispiva tak k rozvoji poruch
zakiiveni patefe (hyperkyfoza, skoliéza), zat€zi dolnich koncetin k poruchdm jejich
fyziologické osy (genua a coxa vara), pietizenim kloubli omezuje subartikularni rist kosti a
vyznamné podporuje pozdéjsi manifestaci artrotickych zmén (Hrodek, Vaviinec et al., 2002).
Druhym zavaznym faktorem je hypokineze obéznich déti. Tento faktor je i jednou z hlavnich
pfi¢in vzniku obezity, jeho progrese je pak v pfimé zavislosti na ndrastu télesné hmotnosti
(Vignerova, Blaha, 2001). Dochazi tak k uzavieni kauzalniho kruhu, kdy rozvoj a zdvaznost
obezity, vzniklé nedostatecnou pohybovou aktivitou a Spatnymi stravovacimi navyky, u ditéte

dale progreduji.

Z hlediska ovlivnéni ristu obézniho ditéte je velmi vyraznym faktorem ptetizeni
metafyz rostoucich dlouhych kosti nadmérnou télesnou hmotnosti ¢i naopak nedostatecna
tlakova stimulace epifyzarnich rGstovych zon v dasledku hypokineze. Pti dlouhodobém
pusobeni muze byt disledkem snizeni realizace vrozené rustové dispozice, tzv. genetického
rustového potencidlu. Limitnimi faktory tohoto jevu jsou v€k rozvoje obezity (¢im nizsi vék,
tim vétsi negativni odraz v ristovych parametrech ditéte) a stupeii obezity (hodnota BMI nebo
hmotnostné-vyskového poméru) (Sedlak, Blaha, 2007b). Dokladem toho, Ze se nejedna pouze

o teoretickou zalezitost je fakt, ze vlivem pandemie nadvahy a obezity v soucasné americké
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populaci doslo k tomu, ze primérnd télesnd vyska dospélych Americanti je poprvé v historii

niz$i nez u jejich souCasnych evropskych predki (Krasnicanova, 2010).

Obezita ma 1 velmi vyznamny vliv na pubertalni vyvoj ditéte. VEék nastupu puberty
vykazuje negativni korelaci s prepubertalnimi hodnotami BMI (Krasni¢anova, 2010). Karlberg

(2002) uvadi, ze zvyseni hodnoty BMI od priméru o jednotku (,,1 BMI*), urychluje pubertu u

vvvvvv

vvvvvv

vvvvvv

rustové periody a tim ke sniZeni uplatnéni genetického rastového potencidlu (GRP). I kdyz
timing puberty a tedy i doba trvani je u vétSiny obéznich déti shodnd s normostenickou
populaci, u obezity vySsiho stupné (stupen 2 a 3, viz. tab. 1) mize dojit vlivem zvySené
rustovych zon a tim k dalSimu snizeni uplatnéni GRP. Vysledkem je nizsi findlni télesna

vyska, nez jakou udéava predikce na zakladé¢ rodi¢ovské dispozice.

Zékladnim hormonem, produkovanym tukovou tkdni, je leptin. Tento hormon, ktery
patii mezi anorexigenni faktory ovliviiujici pfijem potravy, pusobi tedy za normalnich
okolnosti na hypotalamické centrum sytosti suprimujicim efektem (Haluzik, 2002). U obezity,
genetickd dispozice (mutace genu pro leptin ¢i leptinovy receptor), prevazné vSak dochazi
k jejimu rozvoji vlivem inhibice leptinovych receptori vyvolané Spatnymi stravovacimi
navyky a zivotospravou. Za normalnich okolnosti plati, Ze ¢im vice tuku pfibyva, tim vice
leptinu se uvoliiuje do krve. Ve spravné fungujicim metabolismu zvysend hladina leptinu v
krvi zptisobi uvolnéni vét§iho mnozstvi energie a chut’ ji né¢jakym zplisobem vyuzit. Jedinec
timto mechanismem spontdnn¢ omezuje piijem potravy a organismus je udrZovan
v energeticky ,,pohotovostnim® stavu. Pfi rozvoji leptinové rezistence dochdzi sice k normalni
produkei leptinu tukovou tkani, ale v hypotalamickych centrech regulace piijmu potravy neni
dostate¢né mnozstvi aktivnich receptor pro piijem téchto chemickych signalti a nedochazi k
dostate¢né stimulaci metabolismu k potencialnimu vyuziti energie z ptijatych tukl.. Zaroven
nedochazi k suprimujicimu G¢inku centra sytosti, u jedince pretrvava zvysSeny kaloricky pfijem
a obezita tak progreduje do zavaznych forem (Bradner Jasik, Lustig, 2008; Aldhoon,

Hainerova, 2010; Popovic, Casanueva, 2011).

28



Fyziologicka forma leptinové rezistence byla popsdna u déti v prepubertalnim obdobi.
Toto prechodné sniZeni citlivosti hypotalamickych regulacnich center na hladiny leptinu
podminuje zvySeni nutricniho piijmu a snizeni energetického vydeje, které sméiuje
k vytvoreni energetickych zasob pro intenzivni pubertalni vyvoj a akceleraci rustu (Pafizkova,

Lis4, 2007).

JiZ v minulosti byly popsdny vazby mezi hladinou leptinu a nastupem puberty (napf.
Roemmich et al., 1998). Byla tak prokdzana souvislost mezi nutricnim stavem a sexudlni
maturaci (Krasni¢anova, 2010). Protoze je leptin hormonem tukové tkang, je intersexudlni
diference jeho pubertilnich hladin shodnéa s intersexudlnim rozdilem pubertalniho rozvoje
tukové tkané. Zatimco u divek fyziologicky podil télesného tuku v puberté nartsta, u chlapct
nastupuje pubertdlni akcelerace rozvoje kosterniho svalstva a procentudlni podil tuku v téle
klesd. Tomu odpovidaji i rozdily v pubertalnich hladinach leptinu. Zatimco u divek hladina
leptinu v puberté stoupa, u chlapcti dochazi se zvySovanim hladin testosteronu k jeho poklesu
(Roemmisch, et al., 1998; Haluzik, 2002; Bradner Jasik, Lustig, 2008). Jeho hladina a tedy
mnozstvi tukové tkan€ hraje vyznamnou roli v regulaci puberty zejména u divek. U chlapct
jsou, vlivem evolu¢niho vyznamu tuku v reprodukei, vztahy odlisné (Krasnicanova, 2010).
Z auxologického hlediska je dolozené, Ze hladina leptinu, resp. mnoZstvi télesného tuku
ovlivituje u divek nastup a pribéh puberty (Biro et al., 2006; Kaplowitz, 2008). V piimé
zavislosti je pak 1 mnozZstvi tuku (koreldtu leptinu) a véku menarche. Podminkou pro néstup
menarche je dosazeni 17% podilu télesného tuku na celkové télesné hmotnosti divky, pro
udrzeni menstrua¢niho cyklu se uvadi hodnota 22 % (Krasnicanova, 2010). V souvislosti
s klinickymi aspekty pubertalniho vyvoje obéznich divek je ilustrativnéjsi vztah menarche a
télesné hmotnosti, resp. hodnoty BMI. Pokud zname stfedni v€k menarche v nasi populaci,
ktery je jiz dlouhodob¢ 13 let, pak na zéklad¢ rustovych parametrii ¢eskych divek z vysledki
CAV déti a mladeze 2001 (Vignerova et al., 2006) mizeme odvodit perimenarcheélni hodnotu
BMI = 18,7 kg/m*. Této hodnoté odpovidaji hmotnostné/vyskové poméry napft. 48 kg/160 cm,
42 kg/150 cm a 55 kg/170 cm (Krésnicanova, 2010). Hodnoty hmotnostné-vyskového poméru,
resp. BMI pod touto hranici, které jsou limitovany télesnou hmotnosti niz§i nez cca 85 %
hodnoty doporuc¢ené hmotnosti (odpovida 10. percentilu BMI a hmotnostné-vyskového
poméru) jsou spojené s vyznamnou alteraci menstruacniho cyklu (primarni a sekundarni
amenorea). Hodnoty vyrazné vys$i naopak podminuji jiz zminéné urychleni pubertalniho
vyvoje a tim posouvaji vék menarche do nizs§iho véku (Krasni¢anova, 2010). Tuto skute¢nost

doklada napft. recentni studie americké populace (Kaplowitz, 2008), ktera uvadi stfedni vek
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menarche 12,5 roku, studie newyorskych divek (citovano v Krasni¢anova, 2010) dokonce 11,9

roku (pokles z hodnoty 12,8 roku za 25 let).

U téZzkych forem obezity a obezity s leptinovou rezistenci je naopak popisovan
opozdény nastup pubertalniho vyvoje, piipadné nedostatecna progrese puberty. U chlapct je
vlivem zvySené hladiny estrogenu, produkovaného tukovou tkani vyvolana suprese hladin
testosteronu a tim dochazi k oddaleni nastupu puberty. Casty je vyskyt gynekomastie (nutné
odliSeni od adipézni formy, tzv. pseudogynekomastie) a hypogenitalismu, ktery je vSak
mnohdy pouze zdanlivy v diisledku zanotfeni zevniho genitdlu do vyrazné tukové vrstvy na
mons pubis. U divek s vysokym stupném obezity je Castad nepravidelnost menstrua¢niho cyklu.
Podobny obraz Ize nalézt u nékterych dysmorfickych syndromii spojenych s obezitou
(syndrom Prader-Williho, Biedel-Bardetliv, Alstromiv, Schinzeliiv, Borjeson-Forssmen-
Lehmann, Mehmo a dal$i) (Aldhoon-Hainerova, 2010). V téchto ptipadech je vSak primarni

pricinou opozdéni ¢i absence pubertalniho vyvoje néktery z typii hypogonadismu.

4.5 Komplikace détské obezity

Skeletalni systém

U rostouciho obézniho ditéte je kostra vyrazné zatizena nadmérnou hmotnosti a
dochazi casto k ortopedickym porucham. Mohou se objevovat vyboceni patete do strany
(skolidza) ¢i kulatd zadda (hrudni hyperkyfoza). Dochazi také k pretizeni dolnich koncetin,
které se projevi vybocenim z osy ve form€ genua vara ¢i coxa vara. Pfetizenim a
nedostate¢nou stimulaci nozni klenby dochdzi k jejimu poklesu (ploché nohy). PretiZzeni

kloubt vede k pozd¢jSim atrofickym zménam.

Kardiovaskularni systém

U obéznich déti v pubertdlnim obdobi dochazi jiz k varikéznim zméndm na dolnich
koncetinach. Tyto zmény jsou spojeny s porusenym cévnim epitelem. Dal§im rizikovym
faktorem je arteridlni hypertenze (zvySeny krevni tlak) a posléze v dospclosti se objevuje
trombembolickd choroba. Pti dlouhotrvajici nadvéze je ztizena i prace srdce a dochazi k
hypertrofii myokardu. Normalni hodnoty krevniho tlaku (TK) u déti a adolescenti jsou
stanoveny podle pohlavi, véku a vysky. Obézni déti a dospivajici maji 2x vétsi riziko vzniku

hypertenze (Aldhoon Hainerovda, 2009). Hypertenze je definovana jako systolicky C¢i
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diastolicky TK > 95. percentil k pohlavi, vysce a véku za pouziti spravné manzety béhem tii a

vice vySetfeni (Aldhoon Hainerova, 2009).

Metabolické komplikace
zmény v lipidovém metabolismu. U obéznich déti nachdzime v séru Castéji nez u normalni
détské populace vyssi hodnoty celkového cholesterolu, vyssi hodnoty LDL (low-density
lipoprotein = lipoproteiny o nizké hustoté) a triacylglycerolii a naopak niz$i hodnoty HDL
(high-density lipoprotein = lipoproteiny o vysoké hustoté). Tyto zmény mohou mit v

pozdé&jsim véku nepiiznivy vliv na stav cévni stény a mohou vést k aterosklerdze.

Dalsi zavaznou metabolickou poruchou s rizikem rozvoje jiz v détském veéku jsou
zmény v hladin€ inzulinu a v hospodafeni s cukry. Jde o hyperinzulinémii a inzulinovou
rezistenci. Hyperinzulinémie potencuje vliv lipidd na cévni sténu, coZ zvySuje riziko vzniku

aterosklerdzy a diabetes mellitus 2. typu.

Poruchy metabolismu lipidi a glukdzy mohou v détském veéku ptispét k riziku rozvoje
metabolického syndromu (= Reaveniiv syndrom). Roku 1999 byla Svétovou zdravotnickou
organizaci (WHO) stanovena kritéria metabolického syndromu: vyssi glykémie nalacno nebo
hyperinzulinémie, abdominalni obezita, vy$§i BMI, vyssi triacylglyceroly, niz§i HDL a vyssi
krevni tlak (Sucharda, 2008). Roku 2005 Mezindrodni diabetologickd federace
charakterizovala metabolicky syndrom témito znaky: centralni obezita s dvéma dalSimi znaky
— vys$§i triacylglyceroly (vyssi nez 1,7 mmol/l), niz§i HDL (niz$i nez 1,0 mmol/l), vyssi krevni
tlak (podle percentilovych grafi pro détsky veék), vyssi glykémie nalacno (vy$s$i nez 5,6
mmol/l) (Patizkova, Lisa, 2007).

Psychosocialni komplikace

Diilezité jsou 1 psychické zmény, ke kterym u obéznich déti dochazi, protoze se 1isi od
svych vrstevnikii. Deprese miliZze odrazet negativni hodnoceni svého vlastniho téla. Obezita
mize vést k tomu, ze se dité stdhne do ustrani, trpi pocity osamélosti, smutku a nervozitou.
Obézni dité se vyhyba posméchu spoluzaki, odmita se pohybovat, je neobratné a vétSinou ma
Spatny prospéch z télesné vychovy. Otylé déti byvaji predmétem skadleni a posméchu, jenz
muze mit tragické disledky. Obézni déti patii k méné oblibenym mezi vrstevniky. Jsou méné

¢asto zapojovany do spolecenskych her a zdjmovych Cinnosti. Obézni chlapci a dévcéata byvaji
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Cast€j$imi obét'mi Sikany v oblasti verbalni, fyzické i vztahové ve srovnani s détmi normalni

hmotnosti.

Kozni komplikace
U obéznich déti byvaji Casto kozni onemocnéni. Nejcasteji to jsou erytémy, ekzémy a
mykézy v predilekénich mistech jako jsou axily, ingvinalni oblast. Mohou se také objevit

varixy (rozsifené zily na dolnich koncetinach) nebo viditelné zmény na kizi (strie).

Respiracni kompliace
Obezita u enorm¢ obéznich déti mlZe byt tak zavazna, Ze vede az k projeviim

Pickwickova syndromu, ktery je spojen se srde¢ni a plicni nedostatecnosti.

Gastrointestinalni komplikace

Dalsi poruchou podminénou metabolickymi zménami u obéznich je vyskyt cholelitiazy
a cholecystitidy. Jiz v preadolescentnim véku se miize objevit steatdza jater, zplisobena
nahromadénim tuku v jaternich bunikach. Elevace jaternich enzymi pfi steatdze jater je Castym
projevem obezity u déti, zejména u visceralniho typu (Aldhoon Hainerova, 2009). Laboratorné
je prukazna elevace alaninaminotransferazy (ALT), aspartdtaminotransterazy (AST) a gama-

glutamyltransferazy (GMT). Typicky jsou zvySené hladiny triacylglyceroli (TAG) v krvi.

Komplikace v pohlavnim vyvoji

U chlapcii se setkavame casto se zdanlivym hypogenitalismem, kdy zevni genital je
zanofen v tukovém polstari v dolni ¢asti bficha. Dochazi i ke skuteénému hypogenitalismu s
niz8§i sekreci muzskych pohlavnich hormonti. U divek s menSim stupném obezity byva
pohlavni vyvoj lehce urychlen, naopak divky s t€ZSim stupném obezity maji porusenou funkci
ovarii a doch4zi u nich k rozvoji syndromu polycystickych ovarii, ktery je spojen s

nepravidelnou menstruaci a amenoreou (Patizkova, Lisa, 2007).
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S. Prevalence obezity

Pojem prevalence je jednim ze zakladnich epidemiologickych ukazateld, ktery udava
pomér poctu existujicich ptfipadi daného onemocnéni k poctu obyvatel v dané lokalité
(populaci) ve sledovaném casovém obdobi. RozliSujeme prevalenci intervalovou, tedy vyskyt
onemocnéni v celém prubéhu sledovaného obdobi a bodovou, vyskyt onemocnéni k ur¢itému
datu (Podstatova, 2009). Prevalen¢ni tudaje se zjiStuji na zdklad¢ transverzalnich

(prifezovych) studii reprezentativniho charakteru.

Dynamiku vyvoje daného onemocnéni v urc¢ité populaci pak charakterizuje tzv.
incidence. Ta udava pomér nové vzniklych pifipadli onemocnéni v daném casovém obdobi

k celkovému poctu osob ve sledované populaci (Podstatova, 2009).

5.1 Prevalence détské obezity v Ceské republice

Informace o prevalenci nadvahy a obezity u ¢eskych déti a adolescentti jsou v posledni
dob& prezentovany fadou autort. Udaje t&chto studii, které vétSinou nevychazi
z reprezentativnich soubord, ale pouze z dil¢ich studii omezenych regionalng, bez zohlednéni
demografickych aspektli, navic s nizkym poctem sledovanych jedinct atd., vétSinou vyskyt
nadvahy a obezity v nasi détské populaci nadhodnocuji. Zcela mimo realitu jsou pak zavéry
ruznych ,agenturnich prizkumi*, bohuzel i napf. financovanych VSeobecnou zdravotni
pojistovnou (prizkumy agentury STEM/MARK), které pfinasi Cisté dezinformativni tdaje.
Jak jiz bylo feceno vySe, pro stanoveni prevalence obezity je nutné vychazet
z reprezentativnich dat narodnich studii. Pro ¢eskou populaci tato kritéria spliuji pouze data
Celostatnich antropologickych vyzkumii déti a mladeze (CAV), tedy narodnich referencnich
rastovych studii. V Ceské republice jsou k dispozici ristové udaje déti a mladeze od 50. let 20.
stoleti, resp. od r. 1951 (Fetter et al., 1963), kdy byl realizovan 1. CAV déti a mladeze. Do
soucasné doby bylo narodnich referen¢nich studii uskute¢néno Sest, posledni (6. CAV) v roce
2001 (Vignerova et al., 2006). Komplexnost a metodologickd navaznost téchto vyzkumu pak
umoznuje zhodnoceni trendu vyvoje v prevalenci obezity ¢eskych déti v Casovém horizontu

50-ti let, coZ je i ve svétovém méfitku ojedin€lé.
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Na zédkladé analyz primarnich dat CAV zroku 1951, 1981, 1991 a 2001 a sumarnich
hodnot (tj. Cetnosti, aritmetického priméru a smérodatné odchylky) CAV z let 1961 a 1971 byl
potvrzen pozitivni sekularni trend télesné vysky a tim i1 kauzéalni nartist hodnot télesné
hmotnosti. Zaroven byla potvrzena i sekularni akcelerace nastupu puberty (pocatek puberty je
u soucasnych populaci posunut do niz§iho véku). V této souvislosti se ménil i prubeh kiivek
percentilového grafu BMI (Vignerova et al., 2006). Z porovnani udaji BMI z CAV 1951 a
CAV 2001 vyplyva, ze u chlapcii ve véku do 6 let doslo v prabéhu 50-ti let k posunu 50.
percentilu BMI k niz§im hodnotdm, naopak u chlapcti mezi 6. a 15. rokem se hodnota 50.
percentilu zvysila. Snizila se i hodnota 10. percentilu ve véku do 8 let, v pozdé&jsim veéku
nejsou rozdily vyznamné. Hodnoty 90. percentilu, tedy pasma nadvahy, se zvySily velmi
vyrazné témet v celé veékoveé Skale chlapecké populace (Vignerova et al., 2006). Hodnoty BMI,
kterych dosahuje 50 % chlapecké populace, se zvySily v prepubertdlnim a pubertdlnim véku,
vyrazné¢ se pak v tomto vékovém obdobi zvysilo rozpéti pasem mezi 50. a 90. percentilem
(Vignerova, Blaha, 2007). U divek do 14 let v€ku byl zjistén velmi podobny trend vyvoje
hodnot BMI jako u chlapci. Od 14. roku vSak doslo k vyraznému poklesu vsech
percentilovych hodnot, coz dokladd, Ze soucasné dospivajici divky jsou Stihlej$i nez pted
padesati lety (Vignerova et al., 2006). Pfi tomto porovnani hraje vyznamnou roli jiz zminény
sekularni posun nastupu puberty u soucasnych déti do niz§iho véku. Z tohoto divodu nejsou
percentilové graty BMI, konstruované na zakladé jednotlivych vyzkumt, zcela srovnatelné
(Vignerova, Blaha, 2007). Z uvedeného vyplyva, ze v prubehu poslednich 50-ti let se hodnoty
50. percentilu BMI ve vztahu k télesné vysce spiSe nezménily, doslo vSak k rovhomérnému

rozsifeni okrajovych percentilovych pasem, tedy k nartstu Cetnosti extrémnich hodnot BMI.

Porovnani vyvoje prevalence obezity mezi poslednimi dvéma CAV déti a mladeze
(CAV 1991 a 2001) ukazuje na vzestupny trend, situace v Ceské republice viak stale neni tak
zavazna, jako v jinych zemich. Hodnoty BMI z CAV 1991 jsou aktudlné platnymi normativy
tohoto markeru (viz. kap. 4.1). Z populacni distribuce hodnot BMI vyplyva teoreticky podil
jedincti s nadvéhou (7 %), obezitou (3 %) 1 nizkou hmotnosti (10 %). Z tabulek 5 a 6
(Vignerova et al., 2006; Vignerova, Blaha, 2007), které ukazuji prevalenci uvedenych tii
hmotnostnich kategorii z vysledkit CAV 2001 je patrné, Ze se oproti roku 1991 zvysil pocet
déti s nadvéhou 1 obezitou v prepubertalnim a pubertalnim véku, resp. ve Skolnim obdobi. U
chlapcti v mladSim Skolnim véku (6,00 — 10,99 roku) stoupla prevalence nadvahy ze 7 % na
8,9 %, obezity ze 3 % na 6,6 %. U divek byla situace podobnd, nartist nadvahy na 8,5 %,

obezity na 5,6 %. Ve star§Sim Skolnim véku (11,00 — 14,99 roku) se prevalence nadvahy u
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chlapct zvysila o 2,3 % (ze 7 na 9,3 %), obezity 0 2,6 % (ze 3 na 5,6 %). U divek v tomto
veékovém rozmezi je narast nadvahy o 0,8 % (ze 7 na 7,8 %) a obezity o 1,4 % (ze 3 na 4,4 %).
U predskolnich veékovych kategorii (3,00 — 5,99 roku) doslo k poklesu prevalence nadvahy u
obou pohlavi — u chlapct o0 2,4 % (ze 7 na 4,6 %), u divek o 0,4 % (ze 7 na 6,6 %). Pocet
obéznich déti v tomto veéku narostl o 1,6 % u chlapci (ze 3 na 4,6 %) a o 2 % u divek (ze 3 na
5,0 %). V nejstarsi vékove skupiné (15,00 — 17,99 roku), kterd odpovida konci pubertalniho
obdobi a v€ku adolescence, doslo ke zvySeni prevalence obezity pouze u chlapct (o 0,6 %),
v kategorii nadvahy a u divek v obou hmotnostnich kategoriich byl zaznamenan naopak pokles
hodnot (nadvaha o 1,1, resp. 1 %, obezita u divek o 0,5 %). Tyto udaje dokladaji trend
,,zeStihlovani® postavy u sou€asnych adolescen¢nich divek, podminény mdédnimi trendy typu
fitness, racionalni vyziva apod. Oproti tomuto pozitivu vSak stoji tidaj o zvySeni prevalence
nizké hmotnosti u adolescentti obou pohlavi (u chlapct o 1,9 %, u divek az o 3,3 %), které
ukazuji na nevhodny piistup k uvedenym modnim trendim. Nizky podil télesného tuku na
celkové télesné hmotnosti v§ak miize negativné ovlivnit nastup a prubéh pubertalniho vyvoje,
zejména nastupu menarche u divek (viz. kap. 4.4). Velmi zadvaznym zjiSténim je narist
prevalence nizké hmotnosti v kategorii déti predSkolniho v€ku (u chlapct o 4,1 %, u divek o
3,1 %). Hmotnostné-vyskovy pomér ¢i BMI ditéte pod 10. percentilem by mél byt vzdy jasnou
indikaci k podrobnému vySetieni pro stanoveni pti¢iny nizké hmotnosti (susp. onemocnéni
GIT, celiakie apod.). Stavy spojené s nizkou hmotnosti jsou v détském véku vzdy spojené
s rozvojem rustové a vyvojové retardace a mohou negativné ovlivnit geneticky rlstovy

potencidl ditéte.

Tab. S Prevalence nadvahy, obezity a nizké hmotnosti u ceskych déti v roce 2001 —

chlapci (upraveno podle Vignerova et al., 2006)

mezinar. doporuc¢ované

vék (roky) n referenéni udaje CR (CAV 1991) referenéni udaje *)
nadvaha obezita nizka hmotnost | nadvaha
(%) (%) (%) (%) obezita (%)
ocekavany podil
(%) 7 3 10 7 3

3,00-5,99 2100 4,6 4,6 14,1 6,0 3,4
6,00-10,99 5933 8,9 6,6 7,6 13,1 3,6
11,00-14,99 6341 9,3 5,6 9,5 13,9 24
15,00-17,99 5131 5,9 3,6 11,9 9,2 1,7

*) IOTF (Cole et al., 2000)
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Tab. 6 Prevalence nadvahy, obezity a nizké hmotnosti u ¢eskych déti v roce 2001 — divky

(upraveno podle Vignerova et al., 2006)

mezinar. doporué¢ované
vék (roky) n referenéni tidaje CR (CAV 1991) referenéni Gdaje *)
nadvaha obezita nizka hmotnost | nadvaha
(%) (%) (%) (%) obezita (%)
ocekavany podil
(%) 7 3 10 7 3

3,00-5,99 2024 6,6 5,0 13,1 9,6 3,3
6,00-10,99 5936 8,5 5,6 8,1 13,4 3,2
11,00-14,99 6376 7.8 44 10,3 10,4 1,6
15,00-17,99 7896 6,0 2,5 13,3 6,9 0,8

*) IOTF (Cole et al., 2000)

Pro porovnani hodnot prevalence obezity sudaji jinych zemi je tfeba pouzit
mezinarodné doporucované referencni udaje, napt. International Obesity Task Force (Cole et
al., 2000) nebo WHO (WHO Child Growth Standards). V téchto referen¢nich datech je vsak
hrani¢ni vymezeni obezity na zakladé hodnot BMI vyssi, nez u standarda pro ¢eskou détskou a
dospivajici populaci. Tabulky 5 a 6 uvadi porovnani podilu jedincti s nadmérnou hmotnosti a
obezitou ve vztahu k referencnim datim evropskych zemi (Cole et al., 2000). Z tohoto
porovnani vyplyva, ze podil déti s nadvahou je u obou pohlavi ve vSech vékovych kategoriich
vyssi, s vyjimkou kategorie nejmladsich chlapci a nejstarSich divek. Podil obéznich jedincii
prekracuje ocekavand 3 % pouze ve Ctyfech ptfipadech, a to jen velmi mirné. V kategorii
nejstarSich divek je podle téchto kritérii dokonce pouze 0,8 % obéznich (Vignerova, Blaha,

2007).

Udaje o vyskytu détské obezity v Ceské republice byly po roce 2001 publikovany i na
zaklad¢ dalSich vyzkumt. V roce 2006 prob¢hl prizkum prevalence obezity na podkladé sbéru
tdaji BMI od 57 pediatri (Samanek, Urbanova, 2008). Vysetieni bylo provedeno ve
veékovych kategoriich 5, 13 a 18 let v celkovém souboru 7427 déti (3780 chlapcti a 3647
divek). Kritéria nadvahy a obezity byla totozna s CAV 2001 (Vignerova et al., 2006). Udaje
této studie ukazuji na pokles prevalence nadvéhy i obezity oproti CAV 2001 u obou pohlavi
(Tab. 7).
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Tab. 7 Prevalence nadvihy a obezity ¢eskych déti v roce 2006 (podle Samanek, Urbanova,

2008)
vékova chlapci divky
kategorie n nadvaha (%) | obezita (%) n nadvaha (%) | obezita (%)
5 let 1112 2,0 3,0 980 1,0 4,3
13 let 1360 2,2 54 1351 3,0 59
18 let 1308 0,9 3,0 1316 1,2 3,0

Zejména je prekvapujici velmi nizky vyskyt nadvéhy (1,8 % z celkového souboru déti,
obezita 4,2 %) (gamének, Urbanova, 2008), ktery je zasadné odlisny od vysledkit CAV 2001
(Vignerova et al., 2006) 1 dalSich studii. Napt. i Casové blizky vyzkum Skolni mladeze,
provedeny v letech 1997 az 1999 a zahrnujici 1925 déti ve véku 6 — 14 let doklada vyskyt
nadvahy u 6,9 % chlapci a 8,9 % divek (Vignerova et al., 1999), tedy tdaje podobné
hodnotdam CAV 2001. V uvedené publikaci autofi uvadéji pfi¢inu nizké prevalence nadvahy
jako nejasnou (Samanek, Urbanova, 2008).

Nejnovéjsi informace o prevalenci obezity u Ceskych 7-letych déti piinasi publikace
Kunesova et al. (2011) (Tab. 8). U 7letych divek doslo k signifikantnimu poklesu prevalence
nadmérné hmotnosti na hodnoty odpovidajici roku 1991, u chlapcti byl pokles méné vyrazny
a statisticky nevyznamny. Konkrétni rozdily oproti hodnotam z roku 2001 ukazuji na pokles
nadvahy o 3,3 % u chlapcti a 3,4 % u divek, u obezity na pokles u divek o 2,1 %, u chlapct na

mirny narast o 1,7 % (KuneSova et al., 2011).

Tab. 8 Prevalence nadvahy a obezity u ¢eskych déti ve véku 6,5 — 7,5 roku v roce 2008

hodnocena na podkladé rozdilnych referen¢nich adaja (podle KuneSova et al., 2011)

ristové chlapci (n = 778) divky (n = 753)
standardy nadvaha (%) obezita (%) nadvaha (%) obezita (%)
Ceska republika 14,8 7,2 11,1 5,0
IOTF *) 15,8 4,4 14,1 3,3
WHO **) 23,5 10,0 19,5 4,8

*) International Obesity Task Force (Cole et al., 2000)
**) Svétova zdravotnicka organizace (WHO Child Growth Standards)
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Obrazek 5 ukazuje souborné udaje prevalence nadvahy a obezity v letech 1990 — 2000
u détské populace v CR (Vignerova et al., 2006), evropskych zemich (véetné CR) a USA
(Lobstein et al., 2004). Z grafu vyplyva, Ze situace v Ceské republice neni tak zavazna jako
v USA a ostatnich zemich Evropy, vyrazny vzestup prevalence obezity mezi lety 1991 a 2001
je vsak ziejmy.

%
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USA Evropa CR-5.CAV 1991 CR - 6. CAV 2001

Obr. 5 Prevalence nadmérné hmotnosti (nadvaha a obezita) v letech 1990 — 2000 v USA,
Evropé a CR — chlapci a divky 5 - 17 let (Vignerova et al., 2006).

5.2 Adiposity rebound

Spolu s nartistem prevalence détské nadvahy a obezity dochazi k posunu opétovného
nastupu zvySovani hodnot BMI, podminéné nartistem podilu tukové komponenty télesného
slozeni (tzv. adiposity rebound), do nizsich vékovych kategorii. Matematicky se da tento vék
urcit jako lokalni minimum na percentilové kiivce BMI (viz. kap. 4.1, Obr. 1). Za poslednich
50 let (porovnani dat od roku 1951 do roku 2001 podle Vignerova, Blaha, 2007) poklesl vék
adiposity rebound pro 50. percentil BMI u divek o 1,2 roku (z 6,4 na 5,2 roku), u chlapctio 1,3
roku (z 6,4 na 5,2 roku). Velmi vyznamny rozdil byl nalezen na 90. percentilu BMI, kdy doslo
k vyraznému poklesu véku o 1,7 roku u divek (z 5,8 na 4,1 roku) a 1,8 roku u chlapcti (z 6,0 na

4.2 roku) (Obr. 6).
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Obr. 6 Vék adiposity rebound u ceskych déti vletech 1951 az 2008 (upraveno podle
Vignerova, Bléha, 2007).

Udaje z obrazku 6 dokladaji zvySovani prevalence nadvahy a obezity v predskolnich
vekovych kategoriich. Posun adiposity rebound, zejména jeho 90. percentilu hodnot BMI do
niz§itho véku navic vykazuje vyrazné progresivni trend. Toto zjiSténi je z obezitologického
hlediska velmi zavazné, nebot' je doloZen negativni korela¢ni vztah véku ndrGstu BMI
v détstvi a rizika rozvoje a stupné zavaznosti obezity v dospélosti (Whitaker et al., 1998;
Chivers et al., 2009). Pokles veku adiposity rebound pod hranici 5. roku je uvadén 1 v fadé
zahrani¢nich publikaci a je vzdy nalézan ve spojeni s narustem celkové prevalence obezity u

détské populace (Rosario et al., 2010; Chivers et al., 2010; Campbell et al., 2010).

5.3 Prevalence nadvahy a obezity ve svété

Porovnéavani prevalence nadvéhy a obezity v riznych castech svéta je mnohdy velmi
obtiznou zalezitosti. Zakladnim problémem je nejednotnost kritérii pro obezitu a jeji stupné.
Protoze se na pocatku 21. stoleti stava nadvaha a obezita celosvétovym problémem, mnoho
studii hovoii o pandemii, vénovala Svétova zdravotnickd organizace (WHO) znacné usili o
sjednoceni téchto kritérii. Zakladnim markerem byl zvolen Body mass index (BMI), ktery je

pro hodnoceni hmotnostnich parametrii celosvétové nejrozsifenéjSim parametrem. I k tomuto

39



hodnoceni je vSak nutno pfistupovat diferencované, nebot’ zalezi na somatotypu a télesné
stavbé jedince v riznych Castech svéta. Z toho vyplyva, Ze nelze pouzit stejnych hodnot
kritéria nadvahy a obezity napi. pro Evropany a Asiaty, nebot kritickda hodnota BMI pro
asijskou populaci, pii které by piimo stanovené mnozstvi télesného tuku v organizmu
pfedstavovalo obezitu, byla niz§i nez pro evropskou nebo americkou populaci (Lisa,
Patizkova, 2007). I ptfes uvedené nedostatky vSak standardizace BMI v hodnoceni nadmérné
hmotnosti umoznila alespon zakladni srovnani prevalence obezity v raznych Castech svéta,
kterd se ukazuje byt velmi rozdilna, nebot zavisi nejen na typu télesné stavby piislusné
populace, ale zejména na socioekonomickém statutu, stravovacich navycich a zivotnim

rezimu.

5.3.1 Evropa

Tak jako i pro dalSi ¢asti svéta, plati v Evropé zavislost prevalence détské obezity
pfedevsim na socioekonomické urovni daného statu. Zemé s vyssi socioekonomickou trovni
vykazuji 1 vys$i prevalenci nadvahy a obezity (napt. Velka Britanie, Némecko, Francie, Italie
atd.). Situace se v Evropé vSak velmi rychle méni a obéznich jedincii velmi rychle pfibyva 1
v dalSich zemich, kde doslo ke zménam v ekonomické, socidlni, politické a kulturni oblasti.
Tato situace se tyka i Ceské republiky, Slovenska, Mad’arska, vychodni &asti Némecka apod.,
kde se procento nadvéahy a obezity u déti a adolescentd od 90. let 20. stoleti vyznamné zvysilo.
Prevalenci nadmérné hmotnosti (nadvaha a obezita) v letech 2005 — 2006 u 11letych déti ze 36

zemi Evropy uvadi obrazek 7 (EURO WHO: ENHIS 2009).
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Obr. 7: Prevalence nadvahy a obezity 11letych déti v 36 zemich Evropy v roce 2005/2006
(EURO WHO: ENHIS 2009).
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Z obrazku 7 je patrné, ze vyssi prevalence obezity ve vétSiné statii Evropy je u chlapct.
Nejvyssi procento 11letych déti s nadmérnou hmotnosti vykazuje v tomto srovnani Malta,
Portugalsko a italsti chlapci. Velmi vysoké hodnoty prevalence nadvéhy a obezity byly
zjiStény u déti z Velké Britanie, resp. ze Skotska a Walesu. Jotangia et al. (2005) uvadi, Ze se
prevalence nadvahy a obezity u anglickych a skotskych déti mezi lety 1984 az 1994 témer
zdvojnasobila. Nadmérna hmotnost u déti ve véku od 2 do 11 let byla v roce 2003 zjisténa u
27,7 % (nartst prevalence od roku 1995 o 5 %). Prevalence pouze samotné obezity se
z hodnoty 9,9 % v roce 1995 zvysila na 13,7 % v roce 2003. Nejvyssi nartist obezity byl

zaznamenan u déti mezi 8. — 10. rokem, z 11,2 % v roce 1995 na 16,5 % v roce 2003.

Vyrazny nartust prevalence détské obezity uvadi v poslednich letech vétSina zemi
Evropy, napt. Portugalsko (do Carmo et al., 2006), Francie (Péneau, 2009; Salanave, 2009),
Finsko (Viikari et al., 2006; Vuorela et al., 2009), Svédsko (Bergstrom, Blomquist, 2006;
Lissner et al., 2009) atd.

5.3.2 Severni Amerika

Ve Spojenych statech americkych je vyskyt nadvédhy a obezity v dospélé populaci
uvadén vyssi nez 50 %, u déti nejméné 30 % (Patizkové, Lisa, 2007). Tato cisla neustéle
narustaji, coz fadi USA mezi staty s nejvyssi prevalenci nadmérné hmotnosti ve svété. O
prudkém nartstu obezity informuji predev§im dlouhodobé populacni studie, napt. Framingham
Study, Bogalusa Heart Study, National Heatlh Examination Survey (NHES), National Health
and Nutrition Examination Study (NHANES), studie Prevention Pediatric Nutrition
Surveillance System a dalsi. Tyto studie té€Z ukazuji na socidlni a ekonomickou podminénost
prevalence obezity, kterd je vySSi u déti ze socialné slabSich rodin s nizs§i kvalifikaci a
vzdélanim rodicl a také u afroamerickych a hispanskych déti (Patizkova, Lisa, 2007). Hlavni
pfi¢inou jsou Sokujici stravovaci navyky a vyrazna hypokineze v Zivotnim stylu téchto déti
(Patizkova, Hills, 2005). Nazornym dokladem prudkého nartistu nadvahy a obezity u americké
détské populace jsou vysledky studii NHANES (Wiecha et al., 2006; Ogden et al., 2006, 2010;
Ogden, Carroll, 2010), které uvadi hodnoty prevalence obezity u 6 — 11letych déti v letech
1963 az 1974 pouze 4,2 %, v letech 1988 az 1998 jiz 11,3 % a v letech 2003 az 2004 narust na
18,8 %. Trend se vSak v souCasnosti neustale zvySuje. Velmi podobnd situace je i u starsich

vekovych kategorii, tj. 12 — 19letych déti a adolescentd.
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Studie o prevalenci détské obezity v Kanad¢€ jsou mnohem vzacnéjsi. Vyskyt nadvahy a
obezity zde byl vzdy nizs$i nez v USA. Za poslednich 20 let vSak doSlo az trojnasobnému
nartstu obéznich déti (He, Beynon, 2006). Piiciny tohoto nartstu jsou velmi blizké naleztim ze

Spojenych stata.

5.3.3 Asie

V asijskych zemich neni prevalence détské obezity vétSinou tak vysoka a jeji zvySovani
nastoupilo v porovnani s ostatnimi kontinenty pozdé&ji. V této Casti svéta je vice nez jinde
narGst nadvahy a obezity spojen se zménami v ekonomické situaci jednotlivych zemi a
nasledné v socidlnim statutu a Zivotnim stylu obyvatel. V poslednich letech se asi nejvice tento
trend projevuje v Cing, kde se napf. vyskyt nadvahy a obezity u déti ve véku 6 az 18 let zvysil
az trojnasobné, a to predevSim ve vétSich méstech (Lobstein et al., 2004). Nizsi celkové
procento obéznich déti v Cing je viak nutné posuzovat ve vztahu k celkovému poétu jedinct
v populaci, které jsou v porovnani s ostatnimi stity mimotradné vysoké (Pafizkova, Lisa,

2007).

Rozsahl¢ studie prevalence obezity byly provadény i1 v fadé dalSich asijskych stati, v
Japonsku, Jizni Korei, Thaj-wanu, Malajsii, Indii (Pafizkova, Hills, 2005). I v téchto zemich
dochazi ke zvySovani procenta déti s nadmérnou hmotnosti, a to i vraném détském veku.
Pfi¢inou je piejimani ,,zdpadniho* zivotniho stylu mladou populaci se vSemi negativnimi
trendy (fast-foodové stravovani, zabava u pocitace, televize, nedostatek pohybu apod.). Jak ale
ukazuji vysledky studie vyvoje prevalence obezity v letech 1978 az 2007 u japonskych déti ve
véku od 5 do 17 let, zacind od roku 2000 ve vétsiné vékovych kategorii procento obéznich déti
v populaci opét klesat (Yoshinaga et al., 2009). Specifickd je pak situace napt. v Indii, kdy
vlivem velmi vyraznych socioekonomickych rozdilti pietrvava v populaci i vysoké procento

déti podvyzivenych a ristové opozdénych (Patizkova, Lisa, 2007).
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5.3.4 Australie

Nejnovéjsi australska studie (Olds et al., 2010) uvadi prudky vzestup prevalence détské
nadvahy a obezity mezi lety 1985 — 1996 s naslednou stagnaci trendu a mirnym poklesem
vroce 2008. U chlapct byla prevalence nadmérné hmotnosti (tedy nadvahy a obezity
dohromady, klasifikace podle IOTF - Cole et al., 2000) v roce 1985 10,2 %, v roce 1996 jiz
21,6 % a v roce 2008 23,7 %. U divek byla situace podobnd, v roce 1985 11,6 %, v roce 1996
24,3 % a v roce 2008 24,8 %. Pokud se podivaime pouze na vyvoj prevalence obezity, doslo u
chlapct k vyraznému nartstu z 1,0 % v roce 1985 na 5,4 % v roce 1996, poté ke stagnaci, resp.
mirnému poklesu na 5,3 % v roce 2008. U divek vzrostla prevalence obezity z pouhych 0,8 %
v roce 1985 na 5,7 % v roce 1996 a nasledné na 5,9 % v roce 2008 (Olds et al., 2010). Zprava
australského Institutu pro zdravi a socialni péci, publikovana v roce 2004 (zdrojové URL 4),
kterd prezentuje udaje o prevalenci nadmérné hmotnosti v letech 1985 az 2002 (klasifikace
podle IOTF) shodné uvadi nejvyssi, az trojnasobny nartist déti s nadmérnou hmotnosti mezi
lety 1985 — 1995, kdy v roce 1995 bylo v australské populaci 4,7 % obéznich chlapct, 15,3 %
s nadvahou a 5,5 % obéznich divek, 16,0 % s nadvahou (zdroj dat Magarey et al., 2001).

5.3.5 Afrika

WHO udéva sumarni informaci o prevalenci détské obezity na tomto kontinenté 8,5 %
(de Onis et al., 2010). V jednotlivych castech Afriky je vSak situace velice rozdilna. Zatimco
v arabskych oblastech kolem Stfedozemniho mote a v Jihoafrické republice je u détské
populace uvadén nariist prevalence nadvahy a obezity, v subsaharské Africe spiSe pfevlada

malnutrice. Informaci z jednotlivych zemi je vSak velmi malo (Patizkova, Hills, 2005).
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6. Aktualni formy 1écby détské obezity

Mezi zékladni metody 1écby détské obezity fadime: zvySena pohybova aktivita, dieta se
sniZzenym obsahem energie, kognitivné-behavioralni terapie, farmakoterapie, lazeiiské terapie a

chirurgicka 1é¢ba se svou specifickou indikaci.

U déti mladSich 7 let bez zdravotnich obtiZi je cilem terapie obezity spiSe udrzeni
télesné hmotnosti nez hmotnostni tbytek. Hmotnosti tbytek je zddouci u téch déti, u kterych
byl dokoncen télesny vyvoj ¢i u déti s vaznymi komplikacemi. Piesto pokles hmotnosti by mél
byt pomaly a nemélo by dochazet k velkému kolisdni hmotnosti. Hmotnosti ubytek je
doporucen u déti starSich 7 let ¢i u déti mladsich 7 let jiz se zdravotnimi komplikacemi. M¢él by
byt v rozmezi 0,5 kg za 1 — 4 tydny. SniZeni télesné hmotnosti o 10 % je povazovano za
rozumny cil a je spojeno se zlepSenim zdravotniho statutu. Stavy spojené s opakovanymi
poklesy a naslednymi nariisty ptivodni hmotnosti se nazyvaji tzv. jo-jo efekty. U obéznich
adolescentd, u nichZ byl dokonéen rlstovy vyvoj (uzavieni riistovych Stérbin), se ptistupuje k
1écbé obezity jako u dospélych. Zejména u tézkych obezit se doporucuje hmotnosti ubytek 2

kg za mésic (Aldhoon Hainerova, 2009).

Pohybova aktivita

Pti volbé vhodné pohybové aktivity je nutno vychéazet z individualni charakteristiky a
anamnézy jedince. V uvahu je nutno brat vék, stupen vyspélosti, somaticky typ, trvani obezity
s ohledem na to, v jakém véku se zvySena hmotnost objevila a stupen vychozi télesné zdatnosti

(Parizkova, Lisa, 2007).

Nizka troven pohybové aktivity souvisejici s oblibou sedavé Cinnosti u televiznich
programi a pocitaCovych her je spojena s niz§im celodennim energetickym vydejem a s
nariistem télesné hmotnosti. Aby byla pravidelna pohybova aktivita U¢inna, musi spliiovat
kritéria dostate¢né frekvence, intenzity a doby trvani. Fyzick4 aktivita nemusi byt provadéna
najednou, miize byt rozdélena na 10 az 15 minut 3x denné. Fyzicka aktivita vede kromé
zvysen¢ho energetického vydeje také ke zvyseni oxidaci tukti a lipolyze v tukové tkéni, brani
ubytku netukové tkdné, zlepSuje parametry télesné zdatnosti a v neposledni fadé pozitivné
ovliviiuje psychiku. ZvysSend fyzicka aktivita u nékterych jedinci snizuje chut k jidlu a

napomaha navodit normdalni spankovy rezim. Pohybova aktivita u obéznich déti zlepSuje
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lipidové spektrum — zvySuje HDL cholesterol, snizuje TAG (triacylglyceroly) a LDL
cholesterol, snizuje inzulinorezistenci a zabranuje vzniku jaterni steatdézy. Nejvhodnéjsi pro

obézni déti je chiize, jizda na kole a plavani.

Pro dlouhodoby pohybovy rezim jsou vhodné tyto sporty (podle Vilikus., 2001):

» plavani, které Setfi kloubni aparat i patef. NejSetrnéjSim stylem vzhledem k
fyziologickym zakiivenim patefe je znak. U vSech stylii plavani je pomérné vysoky
energeticky vykon.

» cyklistika Setii klouby dolnich koncetin, ale patef a paravertebralni svaly jsou staticky
pretéZovany vynucenou hyperkyf6zou hrudni patefe a zvySenou lordézou kréni patete,

» chiize rovnéZz dostatecné Setii kloubni aparat i patet. Vyhodou je minimalni naro¢nost

na sportovni vybaveni pii maximalni dostupnosti.

Dietni lécba obezity
V redukéni diet¢ sledujeme obsah energie, pomér jednotlivych makronutrientii
(proteiny — 12-20 %, sacharidy — 50-60 %, lipidy — do 30 %), vlékniny, vitaminl, minerald,

stopovych prvki a také dostate¢ny piijem tekutin.

Pecivo a piilohy

Pecivo a piilohy jsou zdrojem polysacharidl, vldkniny, vitaminii (zejména skupiny B)
a minerald. Pro détskou vyzivu jsou vhodné celozrnné vyrobky (tmavy celozrnny chléb, tmavé
nevajecné téstoviny, vlocky), které jsou vyrabény z malo vymilané mouky, jez si zachovava;ji
vys$§i obsah mineral, vitamini a vldkniny. Nepostradatelnym zdrojem polysacharidi,
vitaminu C a K, jsou brambory. Dobrym zdrojem komplexnich sacharidl je neloupana ryze.
Dulezitou soucasti détské vyzivy jsou lusténiny, které obsahuji bilkoviny rostlinného ptivodu,

komplex sacharidii a vlakniny a nenasycenych mastnych kyselin.

Zelenina a ovoce
U zeleniny a ovoce je cenén vysoky obsah vldkniny a vitamint, zejména vitamin C,
provitamin A a kyselina listovd. Z mineralnich latek je vyznamny obsah zeleza, véapniku,

drasliku, hot¢iku a manganu. Ddvame ptrednost syrové zeleniné€ a ovoci.
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MIéko a mlééné vyrobky

MIléko a mlécné vyrobky jsou nejlepSim zdrojem véapniku. Mléko obsahuje také
vitamin D, ktery ma spoluucast pii ukladani vapniku do kosti. Mléko je vyznamnym zdrojem
fosfat, hoiciku, zeleza a jodu. Vhodné jsou také zakysané mlécné vyrobky, které piiznivé

pusobi na zazivani a diky kyselému prostiedi se 1épe vstiebava vapnik a zelezo.

Maso a masné vyrobky

Maso je dilezitym zdrojem bilkovin zivocisného ptvodu, tuku, vitaminii (hlavné D a
B12), vapniku, fosforu a Zeleza. Nevyhodou je velké mnozstvi nasycenych tukti. Nejvhodnéjsi
jsou netuéné druhy mas, driibez a ryby. Cervena masa jsou dobrym zdrojem Zeleza, které je
nutné pro krvetvorbu a oxidacni stres. Karence Zeleza je pfi¢inou anémie, snizeni fyzické a

dusevni vykonnosti a snizeni rezistence vii€i infekcim.

Rybi maso obsahuje cenné nenasycené¢ mastné¢ kyseliny fady omega-3. Je také
vyznamnym zdrojem jodu, ktery je nutny pro zdravou Cinnost §titné zlazy. Nedostatek jodu
vede ke vzniku strumy (duSevni zaostalost, poruchy paméti). Ryby by mély byt zafazovany do

jidelnicku minimalné dvakrat tydné.

Pro détskou vyzivu se nedoporucuji masné vyrobky (uzeniny), a to pro vysoky obsah

saturovanych tuki a cholesterolu a zna¢ny obsah soli a konzervacnich latek.

Vejce
Vejce jsou zdrojem stravitelnych bilkovin, minerdlnich latek (draslik, Zelezo, sira,
zinek, jod, selen), vitaminu A, D, K a vitamini skupiny B. Nevyhodou je obsah cholesterolu

(300 mg/100g). Doporuceny konzum vajec je 3-5 kusti tydné.

Tuky

Tuky maji nizkou sytivost, ale vysokou energetickou hodnotu. 1 g tuku odpovida 38 kJ.
Tuky byvaji v détské vyzivé hojné¢ zastoupeny a jsou povazovany za jednu z hlavnich pficin
obezity. Podil tukl na energetické potieb¢ predSkolniho a Skolniho ditéte by se mél pohybovat
mezi 30 az 35 %. Tuky jsou dilezit¢ pro tvorbu bunénych membran, pro vstfebavani
vitaminti rozpustnych v tucich (A, D, E, K). Prodluzuji dobu vyprazdnovani Zaludku, urcuji

vini a texturu pokrmu a v neposledni fad¢ se uplatituji v procesu termoregulace. Nenasycené
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mastné kyseliny by mély hradit 2/3 piijmu tukl ve strave, zbyvajici 1/3 piipada na nasycené

mastné kyseliny.

Sladkosti

Sladkosti jsou détmi velmi oblibené, ale jejich nadmérny konzum muiize lehce vyustit v
rozvoj nadvahy a obezity. Cukr je pouze zdrojem prazdné energie a neobsahuje zadné dalsi
cenné ziviny. S mlsanim sladkosti se poji také zvysené riziko vzniku zubniho kazu. Sladkosti

do détského jidelnicku patfi, ale jen obcas a pro zpestieni.

Sil

Stl je soucasti stravy, protoZze obsahuje sodik a chlor, které jsou pro organismus
potiebné. Sodik zabraniuje ztratdm vody z téla a udrzuje nervosvalovou drazdivost, chlor je
zase soucasti zaludecni $tavy. Nadmérné soleni vede ke zvySovani krevniho tlaku a zadrzovéni
vody v téle. Pro déti je doporuceno 3g soli/den a détem do jednoho roku se nedoporucuje solit
vubec. Spotiebu soli snizime tim, Ze budeme omezovat soleni pii kuchynské pfiprave a hotova
jidla pak uZ nedosolujeme. Potraviny bohaté na stl (uzeniny, slané pecivo, syry, instantni

polévky) by se mély v jidelnicku déti vyskytovat pouze ziidka.

Pitny rezim

U déti je nutno pamatovat na dostatecné zasobeni tekutinami. NejlepSim zdrojem
tekutin je pramenita neochucena voda. Je nutné se vyhnout ndpojim s obsahem cukru. Pii
zvySovani piijmu takovych napoji snadno dochézi ke zvySenému piijmu energie. Mineralni

vody volime podle toho, zda maji zddouci obsah mineralnich latek.

Kognitivne-behavioralni terapie

Kognitivné-behavioralni terapie (KBT) pfedstavuje smér souCasné psychoterapie a
patii k efektivnim pfi zvladani navykovych problémii jako je obezita. KBT vychazi z teorie, Ze
pti¢inou obezity je nevhodné chovani (chybné stravovaci a pohybové navyky) a mysleni, které
je naucené, napodminované na urcité podnéty a udrzované a posilované vnéjSimi a vnitinimi

faktory.

Mezi nejcastéji pouzivané techniky KBT obezity patii: techniky sebekontroly,
kognitivni techniky, relaxacni techniky a modelovani (Malkové, 2002). Postupy KBT u déti

vyuzivaji neverbdlnich a nedirektivnich metod, jako je arteterapie, terapie hrou, piehravani
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ruznych situaci apod. (zdrojové URL 5). Pti vedeni détskych kurzl snizovani nadvéahy je nutné
zahrnout do terapie ditéte celou rodinu. Spole¢nost STOB organizuje rodinné kurzy, kdy se
rodi¢ spolu s ditétem tcastni zmény zivotniho stylu. Pokud je rodi¢ obézni, redukuje hmotnost
spole¢né s ditétem. Kurzy snizovani nadvahy jsou tfiméesi¢ni a probihaji ve 12 lekcich, 1 lekce
tydné. Lekce se sklada z 1 hodiny cviceni ptizpisobeného moznostem ditéte i rodice a 1,5-2
hodin skupinové terapie dle strukturovaného programu. Skupiny se konaji jak oddélené pro

déti a rodice, tak dohromady (zdrojové URL 5).

Farmakoterapie
Léky proti obezité (antiobezitika) maji za cil zvySit hmotnostni pokles v prabéhu dietni
a pohybové 1écby obezity, napomoci udrzet docileny hmotnostni tbytek a redukovat s

obezitou spojend zdravotni rizika.

Farmaka pii 1é€bé obezity neni doporucovdno podavat détem do 15 let (Hainer,
KuneSova et al., 1997), pfesto uvedu informaci o zakladnich lécich indikovanych k
dlouhodobé 1écbé obezity. V soucasnosti jsou u nds k dispozici €tyii pfipravky: Fentermin,
kombinace efedrinu a kofeinu (Elsinorské prasky), Orlistat a Sibutramin. Sibutramin (Meridia,
Lindaxa) je mozné uzivat od 16 let v€ku a ovliviiuje vnimani pocitu plnosti na urovni CNS.
Orlistat (Xenical) jako inhibitor lipazy zabranuje vstiebavani tuki ve stieveé. Pti jeho uzivani
se Casto objevuji nezadouci gastrointestinalni uG¢inky a tudiZz je nezddouci jej podavat u

vyvijejiciho se organismu (Aldhoon Hainerova, 2009).

Moderni farmaka k 1é¢bé obezity by méla spliovat nasledujici kritéria (Hainer, 2002):

» méla by specificky vyvolat redukci tukové tkan€ a zejména visceralniho tuku,

» méla by pfiznivé ovliviiovat rizikové faktory kardiovaskuldrnich a metabolickych
chorob, jako napf. hypertenzi, dyslipidémii a hyperlipoproteinémii, hyperurikémii,
inzulinorezistenci a diabetes mellitus typu 2,

» méla by mit mirné nebo jen prechodné nezadouci ucinky,

» méla by vést u pacientli po tiimési¢nim podavani k poklesu hmotnosti alespoii 0 5 %
vychozi hmotnosti,

» mél by byt znam mechanismus jejich ptisobeni a interakce s jinymi 1éky,

A\

jejich Gi¢innost a bezpecnost by méla byt prokazatelna i pti dlouhodobém podavani,

» jejich aplikace by neméla byt spojena se vznikem navyku.
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Mechanismus pusobeni 1ékt uzivanych v 16¢bé obezity v soucasnosti (Hainer, 2002):

» 1éky ovliviuji piijem potravy tim, Ze ptisobenim na neuropienasece v CNS vyvolavaji
pocit nasyceni nebo tlumi pocity hladu — Fentermin, Sibutramin (nékdy oznaCované
jako anorektika ¢i anorexika),

» léky zvysSujici energeticky vydej (oznacované jako termogenni farmaka), popf.
zvySujici oxidaci tuki v organismu — kombinace efedrinu s kofeinem,

» 1éky snizujici dostupnost tukti v organismu — Orlistat.

Lazenska lecba obezity

Tato 1éCba je soucasti 1écebné preventivni péCe, kterd navazuje na péci obvodnich
détskych Iékait, détskych endokrinologt i détskych 1ékait nemocni¢nich odd€leni. Komplexni
lazeniskd 1éCba obezity je pln¢ hrazena vSemi zdravotnimi pojistovnami podle soucasnych
platnych pravnich ptedpist a je urcena pro déti a dorost od 3 do 18 let. Pobyt v lazenskych
lé€ebnach je turnusovy, v trvani 4-6 tydnl. Cilem 1écby obezity déti a dospivajicich je snizeni
hmotnosti, redukce rizikovych faktori a zména nevhodnych stravovacich a pohybovych

navyki.

Metoda lazenské 1é¢by obezity spociva ve (Kolarova, 2001):

» snizeni energetického privodu formou nizkoenergetické diety — celkovy denni piijem je
5-7000 kJ a je rozdélen do 6 davek denné. Podil tukii nepiesahuje 30 % denniho
energetického piijmu. Bilkoviny a glycidy se podileji na kryti denni energetické
spotteby ve fyziologickém poméru. Dilezitou soucasti diety je pitny reZim (neslazené
bylinné ¢aje, neslazené vody).

» zvyseni energetického vydeje pohybem — pfiznivé ovliviiuje energetickou bilanci,
zlepSuje pomér mezi tukem a aktivni télesnou hmotou, pozitivné ovliviiuje fyzickou
zdatnost a psychickou aktivitu a sebevédomi. Celkova denni aktivita rtiznorodé
pohybové Cinnosti je 4-6 hodin.

» kognitivné-behavioralni 1é¢bé — pacienti se uci jist pravidelné v 6 dennich davkach,
zdiiraznuje se nevynechdvani snidang. Je nutno jist u stolu, v klidu a pomalu. Rodice
jsou instruovani, aby reduk¢ni rezim détskych pacienti podporovali, aby jej motivovali
odménou pfi tspéSném zhubnuti.

» balneoterapie — aplikuji se perlickové a vitivé koupele s bylinnymi pifisadami, které
maji relaxacni uéinek. Uhli¢ité koupele jsou zvlast' vhodné u déti a dorostu s kolisavou

hypertenzi. Cilem lazenské 1é€by je zména Zivotniho stylu nejen u pacientd, ale 1 u celé
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rodiny. Pacienty je nutné odesilat k 1écbé obezity v€as, maximaln¢ ve stadiu stfedni

obezity.

Chirurgicka léchba obezity

Zakladni metody chirurgické 1écby obezity v soucasnosti piedstavuji hlavné
laparoskopicka adjustabilni gastrickd banddz (LAGB) a gastricky bypass. Zatimco LABG
reprezentuje restriktivni vykon, tak gastricky bypass navozuje cCastecn¢ 1 malabsorbci
vzhledem k vytvofené anastomdze mezi zaludkem a jejunem. Chirurgickd 1écba obezity je
indikovana zejména u pacienti s morbidni obezitou (BMI > 40) ¢i v pfitomnosti zdravotnich
komplikaci 1 u pacientti s BMI > 35. Pti chirurgické 1é¢bé hmotnostni pokles predstavuje 20-30
% inicidlni hmotnosti a je spojen dlouhodobé s vyznamnou redukci zdravotnich rizik a

zlepSenim kvality Zivota.

I kdyZ se mnoZi zpravy o vyuZiti bariatrické chirurgie pfi 1é€bé morbidni obezity u
dospivajicich, jednoznacné zavéry o vhodnosti této 1écby u osob mladsich 18 let nejsou zatim
k dispozici. Pti indikaci 1é€by u adolescentli musi multidisciplindrni tym (internista —
obezitolog, bariatricky chirurg, dietolog, psycholog) posuzovat rist a vyvoj jedince a
schopnost spolupracovat pii doporu¢eném rezimu, aby se predeslo nezadoucim zdravotnim a
psychosocialnim nasledkim. Miniinvazivni metody jako gastricka stimulace (,,gastric pacing*)

nebyly v 1é¢bé obezity u adolescentii zatim zkouSeny (Hainer, 2006).
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7. Prevence détské obezity

V Ceské republice se prevenci a lé¢bou obezity zabyva Nérodni rada pro obezitu
(NRO), kterd byla zfizena jako poradni orgdn Ministerstva zdravotnictvi. Bohuzel se NRO
¢asto neopira o vysledky relevantnich studii, ale zadava studie komerc¢nim agenturam, které se
vSak primarné specializuji na priazkumy veifejného minéni a se zasadami epidemiologickych
vyzkumt nemaji zkusSenosti. I kdyz maji tyto typy studii ,,odborného* garanta, je validita jejich
vysledkli velmi sporna. V tomto smyslu byl prvnim vystupem prace NRO epidemiologicky
pruzkum, provedeny v listopadu 2005 firmou STEM/MARK, ktery prob¢hl ve spolupraci s
Ceskou obezitologickou spole¢nosti. Cilem bylo analyzovat vztah mezi Zivotnim stylem a
vznikem ¢&i vyskytem obezity. Béhem priizkumu se zjistilo, ze v Ceské republice ma 52 %
jedinct starSich 18-ti let nadmérnou hmotnost, z ¢ehoz 35 % ma nadvéhu a 17 % trpi obezitou.
Co se tyka détské slozky populace, vysledky studie uvadi, ze 10 % déti trpi nadvahou a 10 %
obezitou, coz se da oznacit za velice zavaznou situaci (KuneSova, 2006). Jak vyplyva
z analyzy prevalence obezity u Ceskych déti podané v kap. 5.1, procento obezity je dle
vysledkli uvedené studie velmi nadsazené a neodpovidd zadnému tudaji prezentovanych
prevalen¢nich studii (Vignerova et al., 2006; Samanek, Urbanova, 2008; Kune$ova et al.,

2011). To doklada jiz zminiovanou neobjektivitu a irelevantnost téchto studii.
Odborné studie prokazaly, ze obezita v détstvi vétSinou pietrvava do dospélosti, kdy se
stava vyznamnym rizikovym faktorem rozvoje celé rady civiliza¢nich onemocnéni, predevsim

cukrovky a infarktu myokardu (Foit, 2003, Aldhoon-Hainerova, 2009). Z tohoto diivodu je jiz

v détském veku nutné klast velky duraz na jeji prevenci.

7.1 Formy prevence

Existuji tii typy prevence obezity (Trsova, 2009):

1. primarni — ma snizit vznik novych pfipadl obezity (incidenci)
2. sekundarni — ma snizit pocet ptipadil jiz existujicich (prevalenci)

3. terciarni — ma stabilizovat nebo sniZit pocet zdravotnich invalidit v dasledku obezity

52



Prevenci lze dale rozdélit na (Trsova, 2009):

1. vSeobecna — tyka se celé populace

2. selektivni — zaméfenou na skupiny osob, které¢ maji zvySené nebo vysoké riziko
vzniku obezity

3. indikovanéd — zaméfend na jednotlivé osoby, u nichz jsou jiz zndmky byt’ i ,,mirnych*

forem obezity pfitomny

7.1.1 VSeobecna prevence

Je zacilena na celou vefejnost veetné specifickych skupin jako jsou déti, t€hotné zeny a

star§i v€kové kategorie. Tyto programy by mély zahrnovat vychovu ke spradvnému stravovani a

dostate¢nému pohybu v roding, ve skole, u dospélych v zaméstnani, zménu sociokulturnich a

ekonomickych podminek, ktera by vedla ke zméné nevhodnych zevnich faktort usnadnujicich

vznik obezity (Trsova, 2009).

Desatero rad pro rodic¢e k zamysleni a k i¢asti na 1é¢bé obezity ditéte (Patfizkova, Lisa, 2007):

>
>

zkoumat situace vedouci k prejidani, redukovat dostupnost nevhodnych potravin,
hovotit s détmi o jejich problémech, analyzovat pfiCiny jejich nadmérného nebo
nevhodného piijmu potravy, snazit se pochopit pocity a problémy ditéte,

zvySovat znalosti ditéte o sloZeni potravy,

vychovavat dité k samostatnosti a odpovédnosti v rozhodovani o jidle, aby se naucilo
samo spravné urcovat, kdy, kolik, jak a co jist,

z chovani rodi¢i by mélo vymizet karani ditéte, kritika fyzického zjevu, jidelniho
chovani, docasnych netispéchii pti snaze o redukci hmotnosti,

dité¢ by mélo byt povzbuzovano, zdiiraziiovany jeho pozitivni vlastnosti,

podporovat pohybové aktivity ditéte vzhledem k jeho moznostem,

podporovat rozvoj socialnich aktivit, dbat na to, aby se dit¢ neuzaviralo do sebe, nebalo
se vrstevnikll, nenechalo se odradit piipadnymi kritikami a negativnimi postoji,

rodi¢e by méli podporovat vlohy a schopnosti svého ditéte, rozvijet jeho zajmy,

rodic¢e by si méli uvédomit, ze sami maji byt autoritou, ptikladem, stit se modelem.
Kazda zména v jidelnim chovéni a postojii k jidlu i zplisobu Zivota by méla byt pfijata

jako zivotni styl celé rodiny.
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7.1.2 Selektivni prevence

Selektivni prevence vice souvisi se skupinami osob s vysokym rizikem rodinné
anamnézy obezity a se skupinami osob majici v osobni anamnéze rizikové faktory, jako jsou
hyperlipidémie, hypertenze, vzestup vahy v né¢kterych obdobich zivota, napt. v raném détstvi,

dospivani, u zen v téhotenstvi a klimakteriu.

Cilem selektivni prevence je zabranit vzestupu vahy u téchto skupin osob, vyvarovat se
velmi pfisnych diet a diet s nevhodnym slozenim a zlepsit celkovy Zivotni styl (Trsova, 2009).
Ptikladem takto zaméteného preventivniho programu jsou kluby Stop obezité, které kromé
zivotospravy kladou diraz na pravidelné cviceni a zménu chovani ve vztahu k potravé a vedou

k trvalé zméné stravovacich navyki (zdrojové URL 5).

7.1.3 Indikovana prevence

Indikovana prevence je individudlni prevence u jednotlivel, kteti maji nadvahu, jsou

obézni nebo maji vysoké procento tuku.

Cilem indikované prevence je:

» snizeni poctu obéznich osob a osob s nadvahou, u nichz postupné vzniknou komplikace
obezity, napft. intervenci u déti s nadvahou,

» zvySeni po¢tu obéznich osob a osob s nadvahou, které uspésné dosahnou alespon
malého tbytku vahy a dlouhodobé¢ jej udrzi,

» snizeni poctu obéznich osob a osob s nadvahou, které¢ po redukci hmotnosti op&tovné

pfibyvaji na vaze (jo-jo efekt).

Indikovana prevence by méla probihat pfedev§im v ambulanci praktického lékate pro
déti a dorost, u tézSich stupiii obezity v ambulanci specialisty-obezitologa. Pro prevenci
obezity a pfedchazeni jejim pozdnim nasledkiim je nutny vcasny zachyt nadmérné hmotnosti

(Trsova, 2009).
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8. Zavér

Bakalatska prace je zamétena na aktudlni problematiku vyskytu nadmérné hmotnosti
v détské populaci. Podava piehled prevalence nadvahy a obezity u ¢eskych déti v poslednich
50 letech, soucasné doporucovanych postupt diagnostiky a 1écby, doporuceni pro hodnoceni
redukéni terapie a vycCet zakladnich preventivnich postupli. Zatfazena je 1 problematika
auxologickych aspektt détské obezity, ktera je v posledni dobé velice aktudlni a doklada
vysokou korela¢ni zavislost hmotnostnich parametri, resp. mnoZzstvi télesného tuku
s nastupem a prubéhem puberty, zejména u divek. Ve snaze o komplexni postizeni tématu
prace je uveden i piehled aktudlniho stavu prevalence nadvahy a obezity v jednotlivych

¢astech svéta.

Nadvaha a obezita jsou velmi vyznamnym celosvétovym problémem. Nejvyraznéjsi
narist jejich prevalence byl zachycen v 90. letech minulého stoleti a na po¢atku stoleti 20., a to
zejména v ekonomicky rozvinutych zemich. VétSina forem obezity ma multifaktoridlni
etiologii a polygenni genetickou podminénost. V rozvoji nadvahy a obezity v détském veéku
tak hraji vyznamnou roli negativni trendy v zivotnim stylu soucasnych populaci, jako je
nevhodné skladba stravy, ptejidani, nevhodny stravovaci rezim a nedostatek pohybu. Tyto
faktory ptisobi, vétSinou vlivem rodinné zatéze, na déti ve stale niz§im véku. Dochazi tak

k nariistu prevalence obezity i u predskolnich vékovych kategorii.

V diagnostice obezity v détstvi je nezbytné posouzeni hmotnostnich parametra vzdy ve
vztahu k télesné vySce ditéte, nikoliv k v€ku. Doporu€ovanymi indexy jsou hmotnostné —
vyskovy pomér, od 6 let pak i BMI. V populac¢ni distribuci hodnot téchto parametrti je limitni
90. percentil pro nadvahu a 97. percentil pro obezitu. Nezbytné je také posouzeni poméru
jednotlivych komponent télesného slozeni, zejména tukové a svalové slozky. Pomér jejich

redukce je jednim z hlavnich kritérii uspésnosti redukcéni 1€Cby.

Reprezentativni udaje o prevalenci nadmérné hmotnosti v Ceské republice podavaji
Celostatni antropologické vyzkumy déti a mladeze (CAV). Porovnanim vysledki vyzkumi
zroku 1991 a 2001 byl potvrzen nartst poctu obéznich déti ve vSech sledovanych vékovych
kategoriich (od 3 do 17 let). Nejvyraznéjsi byl nartist nadmérné hmotnosti u déti Skolniho véku
(6 az 14 let). U ptredskolnich déti byl dolozen pokles prevalence nadvahy, stejné¢ jako u

adolescentt, u kterych je patrny trend aktivniho ovlivnéni télesné hmotnosti, zejména u divek.
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Ve srovnani se svétem neni nartst prevalence nadmérné hmotnosti u ¢eskych déti zatim
tak dramaticky. Vzestupny trend je vSak ziejmy. Ve svétovém porovnani je nejvysSsi narast
nadmérné hmotnosti u déti v zemich s vysokou socioekonomickou urovni, ve kterych se

nejvice uplatiluji negativni trendy Zivotniho stylu.

Nadmérnad hmotnost neptiznivé ovliviluje 1 rist a pubertdlni vyvoj ditéte a je
vyznamnym prediktorem rozvoje zdravotnich komplikaci ve vys$Sim véku. Lécba détské
obezity je zaleZitosti pomérné slozitou a dlouhodobou, ktera vyZaduje spolupraci celé rodiny.
Zakladem je redukéni terapie s dislednou trvalou upravou Zivotniho stylu a stravovacich

navyku.
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9. Souhrn v ¢eském jazyce

Obezita je multifaktoridlné podminéné chronické metabolické onemocnéni
charakterizované zmnozenim tukové tkan¢, které se projevi zvySenou télesnou hmotnosti
jedince. V poslednich dvaceti letech byl ve vétSin€ vyspélych zemich svéta zachycen prudky
narist nadvahy a obezity ve vSech vékovych skupindch. Svétova zdravotnickd organizace
(WHO) jiz zaradila obezitu mezi epidemicka onemocnéni a ve vztahu k 21. stoleti hovoii ve
svych dokumentech dokonce o pandemii obezity. Hlavni pfi¢inou zvySovani télesné hmotnosti
je stale vétsi vliv negativnich trendii v zivotnim stylu soucasné populace, a to jiz v détském
veku. V prvé fad¢ to je nevhodné a nevyvazena strava, nadmérny kaloricky piijem, nevhodné
stravovaci navyky a nedostatek pohybu.

Porovnani vyvoje prevalence nadvahy a obezity u Ceskych déti mezi lety 1991 a 2001
ukazuje na vzestupny trend, situace v Ceské republice viak stile neni tak zavazna, jako
v jinych zemich. Oproti roku 1991 se zvysil pocet déti s nadvahou a obezitou v prepubertalnim
a pubertadlnim veku, resp. ve Skolnim obdobi. U déti v mlad$im Skolnim véku (6,00 — 10,99
roku) stoupla prevalence nadvahy u chlapcii o 1,9 %, obezity o0 3,6 % a o 1,5 %, resp. 2,6 % u
divek. Ve starS§im skolnim véku (11,00 — 14,99 roku) se prevalence nadvahy u chlapct zvysila
0 2,3 %, obezity o 2,6 %. U divek v tomto v€kovém rozmezi byl narist nadvahy o 0,8 % a
obezity o 1,4 %. U predskolnich vé€kovych kategorii (3,00 — 5,99 roku) naopak doslo k poklesu
prevalence nadvahy u obou pohlavi — u chlapcti 0 2,4 %, u divek o 0,4 %. Pocet obéznich déti
v tomto véku vsak narostl o 1,6 % u chlapct a 0 2 % u divek. Ve vékové kategorii adolescentli
(15,00 — 17,99 roku) doslo ke zvySeni prevalence obezity pouze u chlapct (o 0,6 %),
v kategorii nadvahy a u divek v obou hmotnostnich kategoriich byl zaznamenan naopak pokles
hodnot. Spolu s nartstem prevalence détské nadvahy a obezity dochdzi i k posunu opétovného
nastupu zvySovani hodnot BMI, podminéné nartstem podilu tukové komponenty télesného
slozeni (tzv. adiposity rebound), do nizSich vékovych kategorii.

Détska obezita predikuje rozvoj obezity 1 v dospélém veéku. Vice nez 60 % obéznich
déti zlistdvd obéznimi i1 v dospélosti. Je také vyznamnym faktorem predispozice rozvoje
zavaznych komplikaci obezity v pozdéjsim véku. Nadmérna hmotnost ma i limitujici vliv na
rust a pubertalni vyvoj ditéte. Z tohoto diivodu je nutna disledna prevence nadvahy a obezity u
détské populace. Tato prevence je v Ceské republice realizovana v ramci Néarodniho akéniho

planu proti obezité.
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10. Summary in English

Obesity is a chronic metabolic disease contingent on multiple factors and characterized
by excess body fat that is evident in an individual's increased body mass. Over the past twenty
years a steep rise in the number of overweight and obese individuals in all age groups has been
recorded in most advanced countries around the world. The World Health Organization
(WHO) has already classified obesity among epidemic diseases and, with regard to the 21st
century, even refers to it in documents as the pandemic of obesity. The main cause of an
increase in body mass is the increasing influence of negative trends in the current population’s
life style, starting in childhood. This mainly consists of a poor and unbalanced diet, excessive
caloric intake, poor eating habits and a lack of movement.

A comparison of the change in the prevalence of overweight and obese Czech children
between 1991 and 2001 shows a rising trend, though the situation in the Czech Republic is still
not as serious as in other countries. Compared with 1991, there has been an increase in the
number of overweight and obese children in pre-puberty and puberty (school) ages. With
children at a younger school age (6.00 — 10.99 years) there has been a rise in the prevalence of
overweight boys by 1.9%, obese boys by 3.6%, while with girls the increase was by 1.5% and
2.6%, respectively. With older school-age children (11.00 — 14.99 years) the prevalence of
overweight individuals increased among boys by 2.3% and of obese boys by 2.6%. In this age
group the increase in the percentage of overweight girls was by 0.8% and of obese girls by
1.4%. On the other hand, in the preschool-age categories (3.00 — 5.99 years) there was
recorded a drop in the prevalence of overweight individuals for both sexes — with boys this
decrease was by 2.4%, while with girls it was by 0.4%. However, the number of obese
children in this age group grew by 1.6% for boys and by 2% for girls. In the age category of
adolescents (15.00 — 17.99) there only occurred a rise in the prevalence of obesity with boys
(by 0.6%), while a drop was recorded for overweight boys as well as for girls in both weight
categories. Along with an increase in the prevalence of overweight and obese children, there
also occurred a shift in the adiposity rebound to lower age categories.

Children’s obesity also predicts the development of obesity in adults. More than to
60% of obese children remain obese as adults. It’s also a significant predisposition factor in the
development of serious obesity-related complications at a later age. Excessive body mass also
has a limiting influence on the growth and pubescent development of children. The consistent

prevention of an overweight and obese condition with children is therefore necessary. This
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prevention is carried out in the Czech Republic as part of the National Action Plan Against

Obesity.
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