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Vazené kolegyné a kolegové,

v tomto Cisle naseho ¢asopisu Vam predkladame souhrn odbornych ¢lankii vénovanych problematice détské
obezity. 0d 1. 1. 2020 jsme prosadili novy vykon zachytu a sledovani pacienta s dg. obezita v ordinaci PLDD,
ktery budou moci PLDD individualné nasmlouvat se zdravetnimi pojistovnami. VSem novym vykoniim pro PLDD se
budeme vénovat v pristim éisle Voxu a podrobnéji i vlednu na tradicnim cyklu seminafii ,Managementv ordinaci
PLDD*.

Pro¢ jsme zvolili zrovna téma détské obezity?

Opakované jsme Vas v souvislosti s projednavanou reformou priméarni péce a trendem posilovani kompetenci v or-
dinacich PLDD informovali o0 moZnostech dispenzarizace déti s chronickou diagnézou v naSich ordinacich. Nejedna
se ovSem o dispenzarizaci, kterou mnozi z nas pamatuji z dob pred rokem 1989, kdy jsme zejména evidovali poGty
déti v prislusné skupiné diagnoz a kontrolovali pfedevsim to, zda dité navstivilo specialistu a dodrZuje jeho pokyny.
Pfipadné jsme zajistili poZadované laboratorni odbéry a vypsali lazné. V souc¢asné dobé pod pojmem dispenzarizace u registrujiciho PLDD mame
na mysli véasny zachyt chronického onemocnéni, jeho 1é€bu a sledovani dalsiho vyvoje. Ve v rukou registrujiciho PLDD, ktery se o pacienta
stara se vSim, co k tomu patfi. PLDD miiZe nahradit v lehéich pfipadech specialistu a poskytnout mu tak dostatek asu pro t€Zsi a komplikované
pacienty. Pfedpokladem je samoziejmé dobra spoluprace s rodinou a v neposledni fadé podpora zdravotni pojistovny ditéte formou bonifikace

i an

prosadit do seznamu zdravotnich vykoni vykon, ktery toto od 1. 1. 2020 zajisti. Je na kazdém PLDD, zda si vykon nasmlouvé a bude se starat
o tyto pacienty, ¢i je pfipadné odesle do specializované ambulance. PéCe o obézni déti je pro PLDD naroéna, narocna na ¢as, na komunikaci, na
kontinualni vzdélavani se v dané problematice, sledovani modernich trendli v I6Ebé, Sifeni osvéty v zasadach spravného stravovani a zvySovani
pohybovych aktivit u déti. Je potfeba spolupracovat s odborniky zabyvajicimi se détskou obezitou, pfedavat jejich znalosti a zkuSenosti. Chtéla
bych i touto cestou podékovat pani prof. Hrstkové za souhlas se zverejnénim souboru €lankii z asopisu Ceskoslovenska pediatrie, ktery byl
vénovam této problematice. NaSe pozvani na spolecné jednéni na téma détské obezity pfijali koncem srpna pfedni odbornici a vystupem je i toto
Cislo ¢asopisu. Dalsi edukacéni materialy a odborna sdéleni budou s jejich laskavou podporou nasledovat. Nasim spoleénym cilem je véas pomoci
obéznim détem a jejich rodinam. DlleZité je to zejména tam, kde je odbornych lékar( malo a kapacita PLDD umoziiuje nasmlouvat dalsi vykony.
Obéznich déti a déti s nadvahou pfibyva. Problém Easto trapi nejen dité, ale i celou rodinu, byt to ne vidy oteviené pfiznaji. Casto je registrujici
PLDD prvnim poslem $patnych zprav, nebot rodi¢e upozorni, Ze jejich ,buclaty andilek* jiz vyboCuje z normy a je potfeba pétrat v éem je problém
a co lze udélat pro zlepSeni jeho zdravotniho stavu.

Epidemie obezity u déti a dospivajicich patfi mezi prioritni problémy nejen u nas, ale je to problém celosvétovy. Navic pribyva extrémné
obéznich déti, které pak v souvislosti s vysokou vahou trapi dalSi zdravotni a také psychické problémy. Véasny zachyt obezity déti a jeji Iécha
je pro nas PLDD vyzvou, pro déti a jejich rodiny nabidkou véasné pomoci a prevenci budoucich vaznych zdravotnich problémii. NefeSena

~axs

obezita déti znamena doZivotni problém. Péce Iékaiem primarni péce je povaZovana za nejicinnéjsi a nejefektivnéjsi.

V (cté
MUDr. llona Hiilleova
predsedkyné SPLDD

MANAGEMENT ORDINACE PLDD

Sdruzeni praktickych lékafi pro déti a dorost CR vas zve na tradiéni celorepublikovy cyklus konferenci.

Pravni poradna Mgr. Jakuba Uhra — novinky v legislativé Terminy:
Nové vykony v ordinaci PLDD od 1. 1. 2020, metodika jejich provadéni 11.1.2020  Praha, Hotel TOP

a vykazovani ) 18.1.2020  Ostrava, Hotel Clarion
Spravné postupy — PN, OCR, otcovska dovolend, dlouhodobé osetfovani

apod. 25.1.2020  Brno, Hotel Holiday Inn
Problematika EET v ordinacich PLDD 1.2.2020  Hradec Kralové Hotel
Ockovani — co nového? (neurologicky pacient, budoucnost v ockovani Tereziansky Dvr
apod.)

8.2.2020  Praha, Hotel TOP

Dalsi informace na www.detskylekar.cz, registrace bude spusténa 20. listopadu 2019 v 8:00 hod.
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Prehled cinnosti SPLDD za uplynulé obdobi

MUDr. llona Hiilleova
predsedkyné SPLDD CR

V uplynulych dnech celili zastupci soukromych Iékari opakované urazkam ze strany preziden-
ta CLK Kubka a byli oznaceni za parazity.
Opét jsme se stali svédky medialnich ttokii prezidenta CLK Kubka a tzv. Krizového $tabu na
zastupce privatnich poskytovatelii, ale nejen na né. Situace byla vyhrocena tim, Ze i zastupci
luzkového segmentu, ktefi jsou ¢leny poradniho shoru ministra zdravotnictvi tzv. ,,Rady posky-
tovatelu“, podporili stanovisko shodné se stanoviskem Koalice soukromych lékari. Jednotné
vsichni podporili ministra zdravotnictvi. Proti aktivité tzv. Krizového Stabu se postavila i Ceska

Iékarska spolecnost JEP.

Uhradova vyhlaska pro rok 2020 byla na-
padena, rezervy zdravotnich pojiStoven
ztenCeny, cesta k moZnému ohroZeni véas-
nych plateb od ZP v budoucnosti oteviena.
Nikdy jsme nevystupovali proti nemocnic-
nim Iékaflim a zdravotnickému personalu
v nemocnicich. Nicméné PLDD jiZz jednou
zazili nékolikamésiéni opoZdovani plateb
od zdravotnich pojistoven, statisicové kon-
tokorenty, uzavirani ordinaci a protesty na
naméstich. Nesouhlasime dlouhodobé se
zvyhodnovanim jednoho segmentu oproti
druhému. Nedohodu v dohodovacim Fizeni
0 Uhradach za poskytovanou péci povazu-
jeme za krajni feSeni, se vSemi moznymi
riziky a dopady na poskytovatele. Vyjednali
jsme pro pristi rok rekordni navyseni pro
nas segment a jednani nebyla jednodu-
cha. Diky pInym mocim, které SPLDD dali
jeho ¢lenové, mame velmi silnou pozici
v dohodovacim fizeni o cenach. Po jed-
nanich ministra zdravotnictvi a nasledné
i premiéra BabiSe se zastupci tzv. Krizového
Stabu nasledovalo jednani premiéra BabiSe
se zastupci poskytovatell, tedy téch,
ktefi opravdu reprezentuji poskytovatele,
véetné zastupcl nemocnic. Na jednani
poskytovatelll s premiérem se ukazalo, Ze
je planovana Uprava platové tabulky pro
pracovniky ve zdravotnictvi z pera MPSV.
Navrhovany nariist v tabulkach je 1 500 K¢.
Tento narist nebyl v dobé tvorby Ghradové
vyhlasky znamy a je spolenym problémem
vSech poskytovatell, nejen nemocniénich,
ale i soukromych ambulanci. ZvySeni platd
zdravotnich sester v [Gzkovém segmentl je
potfebné a Zadouci. Stejné tak je potfebné
i u nasich zdravotnich sester odpovidajicim
zpldsobem upravit odménovani. To bylo
divodem naseho pozadavku na rozdéleni
slibeného navySeni financi do Uhrad po-

skytovatelll nad rdmec Ghradové vyhlasky
véem segmentlim rovnomérné. Jakou for-
mou bude toto navySeni realizovano, zda
Gpravou Ghradové vyhlasky ¢i jinak bylo jiz
na MZ. NepovaZujeme se za parazity, ak-
tualné jsme reagovali na chystané zmény
platovych tabulek ve zdravotnictvi. Nadale
trvdme na feSeni skuteénych problém(
ve zdravotnictvi, zejména personalnich.
Podporujeme systémové zmény, které po-
vedou k napravé problémi ve zdravotnictvi,
zejména vyreSeni personalni krize. Samotné
plo$né navySovani financi to nevyresi.
Pokud bychom hovofili o krizi v nékterém
segmentu zdravotnictvi, tak jsem upozor-
nila pana premiéra a ostatni pfitomné na
krizi v zajisténi primarni péce o déti, krizi
u PLDD. Rodiny jiZ dnes obtizné hledaji dét-
ského praktického Iékate, vékovy primér je
nejvyssi mezi Iékafi - 60 let. ZruSeni oboru
PLDD za podpory ndm znamych poslancii
a prezidenta CLK celou krizi prohlubuje, do
nového oboru pediatrie se hlasi vyznamné
méné |ékafli neZ pred zruSenim naSeho
oboru. Kolik z nich bude nakonec pracovat
v primarni péci, je velkou nezndmou. Ministr
je jeden z méla, ktery se to snaZi fesit a je
nam lito, Ze nemé potfebnou politickou pod-
poru. Dfive ¢i pozdéji to bude muset viada
fesit, pljde o skutecnou krizi, kdy historicky
poprvé od zavedeni skvélé primarni péce
o déti, dojde k jejimu redlnému rozpadu.

26.-28. 9. 2019 se konal v Olomouci XIV.
Pediatricky kongres. Jako spoluporadatelé
kongresu jsme se podileli zejména na tvorbé
sobotniho programu, ktery byl vénovan dét-
ské psychiatrii. Na vysoké (éasti se podileli
rovhomérné zastupci klinickych pediatrii
a PLDD. Program kongresu byl velmi kladné
hodnocen.

1. 10. 2019 probéhlo na plidé MZ dalsi
jednani Rady poskytovateld. Projedndvany
byly zejména Uhrady v roce 2020, novela
zékona ¢. 48/1997 Sb. a novela vyhlasky
o0 vzdélavani.

1. 10. 2019 se nasledné sesli zastupci
Koalice soukromych Iékafii a zastupce gy-
nekologl, jednali o aktuélnich problémech.

2. 10. 2019 se uskutecnil na pddé po-
slanecké snémovny semindf nazvany
»Screening  sluchu  novorozencd“. Vice
informaci naleznete na naSich webovych
strankach.

11. 10. 2019 jsem se z¢astnila na Ufadu
vlady schiizky zastupci poskytovatell s pre-
miérem BabiSem a ministrem zdravotnictvi.
o ¢innosti a bude zafazena do mého sdéleni
na celostatni konferenci SPLDD.

11.-12. 10. 2019 se konalo celostatni
setkanivolenych zastupcl SdruZeni praktic-
kych Iékafd v Milovech. ProhlaSeni SPL bylo
zverfejnéno na webovych strankach SPLDD.
V fijnu probéhly ispésné dalSi seminare
z cyklu Komunikace v ordinaci PLDD.
Celkem 10 semindf{ bylo ukonéeno v Praze
dne 22.10. Dékujeme vSem PLDD, ktefi se
zliastnili, vSem byla zasldna prezentace
k ePN. Na webovych strankach bude zvefej-
néna prezentace MUDr. Trojanka, ktery svou
prezentaci nasledné poskytne vSem ¢lendm
SPLDD.
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Obezita v detském veku - historie a soucasnost

J. Kytnarova

Klinika détského a dorostového Iékarstvi 1. LF UK a VFN, Praha

Obezita provazela lidstvo po cela tisicileti.
V obdobi pravéku nebyla sice zfejmé obezita
castym jevem, ale zda se, Ze existovala,
byt v omezené mife. Dlilkazem mohou byt
zaoblené tvary obou dochovanych Venusi
- Willendorfské i Véstonické. Jiz ve staro-
vékém Rimé v3ak byla obezita mezi boha-
tou vladnouci vrstvou pomérné rozSifena.
Z tohoto obdobi jiz také existuji pisemné
doklady o tom, jak obezitu IéCit. V obdobi
stfedovéku byla nadvaha dokonce povazo-
vana zaznamku blahobytu a stala se urcitym
idedlem krésy.

S rostouci dostupnosti kvalitnich potravin
zaGal postupné stoupat vyskyt obezity.
Situace se vyznamné zhorSila zejména
v druhé poloviné minulého stoleti, kdy se
zejména v rozvinutych zemich diky dostatku
az nadbytku potravin a znaénému techno-
logickému pokroku radikalné zménil Zivotni
styl. V dnedni dobé vSak neni naristajici
prevalence obezity jiZ jen otdzkou rozvinu-
tych ¢asti svéta, nevyhyba se ani africkému
&i asijskému kontinentu (napf. Kongo, Cina,
Thajsko).

Podle Gdajd Svétové zdravotnické organi-
zace (WHO) trpi po celém svété obezitou
vice nez 340 milion( déti ve véku 5-19 let.
Tento pocCet se od sedmdesatych let 20.
stoleti témér ztrojnasobil [1].

Podle (dajil ze Spojenych statl americkych
doSlo k vyznamnému vzestupu prevalence
obezity zejména v osmdesatych a deva-
desatych letech minulého stoleti. V letech
2003-2004 trpélo obezitou vice ne7i 17 %
2-19letych déti a adolescentli a dalSich
vice nez 16 % mélo nadvahu [2]. V dal§im
obdobi do roku 2009-2010 se prevalence
jiz vyznamné nezmeénila, obezitou ¢i nad-
vahou trpélo v USA témér 32 % déti, z toho
bylo obéznich témér 17 % [3].

V ramci evropskych statl trpélo nadvahou
¢i obezitou v letech 2010-2013 20,4 %
5-17letych chlapctli a 19,4 % divek, z tohoto
poc€tu bylo 4,6% chlapci a 4,2% divek
obéznich [4].

| v Ceské republice do3lo za poslednich
padesat let k postupnému, i kdyZ ponékud

mirnéjSimu narlistu prevalence obezity
v détském véku. Z rozsahlych celostatnich
antropologickych vjzkumii, které se v CR
provadély od padesatych let 20. stoletiaz do
roku 2001, vyplyva, Ze mezi lety 1951-2001
vyznamné stoupala hodnota 90. percentilu
BMI ve v§ech vékovych kategoriich u chlapci
i u divek. V roce 1991 trpélo nadvahou Gi
obezitou 11 % déti, vroce 2001 to bylo 13 %
[5].

Priblizné v 75-80 % pfipadl se z obézniho
dospivajiciho stava obézni dospély. Obezita
je pfitom spojena se zvySenym rizikem roz-
voje fady zavaznych chorob (napf. kardiovas-
kuldrnich chorob, diabetes mellitus 2. typu,
nékterych typl karcinom(). LéCba obezity je
svizelnd. Z tohoto dlvodu je zfejmé, Ze nej-
lepSim opatfenim v boji proti détské obezité
je jeji prevence.

Preventivni programy vznikaji na ndrodni
i mezinarodni Grovni. WHO vypracovala
v roce 2014 preventivni strategii boje s ne-
pfenosnymi chorobami (,Global Strategy
on Diet, Physical Activity and Health®),
jejimZ cilem je vyznamné sniZit prevalenci
téchto chorob [6]. V roce 2014 byla usta-
novena v ramci WHO komise, jejimZ cilem
byla pfiprava doporuceni v prevenci détské
obezity (,Commission on Ending Childhood
Obesity“). Zavéreéna zprava byla vydana
v roce 2016 a shrnuje doporuceni vladnim
organizacim v boji proti détské obezité [7].
V ramci Evropské unie byla v kvétnu 2007
zvefejnéna strategie boje s nadvahou a obe-
zitou, jejimZ cilem je sniZit rizika spojena
S nespravnou vyZivou a omezenou fyzickou
aktivitou. Dokument je zaméren na opatfeni
na lokalni, regionalni, narodni i mezinarodni
Grovni [8].

V Ceské republice byl usnesenim vlady CR
v lednu 2014 pfijat plan narodni strategie
ochrany a podpory zdravi a prevence nemoci
- Zdravi 2020, jehoz soucasti je i podpora
pohybové aktivity a spravné vyZivy a stravo-
vacich navykd.

Vzhledem k narlistajicimu poctu obéznich
déti v CR a chybéjici organizaci péce o né
byla v roce 2010 ustanovena Sekce pedia-

trické obezitologie pFi Ceské obezitologické
spoleénosti CLS JEP. Jejim cilem byla mimo
jiné organizace postgradudlnich seminéf(,
pfiprava Doporu¢eného postupu prevence
a |éCby obezity u déti a dalSich odbornych
publikaci. Jednim z dalSich dlouhodobych
tkoll je i pfiprava koncepce o obézni déti
a dospivajici.

| kdyZ se zdd, Ze v nékterych rozvinutych sta-
tech se vzestup prevalence détské obezity
zpomalil, boj s détskou obezitou zdaleka
nekonCi. NejdlleZitéjSim Gkolem v tomto
boji zlistava prevence a véasna lécba.

S podporou MZ CR RVO-VFN64165/2012.

Vyslo v Easopise: Ces-slov Pediat 2019; 74
(2): 4-5.
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Etiopatogeneze détskeé obezity

I. Aldhoon Hainerova', H. Zamrazilova?
1Klinika déti a dorostu 3. LF UK a FN Kralovské Vinohrady, Praha; 2 Endokrinologicky Ustav, Praha

B Souhrn

Obezita, jako multifaktorialni onemocnéni,
je dana interakci genetickych, metabolic-
kych, socialné-ekonomickych a environ-
mentdlnich faktorl a je charakterizovana
nadmérnou akumulacitukové tkané. Télesna
hmotnost je vyznamné ovlivnéna genetic-
kymi faktory. Udava se, Ze genetické faktory
ovliviuji hodnotu indexu télesné hmotnosti
ze 60-80 %. Existuji ryze geneticky podmi-
néné formy obezity, at uz se jednd o men-
delovsky dédéné syndromy, €i o0 monogenni
formy obezity. V obou pfipadech se vétSinou
jedna o téZké formy obezity zadinajici v ¢as-
ném détském véku. U syndromi se v mnoha
pfipadech soucasné vyskytuji jak vrozena
vyvojova postizeni fady organ(, tak rlzny
stupei mentalni retardace. Naproti tomu
monogenni formy obezity nemaji bohaty
fenotypicky projev.

Endokrinopatie vedouci k nardstu télesné
hmotnosti pfedstavuji pouze zlomek vsech
pfipadll obezity v détském véku. Mélo by se
na né pomyslet zejména tehdy, pokud u je-
dince dojde ke zpomaleni rlistového tempa.
Napadné rychly narlst télesné hmotnosti se
spolu s hyperfagii a dalSimi znaky souvise-

Tab. 1 Vybrané syndromy spojené s obezitou.

jicimi s postiZzenim centralniho nervového
systému vyskytuje u hypotalamickych forem
obezit. Rada chronicky uZivanych ki vyvo-
lava nadmérnou akumulaci tukové tkané, at
uZ stimulaci centra hladu, éi podporou adi-
pogeneze. Rovnéz prenatalni faktory, véetné
télesné hmotnosti a vyzivy matky, intraute-
rinni programovani a epigenetické faktory
ovliviuji t€lesnou hmotnost potomka v poz-
déjSim véku. Znamy je vliv rizikového chovani
spojeného s pozitivni energetickou bilanci,
napr. neadekvatni stravovacizvyky, absence
pravidelné pohybové aktivity a nadmérny
sedentarismus. Kauzalnich faktor( obezity
je zndmo vice nez osmdesat.

Tento prehledovy ¢lanek ma za cil étenare
jednak sezndmit se znamymi etiopatogene-
tickymi faktory obezity a jednak prezentovat
i ty ponékud méné tradiéni. Jednotlivé rizi-
kové faktory nejenZe interaguji mezi sebou,
ale dochdzi i k interakci s individualni gene-
tickou predispozici. Jak na poli vyzkumném,
tak i v bézné klinické praxi by odbornik
zabyvajici se problematikou obezity mél
u kazdého obézniho jedince cilené patrat po
moznych rizikovych faktorech souvisejicich
s narlistem télesné hmotnosti.

Klicova slova: détska obezita - etiopato-
geneze - rizikové faktory obezity - genetika
- adenovirus

H Uvod

Na zvySeni vyskytu obezity v poslednich né-
kolika dekadach se bezesporu podili environ-
mentalni faktory. Na druhou stranu je obezita
povaZovana za onemocnéni, jehoZ vznik je
vyznamné podminén genetickymi faktory [1].
Na zakladé dostupnych studii Ize usuzovat,
7e 60-80% pozorované variability télesné
hmotnosti u lidi je dano dédiénymi faktory
[2]. Studie jak monozygotnich dvojcat, tak
adoptovanych déti ukazaly vy$Si korelaci
indexu t€lesné hmotnosti (BMI) s biologic-
kymi nez s adoptivnimi rodici [3, 4]. Z toho
téZ vyplyva skutecnost, Ze obezita jednoho &i
obou rodic(i je vyznacnym rizikovym faktorem
pro rozvoj obezity potomka. V neposledni
fadé existuji dikazy, které potvrdily interakci
rizikovych alel fady genli obezity s prostfedim
[5]. V nasledujicim textu budou diskutovany
kauzalni i rizikové faktory vedouci k narlstu
télesné hmotnosti u lidi.

Albrightova hereditarni osteodystrofie | GNAS1

Brachydaktylie, mala postava, mentdlni retardace

AlstromGv ALMS1

Slepota, porucha sluchu, inzulinova rezistence, diabetes 2. typu

Angelmaniv

UBE3A, 15. chromosom

Porucha mluvy, vyvojové opoZdéni, epilepsie, porucha chlize

Bardettiv-BiedIlv

BBS1-BBS21

Retinitis pigmentosa, porucha ledvin, polydaktylie, hypogonadismus, porucha

chovani

Borjeson-Forssman-Lehmann(yv PHF6 Tézka mentalni retardace, epilepsie, mikrocefalie, mala postava

Carpenteréy RAB23 AkroE:efalle, syndak:[ylle, porucha vyvoje mgzofalangu, pol.y.dziktyllg, vrozena
srdecni vada, mentalni retardace, hypogenitalismus, umbilikalni kyla

Cohentiv COH1 Me’rjtalr)l retardfa]ce, fa0|a|n|. dysm<.)rf|mu,s, mlkrocefgl|e, retinalni dystrofie,
zvySena kloubni ohebnost, intermitentni neutropenie

MEHMO Xp22.13-p21.1 Mentalni retardace, epilepsie, hypogonadismus, hypogenitalismus, mikrocefalie

MORM INPP5E Mentalni retardace, vrozena dystrofie retiny, mikropenis

PraderGv-Williho

SNRPN, NDN, 15q11.2

Neprospivéani a hypotonie v kojeneckém véku, hyperfagie, vyvojové opozdéni,
hypogenitalismus, mala vySka, malé ruce a chodidla, problémy s chovanim

WAGRO BDNF

retardace

Aniridie a jiné o€ni vady, Wilmsdv tumor, genitourinarni abnormity, mentalni

MORM syndrom (Mental retardation, truncal Obesity, Retinal dystrophy, and Micropenis); MEHMO syndrom (Mental retardation, Epilepsy, Hypogonadism/
hypogenitalism, Microcephaly, and Obesity); WAGRO syndrom (Wilms tumor, Aniridia, Genitourinary anomalies, mental Retardation, and Obesity)
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B Genetika obezity

Syndromy asociované s nadmérnou téles-
nou hmotnosti

Dosud bylo identifkovdno 79 syndromf(i
asociovanych s obezitou [6]. VétSina z nich
se kromé obezity prezentuje dalSimi feno-
typickymi znaky, zejména pak vrozenymi
organovymi vadami, mentalni retardaci Gi
neurokognitivnimi poruchami. Necelad Gtvr-
tina syndromd byla geneticky objasnéna. Je
mozné, Ze néktefi jedinci, ktefi nevykazuji
klinické znamky syndromu spojeného s obe-
zitou, jsou nositeli méné zavainé mutace
jednoho €i vice gen(, které jsou zndmy ve
spojitosti se syndromologickou obezitou.
NejCastéjsi ze syndromi je syndrom Pradera
a Williho (téZ oznacovaného jako syndrom
Pradera Labharta Williho), pro ktery je ty-
pickd vyrazna hypotonie po narozeni, nepro-
spivani v prvnich mésicich Zivota, nasledné
od 1. roku hyperfagie s vyraznym naristem
télesné hmotnosti. Jedinci s timto syndro-
mem vykazuji rlizny stupefi mentalni retar-
dace, maji mensi ruce a chodidla a dosahuji
vyskytujicich syndromd - Bardetdv-BiedIGv
syndrom (téZ oznacovaného jako Laurencliv-
Moondv-Bardetliv-Biedlliv syndrom) - je
kromé obezity typicka polydaktylie, retinitis
pigmentosa, vrozené vady ledvin, hypogona-
dismus a poruchy chovani. Tabulka 1 uvadi
prehled nékterych ze syndrom{ spojenych
s obezitou. Existuje fada dosud nepojme-
novanych klinickych jednotek, u kterych
je znama jak dédicnost, tak i misto genové
mutace [6].

Leptinova signalizacni draha

Az 4% vSech pfipadi ¢asné vzniklé tézké
obezity mohou byt vysvétlena vzacnymi
mutacemi genil zasahujicimi do leptinové
signalizacni drahy [7, 8]. Jedna se o0 mutace
genl pro leptin, leptinovy receptor, proopi-
omelanokortin a enzym prohormon konver-
tdzu 1, ktery Stépi proopiomelanokortin.
Poruchy zplisobené inaktivaci genl, které
ovliviuji spravné fungovani leptinového
receptoru, jako napfiklad Src homology 2 B
adapter protein 1 (SH2B1), vedou k obezité
a neurokognitivnim porucham [9]. Bylo zjis-
téno, Ze nékteré ciliopatie, jako je napfiklad
Bardetliv-BiedIGv syndrom, narusuji lepti-
novou signalizacni drahu [10]. Homozygotni
a heterozygotni inaktivacni mutace genu pro
melanokortinovy receptor 4. typu (MC4R)
vyvolava obezitu a hyperfagii v détstvi [11].
Patfi mezi nejcastéjSi mutace zplsobujici

tzv. monogenné podminénou obezitu. Studie
témér 300 ceskych déti s obezitou vzniklou
pred 10. rokem Zivota zjistila, ze 2,4%
téchto déti jsou nositeli mutace MC4R [12].
Vzacné mutace genu melanocortin receptor
accessory protein 2 (MRAP2), ktery kdduje
protein dlleZity pro funkci MC4R, jsou téZ
asociovany s obezitou u déti [13]. Nékteré
studie potvrdily roli polymorfismi melano-
kortinového receptoru 3. typu v regulaci té-
lesné hmotnosti, zejména pak u afroameric-
kych déti [14]. Mozkovy neurotroficky faktor
(brain derived neurotrophic factor, BDNF)
nejspise ovliviuje leptinovou drahu niZe od
MC4R. Haploinsuficience BDNF zpisobuje
¢asné vzniklou obezitu a neurokognitivni
poruchy [15]. Zaroven heterozygotni inak-
tivaéni mutace genu kédujici BDNF vede
k obezité, kieGim a vyvojovému opozdéni
[16]. Lze predpokladat, Ze postupné budou
identifikovany dalSi mutace genli zplsobujici
obezitu zdsahem do leptinové signalizace.

BézZné genové varianty ovliviiujici energe-
tickou bilanci

Dosud bylo identifikovano vice nez 300 ge-
novych lokust, které se podileji na regulaci
télesné hmotnosti u lidi €i zvitecich model(i
[17]. Minimalné u 32 z nich byl prokazan
jejich vyznam v celogenomovych studiich
[18]. Nékteré extrémné vzacné genové
varianty pfimo ovliviuji funkci genu a cho-
vani jedince bez pfispéni obezitogenniho
prostredi. VétSina z popsanych jednotlivych
genovych variant ovliviuje télesnou hmot-
nost mensi mérou, ale pFispiva ke genetické
predispozici a k néridstu télesné hmotnosti,
zvIaSté pak v interakci s obezitogennim pro-
stfedim. Geny maji vliv jak na energeticky
pfijem, pocit sytosti, preferenci pokrmi
a energeticky vydej, tak na zménu télesné
hmotnosti, resp. mnoZstvi télesného tuku
jako odpovéd na pozitivni nebo negativni
energetickou bilanci [19, 20].
Jednonukleotidové polymorfismy (single
nucleotide polymorphisms, SNP) a varianty
v poétu opakovani ur€itych segmentd fady
genli a chromosomalnich oblasti jsou aso-
ciovany s télesnou hmotnosti a télesnym
slozenim. Mechanismus G¢inku neni €asto
objasnén.  Nejkonzistentnéjsi  vysledky
vztahu SNP a télesné hmotnosti byly po-
psany u genu kédujici fat mass and obesity
associated protein (FTO) [21]. RovnéZ naSe
studie 1443 adolescent(l potvrdila souvis-
lost rs9939609 FTO s nadvahou a obezitou
[22]. Nasledné na rozSifeném souboru
1953 adolescentll se nam podafilo potvrdit

asociaci této rizikové alely FTO s vy§S$im BMI
[23].

Bylo zjisténo, Ze messengerova jednovlak-
nova nukleova kyselina FTO je exprimovana
v oblastech mozku, které jsou dilezité pro
regulaci energetické balance a podileji
se na systému odménovani v mozku, tzv.
reward system [24]. Nékteré studie u déti
prokazaly, Ze jedinci s minoritni alelou FTO
maji vySSi kaloricky pfijem, sniZzeny pocit
sytosti a ¢astéji se u nich vyskytuje ztrata
kontroly nad konzumaci potravy [25]. Ve
studii Dusatkové s kol. byla rizikova vari-
anta rs9939609 FTO asociovana s nizsim
pfijmem véapniku [23]. Nicméné neni stale
jasné, zda vySe zminéné asociace a projevy
souviseji pfimo s proteinem kddovany FTO
¢i s jinymi geny, které ovliviiuji oblast FTO
[26].

B Prekoncepc¢ni, maternalni
a intrauterinni faktory

Kromé genetické predispozice je ziejmé,
Ze intrauterinni prostfedi ma vyznamny vliv
na riziko rozvoje obezity i metabolickych
komplikaci v pozdéjSim véku jedince [27].
Nékteré z rizikovych faktori ovliviiujicich
aktualni vznik a rozvoj obezity potomka
mohly ovSem pUsobit intrauterinné jiz v mi-
nulosti, napt. pred dvéma generacemi [28].
VétSinou se jedna o epigenetické zmény
(napf. o metylaci). Je tedy mozné, Ze nar(ist
obezity, ktery zaznamenavame nyni, mize
byt ¢asteéné zplsoben zménami vnéjsiho
prostfedijizv minulych generacich. VysSivék
matky pfi porodu je jeden z rizikovych fak-
tor(i rozvoje obezity u potomka. Souvislost
je castecné vysvétlena biologii odprahuji-
cich proteinli (uncoupling protein). Uvadi
se urychlend ztrata odprahujiciho proteinu
1 v hnédé tukové tkani kratce po narozeni,
coZ zpUsobi pozdéjsi nadmérny narlst
bilé tukové tkané [29]. Celosvétové doslo
k narGstu véku matek pfi porodu, coZ podle
vypoctu mliZe mit za nasledek az 7% nardst
rizika obezity [30].

Jak nadmérnad télesnd hmotnost matky
pred téhotenstvim, tak i nadmérny narlst
télesné hmotnosti béhem téhotenstvi vedou
k nadmérné porodni hmotnosti potomka
a naslednému rozvoji metabolickych kom-
plikaci, vEetné poruSenému glukézovému
metabolismu [31]. S rozvojem obezity
a kardiometabolickych komplikaci v pri-
béhu Zivota jedince jsou téZ spojovany in-
trauterinni rlistova retardace, nizka porodni
hmotnost, rychly nérist télesné hmotnosti
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(tzv. catch-up) v kojeneckém véku a asny
adipozity rebound [32]. Takzvana Barkerova
teorie plvodu zdravi a nemoci ukéazala, Ze
intrauterinni prostfedi a fetalni obdobi mize
mit zasadni vliv na zdravi v pozdéjSim véku
jedince.

H Endokrinopatie souvisejici
s narustem télesné hmotnosti

Pouze u 2-3 % déti, které jsou odeslany kvy-
Setfeni pro nadmérnou télesnou hmotnost,
je priinou obezity nékteré z onemocnéni
endokrinniho systému. Hypotyreéza mizie
vést k narlistu BMI o 1-2 jednotky, coz pfed-
stavuje vétSinou nékolik méalo kilogram( [5].
Vzhledem k tomu, Ze se déti s hypotyredzou
prezentuji rstovou stagnaci ¢i snizenim ris-
tové rychlosti, BMI m(iZe byt vysoké, aniz by
télesna hmotnost prevySovala 97. percentil
k danému véku a pohlavi. Ke snizenému
linedrnimu rlistu a narlstu télesné hmot-
nosti vede nedostatecna sekrece rlistového
hormonu. Deficit riistového hormonu je spo-
jovan s nadmérnym mnozZstvim télesného
tuku, zejména v abdominaini oblasti, a za-
roven s Gbytkem netukové slozky. Cushingliv
syndrom zapficifiuje rozvoj centralni obezity,
i kdyZ u déti mlze byt pfitomny celkovy na-
rist télesné hmotnosti a téZ vyrazné snizena
rGistova rychlost [33]. Inzulinomy jsou u déti
velmi vzacné. ZvySenad produkce inzulinu
vede k hypoglykémiim, které vyvolavaji
zvySeny hlad, dochazi k nadmérnému pfi-
jmu potravy a nasledné m(iZe dojit k rozvoji
obezity [34].

B Strukturalni zmény hypotalamu
asociované s narustem télesné
hmotnosti

Hypotalamickd obezita se miZe rozvinout
v rdmci vrozenych malformaci, poranéni Gi
nadord hypotalamu. Ztrata faktoru single-
-minded homolog 1 (Sim1), ktery je zodpo-
védny za vyvoj hypotalamu, vede k obezité
u lidi [35]. U poloviny pfipadi déti chirur-
gicky 1éEenych pro kraniofaryngeom dochazi
k rozvoji obezity [36].

B Farmaka

Rada dlouhodobé uZivanych 1éki (gluko-
kortikoidy, antipsychotika, antidepresiva,
antikonvulziva, antidiabetika, antihyper-
tenziva, antihistaminika, kontraceptiva
a chemoterapeutika) miZe vést k narlstu
télesné hmotnosti bud prostfednictvim
navyseni chuti k jidlu, ¢i podporou rozvoje

tukové tkané [37]. Mnohé z téchto I€kl
plsobi na receptory ovliviujici regulaci
télesné hmotnosti ¢i stimuluji adipogenezi.
Podil uZivani farmak na prevalenci obezity
je tfeba zohlednit s ohledem na nériist pre-
skripce jak antipsychotik, tak i antidiabetik,
antikonvulziv a antihypertenziv poslednich
desetiletich [38].

B Faktory vnéjsiho prostredi
podilejici se na narustu télesné
hmotnosti

Z nékolika studii vyplyva sniZeni poétu hodin
travenych chizi ¢i jizdou na kole. Naopak se
zvySuje cestovani dopravnimi prostfedky
a pribyva pocet hodin stravenych pasivni
¢innosti  (pasivni odpocivani, sledovani
televize, Cas traveny u pocitaée a dalSich
elektronickych zafizeni, technologii, auto-
matizace a robotizace pracovniho procesu
apod.). Nevhodné sloZeni stravy, nadmérna
konzumace sladkych népojl, nedostatecna
konzumace mléka, nedostatecna pohybova
aktivita, nadmérné traveni ¢asu pasivnimi
¢innostmi (tzv. screen time) a doprava
autem do Skoly byly asociovany s nadvahou
a obezitou u déti [39, 40]. Napfiklad ze stu-
die britskych déti vyplynulo, Ze sledovani te-
levize po dobu vice jak 8 hodin tydné u déti
ve véku 3 let bylo identifikovano jako rizikovy
faktor rozvoje obezity ve véku 7 let [41].
Nicméné je tfeba zminit, Ze fada odborniki
nesdili nazor, Ze epidemie obezity je dana
jenom konzumaci nezdravych potravin v dii-
sledku marketingovych praktik (zvétSeni
porci v restauracich, instalace prodejnich
automatd ve Skolach, vétsi dostupnost zafi-
zeni rychlého obcerstveni a sladkych napojl
apod.) a sniZzenim pohybové aktivity. Podle
nékterych autorll neexistuji jasné podlozena
data, ktera by roli vySe uvedenych faktord
v rdmci jak asociacnich, tak intervencnich
studii jasné prokazala [38]. Proto vyzkum
etiopatogeneze obezity neopomiji dalsi
mozné faktory, z nichZ nékteré zmifiujeme
nize.

Infekce lidskym adenovirem 36

Lidsky adenovirus 36 (Adv36) ved| k na-
vySeni télesné hmotnosti u infikovanych
kufat, krys a opic [42]. V&tSina studii u lidi
prokazala, zZe jedinci s pozitivnimi protilat-
kami proti lidskému Adv36 maji vySsi vy-
skyt obezity a télesnou hmotnost [43, 44].
Studie 1179 ¢eskych adolescentd potvrdila
souvislost protilatek proti Adv36 s obezitou
a nadvahou. Ukazalo se, Ze pozitivita proti-

latek proti Adv36 vyznamné asociovala se
zvySenou télesnou hmotnosti a BMI [45].
Role infekce v patogenezi obezity se potvr-
zuje i ve studiich zabyvajicich se stfevni mik-
roflérou a mikrobiomem bé&hem poslednich
nékolika let.

Nedostatek spanku

Negativni zavislost mezi poétem hodin
spanku a BMI byla potvrzena v priifezovych
alongitudinélnich studiichu dospélych i déti
[46, 47]. Chronicky nedostatek spanku
souvisi se zvySenym pocitem hladu a chuti
k jidlu, sniZzenou sekreci leptinu a tyreo-
tropniho hormonu a déle se zvySenou kon-
centraci ghrelinu [48]. Je znamo, Ze za po-
slednich nékolik desetileti se doba spanku
u dospélych i déti vyznamné snizila [38].

Endokrinni disruptory a polutanty vnéjsiho
prostiedi

Nekteré vyrabéné chemické latky, jakymi
jsou napfiklad bisfenol A, ¢i polutanty vnéj-
Siho prostfedi mohou ovlivnit hormonalni
regulaci organismu. Endokrinni disruptory
plsobi antiandrogenné, ¢i inhibuji aroma-
tazy a ovliviiuji koncentraci estrogen( v téle
[49]. Mnozstviendokrinnich disruptorli se za
posledni roky v potravinach navysilo, jak na-
priklad ukazaly studie sledujici koncentraci
nékterych latek v materfském mléce [50].

Ovliviiovani teploty

Termoneutrdini zéna je okolni teplota,
pfi které se nezvySuje energeticky vydej.
Naopak pokud teplota je nad/pod touto
z6nou, dochdzi k navySeni energetického vy-
deje, ke sniZeni energetickych zasob, véetné
tukovych. V soucasné dobé se lidé pohybuji
castéji vtermoneutralni zoné nez v minulosti
pouZivanim klimatizace €i topeni.

Zanechani koufeni

Klinické i epidemiologickeé studie ukazaly, Ze
nekufakim. Zaroven zanechani koufeni je
¢asto spojeno s naristem télesné hmot-
nosti. Nikotin ma jednak termogenni Géinek
a jednak potlacuje chut k jidlu. Potlaceni
chuti k jidlu se jeSté zvyraziuje pfi konzu-
maci kofeinu [51]. Statistiky ukazuji, Ze
napfiklad v USA se podil kufak( vyznamné
sniZil pfi souc¢asném narlistu prevalence
obezity [52].

Socioekonomické faktory a demografické
zmény

Sociokulturni a ekonomické faktory hraji
dlleZitou roli v nardstu vyskytu obezity [53].
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Vliv prostfedi na jedince za€ina prostfednic-
tvim samotné rodiny a postupné se rozsifuje
na vrstevniky, okoli bydlisté a Skoly (obr. 1).
Nezanedbatelnou roli hraji ndrodni a kulturni
zvyklosti. Napfiklad prostfedi okoli bydlisté
miZe vyrazné ovlivnit stupein pohybové
aktivity (pfitomnost/absence hrist, parki
a cyklostezek, otadzka bezpeénosti).

RODINA: SES
/ VRSTEVNICI: vzor, stigma\
/VEREJNOST/OBEC: bezpeénost\

/ SKOLA: hfists, hodiny télesné vy’chovy\

/ PROSTREDI: teplota, krajina \
/ VLADA: dafiovy systém, financovani programl \

Obr. 1 Vlivy bezprostfedniho okoli a vnéjsiho
prostiedi na télesnou hmotnost ditéte.
SES - socioekonomicky status

Na casto citovaném pfikladu Pima Indiani
sadni vliv prostfedi a jeho interakce s geno-
vou predispozici. Tito Indidni maji vyznamné
vySSi vyskyt obezity a diabetu neZ jejich
geneticky pfibuzni jedinci Zijici v izolované
vesnici v Mexiku [54]. Dospivajici Asiati Ci
Hispanci narozeni ve Spojenych statech
americkych (USA) maji vySSi vyskyt obezity
nez generace, kterd se do USA pfistéhovala
[55].

Vyrazné vySSi vyskyt obezity u nékterych
etnik je znam. Afroameri¢ani a Hispanci
jsou Castéji obézni oproti kavkazské rase.
V USA doSlo k populaénimu nardstu pravé
u ras s vySSim vyskytem obezity. Jak zmifuje
Keith, i tyto demografické zmény v populaci
mohou pfispivat k celkovému navySeni pre-
valence obezity v USA [38].

Vliv prostfedi zacina rodici a dale se rozsi-
fuje na vrstevniky, sousedstvi, Skoly a pak
na politiku ve vztahu k zdravému Zivotnimu
stylu populace (upraveno podle Yanovski
[5], obr. 1).

DalSi mozné faktory

Mezi dalSi faktory se fadi narlist deprese
u déti, prace na smény, nekojeni, mensi
pfijem vapniku a mléénych vyrobkd apod.
[56-59]. V nasi studii z roku 2015 byl pro-
kadzan vyznamné nizsi pfijem vapniku u je-
dincii s nadmérnou hmotnosti oproti Stihlym
vrstevnikim [23].

Je nezbytné si uvédomit, Ze vliv jednoho
rizikového faktoru na télesnou hmotnost
miiZe byt relativné maly, avSak spoluplso-
beni vice faktorli mze mit vyraznéjsi vliv na
télesnou hmotnost. Pro vysledny vliv je pak
zasadni interakce s genetickou vnimavosti
a predispozici jedince [60].

B Zaver

Détska obezita je multifaktoridlni onemoc-
néni ovlivnéné genetickymi, psychosoci-
alnimi a epigenetickymi faktory spole¢né
v interakci s vlivy vnéjsiho prostredi. | kdyz
je celosvétovy narlst vyskytu obezity ¢asto
davan do souvislosti se zménami prostredi
s nasledkem zvySené konzumace potravy
0 vysokém energetickém obsahu a seda-
vého zplisobu Zivota, a rovnéz je znama za-
sadni role genetické predispozice v regulaci
energetické bilance a télesni hmotnosti,
byla identifikovana fada dalSich etiopato-
genetickych faktor( obezity, které je tfeba
zohlednit.

U kazdého obézniho jedince je Zadouci
provést rozbor moznych rizikovych faktori
rozvoje obezity. Nékteré z rizikovych faktord
Ize zéroven vyuZit v preventivnich a inter-
venénich opatfenich jak na celospoleéenské
Urovni, tak i individualné.

Podpoieno granty Progres Q36 a AZV 17-
31670A.

Vyslo v Easopise: Ces-slov Pediat 2019;
74(2):70-76.
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Prevalence nadvahy a obezity u sedmiletych deéti
v CR (COSI CR), vztah k rozlozeni tukové tkané

M. Kunesova?, B. Prochazka?, R. Taxova Braunerova?, T. Metelcova'?, N. Vodrazkova?,
J. Vignerovat?, H. Zamrazilova?, J. Pafizkova?, M. Hill%, A. Steflova*

1Endokrinologicky Ustav, Centrum pro diagnostiku a Ié¢bu obezity, Praha 1; 2 Pediatrickd ambulance, Kolin;
31. LF Univerzity Karlovy, Praha; # Regionalni kancelaf WHO v CR, Praha

H Souhrn

Vzestup prevalence détské obezity se
v poslednich letech v fadé zemi zpomaluje.
V Evropé probiha pod patronaci WHO Europe
monitorovani détské obezity - Childhood
Obesity Surveillance Initiative (COSI), na
némz se jiz od poCatku v roce 2007/2008
G&astni Ceska republika. V této studii je sle-
dovéna prevalence nadvéhy a obezity u déti
ve véku 6-9 let. V CR se jedné o sedmileté
déti. Pfi sledovani od roku 2008, kdy pro-
béhlo prvni kolo COSI, jsme zjistili, Ze celkova
prevalence nadvahy a obezity u sedmile-
tych déti zdstava s mirnymi vykyvy stabilni.
Vysledkynejsoustatistickyvyznamné odlisné.
U chlapcl je patrny mirny posun od nadvahy
k obezité. V roce 2016 mélo nadvahu 7,6 %
chlapci a 6,5 % divek, obezita byla zjisténa
u 8,8% chlapcl a 6,5% divek (hodnoceno
podle ¢eskych referencnich hodnot).

Jako hlavni faktory uplatiujici se pfi vzniku
nadvahy a obezity v této vékové kategorii
se jevi niz§i vzdélani matky, méné casta
konzumace snidani, méné ¢asta konzumace
plnotuéného mléka a kratSi doba stravena
hranim venku, dale vy$si hmotnost rodici
a rodinna anamnéza obezity, vy$Si porodni
vaha a delSi ¢as strdveny u pocitace a sle-
dovanim televize.

Obvod pasu a pomér pas/vySka (waist/he-
ight ratio, WHtR) jsou ukazateli rozloZeni tu-
kové tkané. 24 % déti s pomérem pas/vyska
>0,5 je z hlediska BMI v kategorii normalni
vahy. Méfeni obvodu pasu a vypocet WHtR
miZe napomoci odhalit déti se zvySenymi
zdravotnimi riziky.

Prevalence nadvahy a obezity u sedmile-
tych déti v poslednich letech nestoupa,
ale nedochdzi ani k Zadoucimu poklesu.
V budoucnosti je nutné zatadit dalSi Gcinné
preventivni a Ié¢ebné programy.

Klicova slova: détska obezita - prevalence
- obvod pasu - pomér pas/vyska - sedmi-
leté déti - COSI

H Uvod

Détska obezita je zadvazny zdravotni pro-
blém, a proto je jejimu vyskytu vénovana
velkd pozornost. V poslednich letech byla
zvefejnéna fada studii z rlznych zemi, které
ukazuji odlisny vyvoj jeji prevalence. V fadé
zemi prevalence stale stoupd, klasickym
piikladem byla Cina (Jia et al., 2017), i kdyZ
od roku 2011 je pozorovana stabilizace pre-
valence kromé adolescentl (Zhang et al.,
2018). Staly vzestup, i kdyZ s mirnym zpo-
malenim navySovani prevalence v posled-
nich letech, ukazuje i Mexiko (Hernandez
Cordero, 2017). Vzestup byl pozorovéan
u Ceskych adolescentd, i kdyZ prevalence
nadvahy v letech 2010-2014 jiZ nestoupala
(Hamfik et al., 2017). Stabilizace preva-
lence nadvahy a obezity po pfedchazejicim
obdobi zvySovani byla zjiSténa v USA nebo
v Némecku, pfitom se trend liSi podle véko-
vych kategorii, k poklesu dochéazi predevsim
u mladSich déti (Ogden et al., 2016, Bliiher
et al., 2011, Kess et al., 2017). DalSimi ze-
mémi, ve kterych doSlo ke stabilizaci, jsou
Dénsko, Spanélsko, Kanada nebo Austrélie
(Schmidt Morgen et al., 2013, Miquelez et
al., 2014, 2016, Bancej et al., 2015, Hardy
et al., 2017). Pokles prevalence byl zjis-
tén v mensich studiich napf. v Holandsku
(Franssenetal., 2015) nebo v Recku, zde se
pravdépodobné odrazel nastup ekonomické
krize (Kleanthous et al., 2016).
Monitorovani vyskytu nadvahy a obezity
v rliznych zemich je nutno provadét stej-
nou metodikou, pak mohou byt vysledky
srovnavany. Z tohoto dlivodu byla v roce
2008 z iniciativy WHO Europe vytvorena
Childhood Obesity Serveillance Initiative
(COSI), mezi jejiZ zakladajici G¢astniky patfi
i CR (Wijnhoven, van Raaij, Branca, 2014).

B Metody

V rdmci COSI probéhlo v roce 2016 v CR
jiz 4. kolo monitorovani nadvahy a obezity

u détive véku 6,5-7,99 let. Metodika méreni
je podrobné popséana v pfedchozich publi-
kacich (Wijnhoven, Branca 2008, KuneSova
et al., 2014). Méreni probiha ve spolupraci
s détskymi praktickymi lékafi v ramci pre-
ventivni prohlidky v 7 letech ditéte. Pocty
ziCastnénych praktickych pediatrli v rdmci
projektu COSI v jednotlivych kolech jsou
uvedeny v tabulce 1. Méfena je hmotnost,
vyska, obvod pasu a bokd, vypocitan je BMI.
Déle rodice vypliuji dotazniky rodiny tyka-
jici se frekvence pfijmu nékterych potravin
a napojll ditétem, pohybové aktivity ditéte
ve Skole i mimo Skolu, délky kojeni, délky
spanku, nékterych socioekonomickych
charakteristik rodiny a anamnézy obezity
a nékterych komplikujicich onemocnéni,
jako je diabetes mellitus 2. typu a hyper-
tenze v rodiné. Hodnocen je i ndhled rodice
na hmotnost ditéte.

Tab. 1 Pocet praktickych détskych Iékaf(i a déti
v jednotlivych kolech projektu COSI.

2008 1. 45 1531
2010 2. 65 2 497
2013 3. 91 2489
2016 4. 93 1719

Statisticka analyza

Vysledky byly vyhodnoceny chi-kvadrat
testem a Mannovym-Whitneyovym tes-
tem. Byl pouZit statisticky software Stat-
graphics Centurion verze 16 od Statpointu
(Warrenton, VA, USA). Percentilové hodnoty
BMI pro vék podle ceskych referenénich
hodnot byly stanoveny za pouZiti software
RustCZ (Vignerova et al., 2006).

B Vysledky

Prevalence nadvahy a obezity u sedmiletych
déti v CR v letech 2008 a7 2016 stagnuje
(tab. 2). V priibéhu studie COSI nedochazi
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Graf 1 Prediktory prevalence nadvahy a obezity u sedmiletych déti.

k vyznamnym zmé&nam prevalence nadvahy
a obezity, i kdyZ kolisani prevalence nadvahy
i obezity je patrné.

P¥i sledovani vlivu faktor podilejicich se na
prevalenci nadvahy a obezity jsme zjistili, Ze
kromé rodinné anamnézy obezity, hmotnosti
rodiéll a spravného hodnoceni hmotnosti
ditéte rodicem ma pozitivni vztah k pfitom-
nosti nadvahy a obezity porodni vaha ditéte
a del§i ¢as straveny sledovanim televize
nebo u pocitace (ve vSednich dnech i o vi-
kendu). S nizsi prevalenci nadvahy a obezity
je spojen delSi ¢as strdveny hrou venku
o vikendu, pravidelna snidané, konzumace
plnotuéného miéka a vy$si vzdélani matky
(graf 1).

Vaha matky**

st aalll

PREDIKTORY

VYSVETLENA PROMENNA

Vaha otce**
Vzdélani matky**
BMI percentily**
Pohlavi**
RA obezity
VEek**

Dalsi méfenou veliéinou byla délka obvodu
pasu jako ukazatele rozloZeni tukové tkané.
S vétsi délkou obvodu pasu pozitivné korelo-
valo pohlavi ditéte, vék a vySka ditéte, dale
rodinnd anamnéza obezity, hmotnost rodic(i
a spravné hodnoceni hmotnosti ditéte rodi-
¢em, a jako v pfipadé hodnoceni kategorii
BMI i porodni vaha ditéte a delSi Gas stra-
veny sledovanim televize nebo u podcitace
(ve vSednich dnech i o vikendu). Negativni
vztah k délce obvodu pasu méa pouze vySsi
vzdélani matky (graf 2).

Zaradili jsme déti do kategorii nadvahy
a obezity pouze pomoci BMI nebo v kombi-
naci BMI s obvodem pasu, resp. pomérem
pas/vySka (waist/height ratio, WHtR). Pfi

Tab. 2 Srovnani prevalence nadvahy a obezity u sedmiletych déti od roku 2008.*

Chlapci Divky
2016 |6,4 (4,9, 8,3)|8,8(6,9, 10,9) |824 7,2 (5,6,9,0) [6,5(5,0,8,3) |894
2013 |6,8(5,7,8,0) |7,6(6,4,8,7) |1019 |5,6(4,6,6,6) |7,7(6,5,8,8) |1370
2010 |6,5(6,0,9,0)|6,9(6,5,7,2) |1241 |8,0(6,6,9,7) |6,9(5,6,8,5) | 1256
2008 |7,6(5,9,9,7) |7,2(55,9,3) |7786,1|(4,6-8,1) 5,0 (3,7-6,9) | 753

*podle referenénich hodnot CAV 1991

Tab. 3 Srovnani kategorii BMI a poméru pas/vyska (WHtR) u sedmiletych déti.
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Graf 2 Prediktory délky obvodu pasu u sedmiletych déti.

hodnoceni BMI podle narodnich referenc-
nich hodnot (CAV, Vignerova et al., 2006)
jsme nalezli pomérné velkou skupinu déti,
které jsou z hlediska BMI v normé, ale maji
rizikové rozloZeni tukové tkané pfi hodno-
ceni pomérem pas/vySka (tab. 3). Jedna se
zhruba 0 25% déti se zvySenou hodnotou
poméru pas/vySka (WHtR >0,5), u nichZ
jsme zjistili BMI v normé.

Bl Diskuse

Z hlediska prevalence nadvahy a obezity
u ¢eskych sedmiletych déti zjistujeme od
roku 2008 stagnaci prevalence nadvahy
a obezity, i kdyZ u chlapcl byl v poslednim
kole trend ke zvySeni prevalence obezity
a k poklesu prevalence nadvahy. | pfi hod-
noceni podle referenénich hodnot WHO
byly zjistény stabilni hodnoty ve srovnani
s predchozimi koly projektu (od roku
2007/2008, vysledky COSI 2015-2017,
www.euro.who.int). Pfi srovnani s daty
z ostatnich zemi Evropy, u nichZ byla méfeni
provadéna (srovnani podle referencnich
Gdajd WHO), byla zjisténa spiSe nizsi preva-
lence v rdamci evropskych zemi. U chlapcl se
podobé spiSe severskym zemim - Norsku,
LotySsku nebo Slovinsku, u divek Dansku
nebo Irsku, zatimco vyrazné vyssi hodnoty
prevalence byly zjiStény u obou pohlavi v ji-
hoevropskych zemich, napf. v Italii, Kypru,
Recku nebo Spanélsku (www.euro.who.int).
Dal§im zajimavym vysledkem je srovnani
prevalence nadvahy a obezity s délkou
obvodu pasu, resp. snaze hodnotitelnym
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pomérem pas/vyska. Jako hrani¢ni hodnota
se pouzivd WHtR >0,5 nezavisle na véku,
i kdyZ z nékterych praci vychazeji hranicni
hodnoty u déti nizsi, mimo jiné v zavislosti
na méfené populaci (Khoury et al., 2013,
Kuba et al., 2013, McCarthy, Ashwell, 2006,
Mokha et al., 2010, Vorwieger et al., 2018).
Pomérné vysoky podil déti se zvySenym
pomérem pas/vySka se ukazal z hlediska
BMI v kategorii normalni hmotnosti (24 %
u obou pohlavi). Tato skupina déti zaslouzi
vySSi pozornost jak z hlediska rozvoje obe-
zity, tak z hlediska vzniku nemoci s obezitou
spojenych.

B Zaver

0d roku 2008 v CR stagnuje prevalence
nadvahy a obezity u sedmiletych déti.
DlleZitym markerem se ukazuje pomeér pas/
vy$ka, jehoZ zvySené hodnoty byly nalezeny
témér u jedné Ctvrtiny déti s normalnim BMI.
Z vysledki studie vyplyva, Ze méfeni obvodu
pasu je vhodnou dopliujici metodou pro na-
lezeni déti, které maji perspektivné zvySené
riziko nadvahy nebo obezity a onemocnéni,
ktera jsou s nimi spojena.

Prace byla pfednesena na konferenci Détska
obezita a vyziva 24. 11. 2017 v Praze.

Podékovani: Autofi dékuji vSem praktickym
pediatrim, ktefi se na projektu zacastnili.

Podpofeno MZ CR - RVO EU 00023761
aAZVMZ CR 17-31670 A.

Vyslo v Easopise: Ces-slov Pediat 2019; 74
(2): 77-80.
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Nadhmotnost a obezita u deti vo veku 7-8 rokov:
vysledky projektu WHO na Slovensku

L. Ticha?, V. Regecova?, J. Hamade?, K. Sebekova*, L. Podracka®
1 Detska klinika LFUK a NUDCH, Bratislava; 2Centrum experimentalnej mediciny, Ustav norméinej
a patologickej fyziolégie SAV, Bratislava; 2 Urad verejného zdravotnictva SR; * Ustav molekularnej biomediciny LFUK,

B Souhrn

Ciel: Zistit prevalenciu nadvahy a obezity
u slovenskych deti v rdmci WHO projektu
COSI  (Childhood Obesity Surveillance
Initiative) a porovnat data s (dajmi celo-
Statneho antropometrického prieskumu
zroku 2011 a okolitych eurépskych krajin.
Siihor a metady: V stbore 2795 deti (1402
chlapcov, 1525 z vidieka) vo veku 7-7,99
roka sme merali telesnd vySku, hmotnost,
index telesnej hmotnosti (BMI), obvod pasa
a bokov. Vyskyt nadvahy a obezity sme hod-
notili podfa kritérii odpordic¢anych Svetovou
zdravotnickou organizaciou (WHO 2007)
a Medzinarodnou pracovnou skupinou pre
obezitu (I0TF) ako aj podla narodnych Stan-
dardov v programe LMSGrowth 2.77.
Vysledky: S vynimkou obvodu bokov boli
priemerné hodnoty antropometrickych
ukazovatelov vyznamne vy$Sie u chlapcov
(telesna vyska a hmotnost: p <0,001, BMI:
p <0,02). Vys§i vyskyt nadvahy (o 3,8 %)
a obezity (0 2%) u chlapcov sa potvrdil
len pri pouZiti limitov BMI podla WHO. Bez
ohladu na vyber kritéria je prevalencia
obezity priblizne na drovni priemeru roz-
vinutych eurépskych krajin a predstavuje
u chlapcov 14,8 % podla WHO a 8,8 % podla
IOTF (u dievéat 11,1 %, resp. 8,1 %). PouZzitim
domacich kritérii (AP 2001) sU tieto podiely
podobné ako pri I0TF (8,8 a 9,5 %). Najvyssi
vyskyt obezity sme zaznamenali v Nitrian-
skom kraji (12,3 %, p <0,04). Celkovy podiel
obéznych deti na Slovensku sa od roku 2011
nezmenil a predstavuje dvojndsobok stavu
zisteného v roku 2001.

Zaver: Postdenie trendov a rozdielov v pre-
valencii obezity vyznamne ovplyviuje vyber
kritéria. Narodné Standardy na Slovensku
sa pre deti pred pubertou neliSia od I0TF.
Standardy WHO nadhodnocujd prevalenciu
obezity najmé u chlapcov, a to nielen v po-
rovnani so slovenskymi Standardmi, ale aj
s I0TF. Zastavenie stlpajlcej krivky preva-

Bratislava

lencie obezity u 7-roénych deti po roku 2011
bolo nezavislé od pouZitého kritéria.

Klicova slova: index telesnej hmotnosti
- deti - definicie a prevalencia nadvahy
a obezity na Slovensku - WHO COSI projekt

B Uvod

Obezita predstavuje rizikovy faktor pre roz-
voj mnohych chronickych ochoreni vratane
diabetu, kardiovaskularnych ochoreni a ra-
koviny. Je jednym z najzévaznejSich problé-
mov verejného zdravotnictva v 21. storodi.
Prevalencia nadhmotnosti a obezity u deti
sa zvySuje alarmujicou rychlostou: celo-
svetovo sa odhaduje, Ze v roku 2010 malo
nadhmotnost alebo obezitu az 43 miliénov
deti v predSkolskom veku, ¢o predstavuje
od roku 1990 zvySenie 0 60 % [1]. U vacSiny
obéznych deti pretrvava obezita aZ do do-
spelosti a tak sa vznik komorbidnych ocho-
reni postva do mladSieho veku [2].

Pre stratégiu narodnych planov boja proti
obezite je nutné monitorovat prevalenciu
obezity. Na rozdiel od dospelych, v pediat-
rickej populacii nie je jednotna definicia
pre nadhmotnost a obezitu. Akceptovanym
Standardom u deti starSich ako 2 roky je
index telesnej hmotnosti (BMI) [3]. Svetova
zdravotnicka organizacia (World Health
Organization) definuje nadhmotnost u deti
od 5 do 19 rokov ako hodnotu BMI > 1 <2
smerodajné odchylky (SD) a obezitu BMI
22 SD nad medianom referenénych hodnot
WHO 2007 pre dany vek a pohlavie [4].
Medzinarodna pracovna skupina pre obezitu
(International Obesity Task Force - IOTF)
stanovila hranice nadhmotnosti a obezity
u deti aproximaciou hodndt u dospelych
(BMI 25kg/m2 resp. BMI 30kg/m2) na
zodpovedajlice BMI pre chlapcov a dievcata
od 2 do 18 rokov [5].

Narodné Standardy pre diagnostiku obezity
st Specifické pre jednotlivé krajiny a vycha-

dzajl z vyvoja antropometrickych ukazova-
tefov obyvatelstva. Na Slovensku sa vyty-
Cili hranice pre nadhmotnost a obezitu na
zaklade CeloStatneho antropometrického
prieskumu (AP 2001) v kazdej vekovej sku-
pine zvlast pre chlapcov a dievéata na Grovni
90. a 97. percentilu hodndt BMI [6]. Tieto
sice najlepSie odrazZaju stravovacie navyky,
Zivotny Styl a lokalne genotypy, umoziuji
véas zistit zmeny a prijat opatrenia, ale nie
st medzinarodne porovnatelné. Nejednotné
kritérid hodnotenia prindSajl rozdielne vy-
sledky ukazovatefov detskej nadhmotnosti
a obezity.

Na Eurépskej konferencii WHO o boji proti
obezite v Istanbule v roku 2006 uznali ¢len-
ské Staty potrebu monitorovat prevalenciu
obezity. Vysledkom konsenzu bolo vytvore-
nie iniciativy pre dohlad nad obezitou u deti
- COSI (Childhood Obesity Surveillance
Initiative) [7]. Ide o Standardizovany, har-
monizovany a systematicky proces monito-
rovania prevalencie nadhmotnosti a obezity
v Eurépe u 6-10-ro€nych deti na zaklade
meranych Gdajov. COSI $tadia sa povazuje
za najvacsiu Stadiu WHO v Eurdpe, ktorad
v sliéasnosti zahfila az 300 000 deti z 35
krajin.

Prvé kolo zberu U(dajov sa uskutocnilo
v rokoch 2007-2008 a z(i¢astnilo sa ho 12
krajin, vratane Ceskej republiky. Slovensko
sa do Studie zapojilo aZ vo Stvrtom kole
zberu dat, ktoré prebiehalo v rokoch
2015-2017. Specifickym cielom prierezovej
Stlidie COSI na Slovensku bolo zhromaZdit
nové (daje o telesnej hmotnosti a telesnej
vySke u 7-7,99-rocnych deti, vypocitat BMI
a zistit prevalenciu nadhmotnosti a obezity
v stilade s WHO protokolom v 4. kole Stidie
COSI v roku 2015/2016.

Ciefom naSejprace bolo a) vyhodnotit preva-
lenciu nadhmotnostia obezity u slovenskych
deti podla slovenskych Standardov BMI ako
aj podla medzinarodnych noriem WHO 2007
a IOTF, b) zistit vplyv velkosti a geografickej
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lokality bydliska na vyskyt obezity v ramci
Gzemia Slovenska, ¢) porovnat prevalenciu
nadhmotnosti a obezity s inymi eur6pskymi
krajinami, d) porovnat vysledky s doteraz
ziskanymi Gdajmi u slovenskych deti a po-
stdit trend Sirenia obezity.

Bl Sibor a metody

Projekt COSI bol na Slovensku stcastou
Narodného akéného planu boja proti obezite
(NAPP). Z poverenia MZ SR bola hlavnym
riesitefom Detska klinika LFUK a NUDCH
v Bratislave. Projekt bol schvaleny etickou
komisiou a bol implementovany Uradmi ve-
rejného zdravotnictva SR v §kolach. Rodicia
boli informovani o metodike projektu, pi-
somny informovany sthlas podpisali pred
zaradenim dietata do S$tddie. Metodika
préce vychadzala z odportc¢ani WHO [8].

Charakteristika stiboru

Na vybernarodne-reprezentativneho siboru
sme pouZili metédu klastrov. Jedna zdkladna
Skola predstavovala 1 klaster (zakladna jed-
notka stboru) V Skolskom roku 2015/2016
bolo na Slovensku 2204 zakladnych $kol,
ktoré spadali pod Uzemné pdsobenie 36
Regionalnych Gradov verejného zdravotnic-
tva (RUVZ). V kaZdom RUVZ sme vybrali 2
alebo 3 Skoly (vidiecke a mestské) tak, aby
sa v jednom okrsku RUVZ sledovalo priblizne
80 deti. Z93 vybranych $kol 13 nemalo z&u-
jem participovat na COSI projekte. Pre nesli-
hlas rodi¢ov bolo nutné pridat do prieskumu
43 novych $kol. Sledovanie sme realizovali
na 123 Skolach.

Z celkového poCtu meranych deti (n =2943)
sme vylGgili 150 Ziakov, pretoZe nespinali
vekové kritérium (118 deti bolo starSich a 32
bolo mladSich ako 7-7,99 rokov). Kone¢ny
stbor tvorilo 2795 deti (1402 chlapcov
a 1393 dievcat) vo veku 7-7,99 roka, ¢o
podla evidencie obyvatelstva Statistického

Gradu SR predstavovalo 4,9 % vSetkych ro-
vesnikov Zijicich v danom obdobi na izemi
Slovenska (57 040), pricom priblizne polo-
vica z nich byvala na vidieku. Z nasej kohorty
pochadzalo 1525 (54,6 %) deti z vidieka
a 1270 (45,4 %) z miest.

Telesnd vySku, hmotnost, obvody pésa
a bokov merali zaskoleni pracovnici z RUVZ.
VSetky merania sa uskutoc¢nili od novembra
2015dokoncajanudra2016.Zaznamenavali
sme vek dietata v mesiacoch, pohlavie, byd-
lisko, ro€nik Skolskej dochadzky, kdd Skoly,
antropometrické ukazovatele a oblecenie,
ktoré malo dieta po€as merania na sebe.
Vychadzajic z protokolu WHO COSI Stidie
[8] mohli mat deti pri merani oblecené:
1. vyluéne spodni bielizen, 2. Sportové
oblecenie (iba kratke nohavice a tricko) 3.
lahké oblecenie (tricko, bavinené nohavice
alebo suknu), alebo 4. tazké oblecenie (pu-
I6ver/sveter a dzinsy). Pre kazdi z kategérii
oblecenia sme vyratali priemernd hmotnost:
Sportové oblecenie = 115 g, lahké oblecenie
= 185 g a tazké oblecenie = 365 g. Pre Sta-
tistickd analyzu sme odpocitali hmotnost
odevu od nameranej telesnej hmotnosti.
Deti pri vySetreni boli bosé, nemali ponozky,
podkolienky, pancuchy, ani tazké predmety
(mobilny telefén, opasok, pefiaZenka a po-
dobne).

Statisticka analyza

Vysledky sme analyzovali programom
STATGRAPHICS® Centurion XVI. Priemerné
hodnoty antropometrickych ukazovatelov
a rozdiely medzi chlapcami a dievCatami
sme vyhodnotili pomocou nepérového
t-testu. Odchylky od priemernej hmotnosti
sme stanovili na udrovni 3., 10., 50., 90.,
a 97. percentilu podla referenénych Gdajov
zantropometrického prieskumu v roku 2001
(AP 2001) [6], aj podla medzinarodnych
kritérii WHO (Z-skére =1 a +2) a stupfiami
neprimerane vysokej hmotnosti podla I0TF

(1 a+2)vprograme LMS growth [9]. Na ur-
cenie rozdielov vo vyskyte nadmernej hmot-
nosti a obezity medzi pohlaviami, v krajoch,
v mestach a na vidieku ako aj zmenach vo
vztahu k obdobiu vySetrenia sme pouzili
chi-kvadrat. Okrem toho sme overili, do akej
miery koreSpondujd nase percentilové limity
a z nich odvodené prevalencie s medzina-
rodnymi kritériami WHO, I0TF a narodnymi
Standardmi z vybranych eurépskych Statov.

Udaje st vyjadrené ako priemer a 95% konfi-
dencné intervaly (KI); prevalencie v percen-
tach. Za vyznamnu( hodnotu sme povaZovali
p <0,05.

B Vysledky

Charakteristiku slboru 2795 deti (1402
chlapcov a 1393 dievcat) vo veku 7-7,99
roka uvadza tabulka 1. Chlapci mali vy$Sie
priemerné hodnoty telesnej vysky (128,2
vs. 127,5¢cm, p <0,001), hmotnosti (27,7 vs.
27,0kg,p<0,002),BMI(16,8vs. 16,5 kg/m?,
p <0,02), aj obvodu pasa (59,9 vs. 58,6 cm,
p <0,001) ako dievéata, s vynimkou obvodu
bokov, ktory sa medzi pohlaviami vyznamne
nelisil (68,6 vs. 68,3 cm, ns).

Prevalencia obezity a nadhmotnosti u deti
podla referenénych hodnot WHO (2007) [4],
IOTF [5] a narodnych (slovenskych) [6] je
znazornena na grafe 1.

U chlapcov bola prevalencia nadhmotnosti
podla WHO, I0TF, resp. narodnych kritérii
17,1%, 13,8 %, 9,9 % a prevalencia obezity
14,8 %, 8,8 %, 8,8 %. Prevalencia nadhmot-
nosti u diev€at sa zistila v 15,1%, 12,6 %,
7,5% a obezity 11,1 %, 8,1 %, resp. 9,5 %.
Osobitne sme vyhodnotili a porovnali pre-
valenciu obezity u 7-7,99-ro¢nych chlapcov
a dievéat v eurdpskych krajindch podla
klasifikdcie WHO 2007 a IOTF (tab. 2).
VSetky dostupné data sme ziskali z projektu
COSI Round 2 (2009/2010), s vynimkou
Talianska, ktoré uvadza (daje u 8-ro€nych

Tab. 1 Priemerné hodnoty a 95% konfidenéné intervaly (KI) telesnej vy$ky, hmotnosti, indexu telesnej hmotnosti (BMI) obvodu pésa a obvodu bokov u deti

vo veku 7-7,99 rokov.

Telesna vyska (cm) 128,2 128,0-128,4 127,5 127,2-127,7 0,001
Hmotnost (kg) 27,7 27,5-28,0 27,0 26,8-27,2 0,002
Index telesnej hmotnosti (kg/m?) 16,8 16,6-16,9 16,5 16,4-16,6 0,02
Obvod pasa (cm) 59,9 59,6-60,1 58,6 58,3-58,9 0,001
Obvod bokov (cm) 68,6 68,3-68,9 68,3 68,1-68,6 NS

KI - konfidencny interval
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Graf 1 Prevalencia nadhmotnosti a obezity u deti vo veku 7-7,99 roka podla  Gaf2 Prevalencia nadhmotnosti a obezity u vidieckych a mestskych deti

referenénych hodn6t WHO (2007) [4], IOTF [5] a narodnych (slovenskych)

[6].

deti [13]. Srbské data [14] podobne ako
slovenské [15] pochdadzaji z neskorSieho
vekového obdobia (2015), rakiske Gdaje
[16] si od 6-9-rocnych deti, avSak v ramci
toho istého projektu [13]. Kym podla IOTF
neboli vyznamné rozdiely medzi chlapcami
a dievEatami, pri aplikacii limitov BMI podla
WHO bol vyskyt obezity systematicky vyssi

vo veku 7-7,99 (Mesto | <50 000 obyvatelov, Mesto I 50 000-70 000

obyvatelov, Mesto Il >70 000 obyvatelov).

u chlapcov a dosiahol aZ dvojnasobok pre-
valencie podla I0TF. Bez ohladu na vyber
kritérii, podiel obéznych deti na Slovensku
zodpovedad priemeru krajin hodnotenych
v ramci COSI, podiel obéznych deti v Ceskej
republike je niZsi.

Podla analyzy v jednotlivych krajoch
Slovenska je podiel deti s nadhmotnostou
a obezitou v rozpati 14,1 % (Bratislavsky)
az 22% (Nitriansky), priom obézne deti
tvorili 7-12 % (tab. 3). Okrem Nitrianskeho
kraja s najvySSou prevalenciou obezity aj
nadhmotnosti, sa nezistili vyznamné me-
dziregionalne rozdiely. Najmenej obéznych

Tab. 2 Prevalencia obezity podla WHO kritérii [4] u deti vo veku 7 aZ 7,9 rokov vySetrenych v rdmci projektu COSI Round 2 (2009/2010) s vynimkou
Talianska, kde st Gidaje u 8-ro¢nych deti [13]. Srbské data [14], podobne ako slovenské [15], pochadzaji z neskorSieho obdobia (2015), raklske Gdaje
[16] st od 6-9-roénych deti, avSak v rdmci toho istého projektu [13].

irsko 8,6 6,9 1,7 4,1 4,7 -0,6
Ceska republika 10,7 7.3 3,4 5 5,9 -0,9
LotySsko 9,5 71 2,4 5 5,6 -0,6
Belgicko 9,5 8,5 1 5,1 6,8 -1,7
Litva 10,8 7,5 3,3 5,2 5,3 -0,1
Srbsko 6,2 7,3 -1,1
Madarsko 14,2 10,3 3,9 6,7 8,2 -1,5
Slovinsko 13,5 9,4 41 71 6,7 0,4
Rakisko 7,2 6,1 1,1
Portugalsko 14,2 12,2 2 7,9 9,6 -1,7
Slovensko 14,8 11 3,8 8,8 8,1 0,7
Macedonsko 18,2 12,1 6,1 10,9 9,6 1,3
Spanielsko 21 147 6,3 11,5 10,5 1

Taliansko 22,8 16 6,8 11,6 11,3 0,3
Grécko 23,9 18,6 5,3 13,6 14,3 -0,7
Priemer 14,7 10,9 3,9 1,7 8,0 -0,3
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Tab. 3 Vyskyt nadhmotnosti a obezity v krajoch Slovenska podla

. slovenskych noriem BMI (AP 2001).
o Wal Nadvita  Obesta  Spolu
Bratislavsky 6,3 7,8 141
F,ﬁi._f;g Trnavsky 10,0 6,6 16,6
‘,f Trenciansky 9,6 9,6 19,2
[ Zilinsky 8,7 7,2 15,9
oy s Nitriansky 9,7 12,3 22,0
1
Banskobystricky 7,1 10,2 17,3
M 2001 2008 PreSovsky 8,7 7,8 16,5
Hiirodne |SR) i
Kosicky 8,7 10,9 19,6

Graf 3 Trend prevalencie nadhmotnosti a obezity u slovenskych deti

hodnotenych podla narodnych kritérii [6].

deti sme identifikovali v Trnavskom kraji, ale
treba uviest, Ze v tejto geografickej oblasti
malo najviac deti nadhmotnost.

Distriblciu nadhmotnosti a obezity u vidiec-
kych a mestskych deti znazorfiuje graf 2.
Rozdiely vo vyskyte obezity vo vztahu k vel-
kosti miesta bydliska neboli signifikantné,
i ked prekvapivo, v obciach alebo v malych
mestach (s menej ako 50 000 obyva-
telmi) bola obezita CastejSia (p <0,04).
Z prieskumu vyplynulo, Ze prevalencia
nadhmotnosti a obezity nie je ovplyvnena
miestom pobytu.

Trend prevalencie obezity od roku 2001 na
Slovensku sme analyzovali podla ndrodnych
(AP 2001) aj medzinarodnych noriem 10TF
a WHO. Z prieskumu vyplynulo, 7e nezévisle
od pouZitych limitov BMI, doSlo v dekade
2001-2011 k malému vzostupu nadhmot-
nosti o 3-4 %, prevalencia obezity sa vSak
az zdvojnasobila. Rastici trend v obezite
bol ovela strmsi ako krivka nadhmotnosti.
AZ v ostatnych piatich rokoch (2011-2016)
sa dynamicky narast prevalencie nadhmot-
nosti aj obezity zastavil (graf 3).

B Diskusia

Prieskumy sekuldrnych trendov antropo-
metrickych ukazovatelov maji na Slovensku
dlhoroénd tradiciu. V Ceskoslovensku sa od
roku 1951 uskutoénovali pravidelne kazdé
desatrocie. Tato historicka tradicia sa udr-
7ala aj po rozdeleni Ceskoslovenska na dva
samostatné Staty v roku 1993. Slovensko
ma vdaka tomu velmi dobre zmapované an-

tropometrické ukazovatele (telesnad vyska,
hmotnost, obvod hlavy, hrudnika a brucha
od novorodencov az do 18. roku Zivota).
Z tychto Udajov sa odvodzuji Standardy
(vratane BMI) Specifické pre vek a pohlavie,
ktoré sa vyuZzivaji na hodnotenie vyvinovych
trendov.

Hlavnym problémom prihodnoteni prevalen-
cie obezity je kritérium definicie. Aplikaciou
slovenskych referenénych Gdajov (AP 2011)
aj I0TF sa identifikuje vyznamne menej
obéznych deti, najméa chlapcov v porovnani
so Standardmi WHO 2007. LepSia korela-
cia narodnych noriem s IOTF naznacuje, Ze
tempo rastu sticasnej generacie nasich deti
v predpubertdlnom obdobi lepSie zodpo-
veda Gdajom IOTF v porovnani s WHO 2007.
V naSom prieskume sme nezistili rozdiely
vo vyskyte nadhmotnosti a obezity medzi
chlapcami a dievCatami podla kritérii IOTF,
ani podia narodnych kritérii. Nadhmotnost
a obezita bola signifikantne vySSia u chlap-
cov, len ked sa vyhodnotila podla WHO
kritérii (p <0,001). Podobne aj prevalencia
nadhmotnosti a obezity bola konStantne
vy$Sia pri pouziti WHO kritérii v porovnani
s I0TF kritériami: u chlapcov takmer dvoj-
nasobne, zatial ¢o u dievcat sa liSila pre-
valencia obezity maximalne o 4 %. Vznika
preto otazka, i WHO kritéria obezity u deti
nenadhodnocuji  vyskyt obezity najméa
u chlapcov. Je zaujimavé, 7Ze spomedzi 15
z(Gastnenych krajin v projekte COSI patria
ceské deti medzi najmenej obézne, kym
slovenské deti sa umiestnili v strede ,eurdp-
skeho rebricka“. Z urbanistického hladiska
je zaujimavé, Ze obezita mierne prevladala

na vidieku a v mensich mestéach (do 50 000
obyvatelov). Hoci sme najvySsi vyskyt
obezity zaznamenali v Trencianskom (vidiek)
navskom a Bratislavskom kraji, vyznamny
trend medzi regionmi sme nezistili.
Modernizédcia a hospodarsky rozvoj krajin
na konci minulého storo€ia zlepSili Zivotni
roven, ale na druhej strane viedli aj k dra-
matickému zvySeniu prevalencie nadhmot-
nosti a obezity [20]. Nastup ,epidémie
obezity“ u slovenskych deti zac¢al na prahu
nového tisicro¢ia - s oneskorenim priblizne
0 15-20 rokov v porovnani s inymi priemy-
selne a ekonomicky rozvinutymi eurdpskymi
krajinami. Spodciatku iba mierne stlpajlci
trend obezity zacal ku koncu desatroCia
gradovat. V priebehu nasledujicich piatich
rokov sa rastlica krivka obezity zastavila.
Zlom v naraste obezity sa pozoroval aj
v inych eurépskych krajinach, a to eSte
v Case, ked prevalencia detskej obezity na
Slovensku stdpala [21-27]. Priaznivejsi
demograficky vyvoj moZno pripisat lepSej
zdravotnej politike rozvinutych krajin, aktiv-
nej osvete, uvedomeniu si dosledkov obezity
a v neposlednom rade iniciativam verejného
zdravotnictva.

Treba tiez vyzdvihnat, Ze COSI prieskum bol
dosial najrozsiahlejsi na Gzemi Slovenska,
kedZe zahinal takmer 5% deti. Nevyhodou
je, Ze analyzoval iba selektovan( vekovl
skupinu, a preto nemozno s istotou prediko-
vat, Ci sa nérast prevalencie obezity zastavil
aj u starsich deti. Relativne nizky podiel deti
s nadmernou hmotnostou vratanie obezity
v Bratislavskom kraji mdZe byt spésobeny

18

VOX PEDIATRIAE - listopad/2019 « ¢. 9 * ro¢nik 19



CASOPIS PRAKTICKYCH LEKARU PRO DETI A DOROST

aj relativne nizkym poc¢tom zmeranych deti
(64) tomto regiéne, z ktorych len 23 by-
valo v hlavnom meste. Vyzvou na overenie
vysledkov Stldie je aktivna Gcast v dalSom
kole projektu COSI planovanom na roky
2018-2019.

Hoci BMI je klG¢ovym ndstrojom v diagnos-
tike obezity alebo podvyZivy v populaénych
Stlidiach, je ¢oraz jasnejSie, Ze nie je vhod-
nym ukazovatelom na posldenie percenta
telesného tuku [17,18]. BMI moZe byt vyssi
u jedincov, ktori s vyvojovo ,zdatnejsi”
a teda aj vys$Si a taisi (s vySSim podielom
aktivnej telesnej hmoty) v porovnani s ro-
vesnikmi [19].

Siroka verejnost je na Slovensku dobre
informovand a ma vedomosti o mnohych
aspektoch obezity, najma o jej zdravotnych
rizikdch. Verejné institlcie, lekari, odbornici
na vyZzivu, Skoly a tieZ média venuji velkd
pozornost verbalnej a/alebo vizualnej pod-
pore zdravého Zivotného Stylu a spravnej
konzumaécii potravin. Existuje niekolko
projektov - ,Akény plan prevencie obezity“,
,O0chrana a podpora zdravia deti“, ,ReSpekt
pre zdravie®, ,ZdravyZivka“ a dalSie - zame-
ranych na edukdciu Sirokej verejnosti, ako
aj rozne kampane sprevadzané aktivitami
podporujlcimi Sport a zdravd vyZzivu, ktoré
eSte neboli prenesené do kazdodenného
Zivota.

Limitaciou prezentovanej Stadie je chybanie
Gdajov o stravovacich preferenciach, fyzic-
kych a sedavych aktivitdch deti. Faktory
Zivotného Stylu Slovékov si vSak tradiéne
velmi dobre zdokumentované internymi
prieskumami v beZnej populacii [28-33],
aj v minoritnych skupinach [34]. Autori kon-
Statovali nedostato€ni spotrebu mlieka,
ryb, ovocia a zeleniny, ako aj vela dennych
sedavych zamestnani u deti a mladeze.
Analyza prijmu energie a zakladnych Zivin,
ako aj mapovanie fyzickej aktivity u 4320
deti vo veku 7-10 rokov preukézalo vyssi
obsah proteinov (0 100 %), tukov a soli nad
odportcané vekové normy, hoci bol celkovy
denny prijem kalérii optimalny [33]. Napriek
tomu, Ze 54 % chlapcov a 46 % dievCat ak-
tivne Sportovalo, energeticka bilancia bola
vzhladom na dlhSie trvanie sedavych aktivit
pozitivna. V druhom kole Stidie COSI[13] sa
zistilo, Ze iba Stvrtina z trinastich rizikovych
faktorov sa spdja so vznikom obezity, pri-
¢om zvycajne sa uplatiiuje ich kombinacia.
Rizikové spravanie je v mladSom Skolskom
veku zriedkavejSie ako u adolescentov,
a preto sa jeho vplyv na rozvoj obezity ne-
prejavuje tak vyrazne. Prave v tomto obdobi,

ked nemajl deti eSte fixované Skodlivé
navyky a nezdravé vyZivové preferencie, je
v kontexte prevencie doleZita podpora te-
lesnej aktivity a zdravého Zivotného Stylu.
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Vliv vyzivy na rozvoj obezity v riiznych obdobich

vyvoje ditéte

P. Tlaskal

Oddéleni Ié¢ebné vyzivy FN Motol, Praha; Spoleénost pro vyZivu z.s.

B Souhrn

Autor shrnuje ddaje k nutri€nim faktordm,
které rlznym mechanismem ovliviiuji tvorbu
rezervni tukové tkané. Nejen nepfiméreny
pfijem energie, ale i odliSnosti zakladnich
Zivin maji svdj vyznam. Jednotlivé slozky
Zivin se rlzné zapojuji do metabolickych
procestl. Tvorbu tukové tkané aktivuje vice
strava s vy$Sim obsahem cukri nez ostat-
nich sacharidl, strava s vySSim obsahem
saturovanych a monoenovych nenasyce-
nych mastnych kyselin neZ polynenasyce-
nych omega 3 mastnych kyselin.

V ramci véku se méni nejen zplisob vyzivy
jedince, ale i jeho névyky. Ve vyZivé je tak
mozZno uvést pét Casovych obdobi, ktera
jsou samostatné specificka pro aktivaci roz-
voje nadmérné kumulace tukové tkané. Pro
prevenci détské obezity je nutné vénovat vy-
Zivé ditéte systematickou a diferencovanou
pozornost.

Klicova slova: détsky vék - vyZiva - tukova
tkan - obezita

H Uvod

VyZiva je zakladni podminkou existence
Zivota, tvorby, obnovy a udrZeni ¢innosti
télesnych tkani a télesnych organd. Je tak
logické, Ze vyZiva se podili i na nadmérném
hromadéni tukovych zasob u obéznich pa-
cientd.

Zéakladni mechanismus je obecné znamy,
nadmérny pfijem, spojeny s nedostateénym
vydejem energie. ZjednoduSené feceno,
energie pfijatd v nadbytku se uklada do tu-
kové tkané. Udaj, 7e nositelem energie jsou
pro organismus tuky (1g = 9 kcal = cca 38
kJ), sacharidy a bilkoviny (1 g = 4 kcal = cca
17 kJ) je rovnéZ dobre znamy. Pfijem energie
se tak snadno propodéita se znalosti slozeni
konzumovanych potravin a jejich mnoZstvi.
V rdmci metabolickych procesd, které v or-
ganismu probihaji, jsou vSak tato schémata
velmi zjednoduSend. K podrobnéjSimu
hodnoceni G€inku vyzivy na tvorbu tukové

tkané bychom méli znat, jak se jednotlivé
slozky zakladnich Zivin vstfebavaji z travi-
ciho traktu, jak se zapojuji do metabolickych
procestl.

K zékladnim a nejvétsim dodavatel(im ener-
gie patfi sacharidy (tvofi cca 55 % celkového
energetického pfijmu). Po jejich zpracovani
v travicim traktu je cca 80-90% energie
pfijaté ze sacharid( vstfebano ve formé
glukézy. U zdravého Clovéka je 60 gramil
glukdzy ze 100 gram( béhem tfi hodin
oxidovano a ostatni se uklada jako jaterni,
pfipadné svalovy glykogen. Glykogen tvofi
rezervu 400-500 kcal. PFi vétSim pFivodu
glukézy je tato metabolizovdna na mastné
kyseliny a uklada se do tukové tkané. Podle
Zadaka [1] pouze 50 % glukozy je oxidovano
pfimo, zbytek se z nejvétSi Casti uplatni
v lipogenezi. Konzumujeme-li potraviny,
které obsahuji Skroby, tak zaleZi na tom,
jak rychle se z nich uvolfiiuje a vstfebava
glukdza. U potravin uvadime jejich glykemi-
cky index, ktery je bud nizky (znamena to,
Ze glukdéza se ze Skrobu uvolfiuje pomalu
a tim i dlouhodobéji), nebo vysoky (glukéza
se z potraviny uvolni rychle a zaplavi tak
krevni ob&h). V ramci vySe uvedenych sku-
tecnosti to znamena, Ze rychle absorbovana
glukéza je ve vétsi mite metabolizovana do
mastnych kyselin a tim i do tukové tkané.
Glykemicky index je vysoky tfeba u bagety
(cca 95 %), nizsi jiz treba u téstovin (kolem
40 %), nizky je u Cocky (29 %). Zalezi vSak
i na formé zpracovani ¢i Gpravy potravin [2].
Toto je moment, kdy v rdmci obezity napfi-
klad varujeme pred ,fast-food“ stravovanim
(systém rychlého obcerstvent).

KdyZz zlistaneme u metabolismu dalSich
vstfebatelnych cukrd, tak se dostavame
k fruktoze. Fruktdza aktivuje lipogenezi, neni
v metabolismu zavisla na inzulinu a uvadi se,
Ze prfi dlouhodobéjSim podavani vyvolava
rezistenci k leptinu. Nahrada glukézy frukto-
zou tak rozhodné neni ve vyzivé benefitem.
VySSi zatéZ organismu sachardzou, kterd
se Stépi na glukézu a fruktézu, snadnéji
aktivuje poruchu lipidového spektra a tim

i ukladani mastnych kyselin do tukovych
zasob organismu. Laktdza obsaZzenav mléce
a mlécénych vyrobcich je z uvadénych cukri
nejvyhodnéjsi. Je méné solubilni nez ostatni
disacharidy a napfiklad ve spojeni se stra-
vou s vy$Sim obsahem tuki tlumi lipogenezi
[3].

Tuky sice zajiStuji na jednotku své hmot-
nosti energeticky nejvyssi pfivod energie,
ale v celkovém pfijmu je to cca 30-35 %.
U kojenci je doporucovany pfijem vyssi, aZ
do 45% celkového energetického pfijmu
[4]. Pro tvorbu, rlist a funkci nékterych
tkani je v ¢asném véku tuk velmi vyznamnou
Zivinou. Po vstfebani se nezvySuje oxidace
mastnych kyselin s hladinou jejich mnoZstvi,
ale mastné kyseliny se ukladaji do energetic-
kych rezerv tukové tkané. V ramci lipogeneze
se vSak uvadi rozdily, které souvisi s tim,
0 jaké se jedna mastné kyseliny. Saturované
a monoenové nenasycené mastné kyseliny
zvySuji tvorbu tukové tkané vyznamné vice
neZ polynenasycené mastné kyseliny. Vy$si
obsah polynenasycenych mastnych kyselin
(PUFA) zvySuje klidovy energeticky vydej,
zvySuje oxidaci lipid(, zvySuje termogenezi
[5]. Saturované mastné kyseliny (kyselina
laurova, myristova, palmitovad) maji vliv na
hypetrofii tukovych bunék, nenasycené
mastné kyseliny (olejova, linolova) maji vliv
na hyperplazii tukovych bunék [6]. VySSi pfi-
jem PUFA - alfa linolenové omega 3 mastné
kyseliny aktivuje hypoplazii a hypotrofii
tukovych bunék, nikoliv v§ak jiZ pfijem PUFA
- kyseliny linolové omega 6 mastné kyseliny
[6].

Z uvedenych studii je patrné, Ze v rdmci pre-
vence, a to nejen obezity, budeme podporo-
vat pfijem potravin, které v ramci tuk(i obsa-
huji vice PUFA - zvla$té omega 3 mastnych
kyselin. NasSe studie, kterou jsme provedli
zhodnocenim jidelnicki 1087 déti z matef-
skych kol a u 1705 dé&ti ze ZS, prokazala
[7] nedostatecny pfijem PUFA (norma 7 %,
v nasi studii v obou skupinach kolem 4 %).
Existuji i urcité rozdily v rdmci bilkovin a je-
jich vstfebatelnych slozek aminokyselin.
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Podle studii je vliv bilkovin na tvorbu tukové
tkané v organismu rizny, zavisi na véku je-
dince, na mnoZstvi bilkovin, ale i na jejich
slozeni. Koncem minulého stoleti se objevila
prvni prace [8], kterd pfi sledovani déti ve
véku od 10 mésici do 8 let prokazala kore-
laci mezi pfijmem bilkovin a tvorbou tukové
tkané. Zavérem bylo zhodnoceni, Ze vySSi
pfijem bilkovin v ¢asném véku zvySuje riziko
rozvoje obezity ve véku pozdéjSim. Danska
studie z roku 2004 [9] prokazala, Ze vysSi
pfijem bilkovin v 9. mésici Zivota koreloval
s VétSi télesnou velikosti, ale nesouvisel
s vétSim hromadénim tukové tkané. DalSi
studie nasledovaly [10]. Z vysledkl je pa-
trné, Ze vys$Si prijem bilkoviny v asném véku
podporuje rdst tukové i tuku prosté tkané.
Studie u dospélé populace prokazuji [11], Ze
vySSi pfijem bilkovin v rdmci celkového ener-
getického piijmu naopak pomaha v ramci
redukénich diet ke sniZeni tvorby tukové
tkané. Zda se, Ze nejen mnozstvi, ale i slo-
Zeni bilkovin méa svij vyznam v uvedenych
procesech. Van Vught [12] hodnotil vliv kon-
centraci argininu a lysinu na tvorbu tukové
a tuku prosté tkané, kde zjistoval vyznamné
rozdily jejich Géinku. Na tvorbu tukové tkané
maji vliv i nékteré mikronutrienty - napfiklad
vitamin A, vitamin D nebo vapnik, které pfiz-
nivé zasahuji do energetického metabolismu
ainhibuji tvorbu adipocytd [13, 14].

Méame-li hodnotit vliv vyZivy na tvorbu tu-
kové tkané v rdznych vékovych obdobich
rGstu a vyvoje ditéte, tak je nutné uvést,
Ze i zde existuje plno faktord, které v ramci

vyZivy zménu tvorby tukové tkané aktivuiji.
Zakladem pro posouzeni obezity je znalost
fyziologického vyvoje tukové tkané v prd-
béhu détského véku. Organismus si z tuku
priibéZné vytvari nejen energetické rezervy,
ale vypliuje i prostory mezi organy a chrani
je tak pfed mechanickym postizenim. Tuk
je samozfejmé ve svych komponentech
soucéasti bunék a tkani. Nejlépe jsou vSak
zhodnotitelné energetické tukové rezervy
odvozené z méfeni kaliperem ¢&i dalSimi
novéjsimi metodikami. Vzhledem k civiliza¢-
nimu narGstu obezity uvadime fyziologickou
kfivku tvorby tukové tkané (obr. 1) v koje-
neckém a batolecim véku z méreni, kterd
byla provadéna koncem minulého stoleti
a ovéfovana i nasimi studiemi [15, 16].

Z uvedenych vysledkl bylo patrné, Ze pfi
narozeni ma donoSené dité cca 13 % tukové
tkdné. Ve tfech mésicich véku cca 20 %,
v Sesti mésicich cca 25%, v jednom roce
jiz pouze 23 %, ve dvou letech 22 %. Déle
mnozstvi tukové tkané se zvysujici se jeho
télesnou aktivitou klesé a opétné zacne
stoupat od Sestého roku Zivota ditéte.
Geneticky maji dévcata télesného tuku vice
nez chlapci. Uvedeny obrazek 1 je sche-
maticky vzhledem k rozdilnym Gdajim ze
studii v dalSim vékovém obdobi. Pivodni
kiivka, kdy k opétovnému navySovani zasob
tukové tkané (rebound adipozity) dochazelo
v Sestém roce Zivota, se méni, béhem Casu
se vzestup ukladani tuku posouva stéle do
nizSich vékovych kategorii. K rozvoji détské
obezity tak dochazi drive [17].

Literarni (idaje stdle pfinasi nové informace
0 VyZivé a pfi¢inach aktivace détské obe-
zity. Tyto informace je proto nutné dobfe
identifikovat a nasledné vyuzit v rdmci pre-
ventivnich opatfeni k rozvoji détské obezity.
V souvislosti s uvedenym schematickym ob-
razkem kfivky tvorby tukové tkdné mizZzeme
hovofit o péti specifickych obdobich, kdy
se uplatiuje vyZiva:

1. obdobi charakterizuje vyZivu ditéte jesté
pfed narozenim;

2. obdobi je dano vyZivou ditéte v novo-
rozeneckém, kojeneckém a batolecim
veéku;

3. obdobi tvofi vyZiva predSkolniho véku;

4, obdobi predstavuje vyzivu Gasného
Skolniho véku;

5. obdobi - vyZiva pozdniho $kolniho véku
a adolescence.

H 1.O0bdobi

Na rozvoj détské obezity ma samoziejmé
vliv genetika a v ramci vyZivy t€hotné matky
a plodu se uplatiuji epigenetické faktory.
Uvadi se, Ze geneticka vybava élovéka ovliv-
nuje télesnou hmotnost ze 40 az 70 % [18].
Barkerova hypotéza oteviela novy obzor
etiologickych souvislosti. Zmény vyZivy
plodu mohou navodit trvalé odchylky struk-
turadiniho usporadani, fyziologie a metabo-
lismu plodu, jeZ zvySuji dispozice rozvoje
nékterych onemocnéni v jeho dospélosti
(obezita, inzulinova rezistence, hypertenze,

Obr. 1 Schematické zmény tvorby tukové tkdné a pét rizikovych obdobi, kdy se uplatiiuji faktory vyZivy a vytvarejici se nutriéni navyky.
*V kojeneckém véku - v prvnich Sesti mésicich Zivota je pfirlistek hmotnosti tvofen z 37,9 % tukem, ze 17,6 % bilkovinou, v 6-12 mésicich se tuku ulozi

11,4 % a bilkovin 26,8 %.
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dyslipidemie...). Tuto hypotézu potvrzuji
i soucasné studie [19]. Epigeneticky G¢inek
vyZivy, ktery neméni genetickou vybavu, ale
plsobi na expresi gend, je tak patrny.

K prevenci:

V rdmci prevence obezity je nutné vénovat
se vyzivé matky v téhotenstvi. Prvorodicky
miji ambulance détskych Iékafi, mély by byt
dostatecné a spravné edukovany i nepedia-
trickymi zdravotnickymi pracovisti.

H 2. Obdobi

Toto obdobi je dano narozenim ditéte.
Spolecné s predchozi dobou se zde jesté
silné uplatiuji epigenetické faktory. Jiz dfive
bylo zndmo, Ze kojeni ma pozitivni vliv nejen
na aktualni, ale i pozdé&jSi zdravotni stav
jedince. V souvislosti s obezitou autofi [20]
uvadi, Ze kojeni sniZuje riziko vyskytu poz-
déjsi obezity. V Géinku matefského mléka
byla prokazana exprese specifickych gend,
kdy kojeni ukazalo na niz$i riziko rozvoje
inzulinové rezistence a dislipidemie [21].
V rdmci nutrigenomicky plsobicich faktort,
a to nejen v rdamci mozného ovlivnéni vyvoje
k rozvoji obezity, se zde mohou nastartovat
ijiné, pro zdravi nepfiznivé reakce. Hovofime
0 metabolickém programovani a vyZivé prv-
nich 1 000 dn0 Zivota. Pfiznivy (¢inek ma-
tefského mléka vychazi z jeho sloZeni (nizky
obsah bilkovin, vy§si obsah polynenasy-
cenych mastnych kyselin a obsah leptinu).
Leptin [22] ovliviiuje béhem morfogeneze
hypotalamu distribuci excitacnich a inhi-
bi¢nich synapsi pro neuropeptidy a ty mo-
difikuji odpovédi na stimulaéni i inhibicni
podnéty pro apetit. Jedna se o reakce na
pocetnou skupinu hormon( (grehlin, orexin,
apelin a dal8i), které ovliviuji energeticky
metabolismus, termogenezi, traveni a dalsi
momenty souvisejici s vyZivou.

K prevenci:

V ¢asném véku se pozitivné uplatiuje G¢inek
matefského mléka, je tak nutno podporovat
kojeni. Je dlleZité se vice vénovat i ostatni
vyZivé kojencl a batolat, jak to prokazala
nase studie [23], ktera vyustila do Iniciativy
1000 dnii Zivota. Aspekt plisobeni jednot-
livych nutrietl jsme prokazali u sacharidd.
Pfi sledovani vlivu mono- a disacharidd na
tvorbu tukové tkané (BMI) bylo patrné, Ze
u déti ve véku dva aZ tfi roky souvisela vySsi
hodnota BMI jiz signifikantné s vySsi konzu-
maci cukrd.

H 3. O0bdobi

Obdobi batoleciho véku a dale obdobi
véku predSkolniho je v rdmci vyzivy stale
vice ovliviiovano osobnosti ditéte a zvyk-
lostmi rodiny. Regulacni schopnost pfijmu
mnoZstvi potravy ma sv(ij vrozeny zaklad.
NaruSeni energetické rovnovahy pfinasi
zevni zasahy. Fixuje se preference uréitych
chuti, pretrvava pozitivni vnimani sladké
chuti, fixuje se obliba jidel s vysokym ob-
sahem tuku. ZvIasté pfili§ pevna pravidla
v kombinaci Zivin ¢i potravin mohou vést ke
vzniku stereotypd, které se v pozdéjSim véku
obtiZné prekonavaji.

Vyznamnym fenoménem tohoto obdobi je
neofobie. Dité odmita jidlo, s nimZ se jesté
ve své vyZivé nesetkalo. Z naSich studii [7,
23] vyplynulo, Ze 10 % sledovanych fyziolo-
gickych déti v batolecim véku konzumovalo
vice jak 18,4 % saturovanych mastnych ky-
selin (SAFA) a méné jak 2 % polynenasyce-
nych mastnych kyselin (PUFA). Doporuceni
[4] uvadi 10 % SAFA a 7-10 % PUFA z celko-
vého energetického prijmu. V predSkolnim
véku 10 % déti konzumovalo vice jak 17,7 %
saturovanych mastnych kyselin a méné jak
2,7% polynenasycenych mastnych kyselin.
U déti této skupiny byl rovnéz zaznamenan
vysoky piijem cukrl. 10 % déti konzumovalo
vice jak 38,3 % mono- a disacharidd. Toto
jsou v8echny atributy, které aktivuji rozvoj
a ukladani tukové tkané.

K prevenci:

Vyznamnou Glohu zde ma détsky Iékaf. Mél
by byt prlivodcem rodici a soucasné i jejich
aktivatorem k tomu, aby se vénovali i nut-
riéni vychové svych déti. Rodice by sami nej-
dfive méli mit dostatek informaci, které by
jim umoznily éelit neofobii déti nebo jinym
zlozvykidm ve vyZivé.

H 4. Obdobi

Casny kolni vék je charakterizovan jiz vétsi
samostatnosti ditéte. Dité se vice dostava
mimo dohled rodiny. Samo si 0 své vyZivé
jiz i vice rozhoduje. Vratime-li se opét k sa-
charid(im a z toho k cukrim, tak stanovisko
WHO z roku 2003 ke konzumaci téchto
slozek vyzivy uvadi v rdmci doporuceni
k prevenci chronickych nezanétlivych one-
mocnéni, véetné obezity [24], Ze vyZiva by
méla zajiStovat maximalni pfijem minimalné
procesné upravenych sacharidii a méla by
minimalizovat pfijem volnych cukrli - méné
nez 10% celkového energetického pfijmu.
NaSe zatim nepublikovana studie z roku

2010 (1558 déti) ukazala, Ze déti piji sladké
napoje predevsim ze Skolnich automatd.
V doméacim prostiedi déti konzumovaly
sladkych ndpoji daleko méné. Zajisté jste
slySeli o pamlskové vyhlasce, ktera vyno-
sem MSMT upravila sortiment prodavanych
potravin a napojl v prostorach zakladnich
Skol. Tato vyhlaska pfinesla plno diskusi, je
to vSak cesta spravnym smérem.

K prevenci:

Je nutno podpofit preventivni spolecenské
programy, které se danou problematikou
pozitivné zabyvaji. Edukacni aktivity se za-
méfenim na déti jiZ vétSinou ubyvaji na sile.

B 5. Obdobi

Toto obdobi je charakterizovano jiz piné
fixovanymi stravovacimi navyky a pdsobe-
nim vlivu prostfedi (nabidka, reklama a po-
dobné). Nebezpecim je to, Ze pretrvavajici
obezita adolescentli pfechazi v 50 a vice
procentech do obezity dospélych. Nicméné
toto obdobi je spojovano i s tim, Ze jedinec
zvySuje svoji pozornost na vzhled a postavu,
coZ zvlasté u dévcat skryva nebezpeti pre-
chodu détské obezity do mentalni anorexie
¢i mentalni bulimie nebo orthorexie ¢i alter-
nativnich zpdsob( stravovani.

K prevenci:

Prevence odpovida obecné doporucovanym
opatfenim [25]. K ochrannym faktor(im,
které priznivé ovliviuji rozvoj détské obezity,
patfipravidelnd avérohodnéafyzicka aktivita,
podpora doméaciho a Skolniho prostredi, pfi-
jem neskrobovych polysacharidil/viakniny,
konzumace snidané. K rizikovym faktorlim
patfi: sedavy zplsob Zivota, vysoky pfijem
energeticky bohaté stravy, konzumace
potravin chudych na mikroZiviny, masivni
trini prodej energeticky bohatych potravin
a rychlého obderstveni, zvlasté slazenych
nealkoholickych ndapoji, ovocnych dzus(,
a horsi socialni a ekonomické podminky.

B Zaver

VyZiva se uplatiuje pfi tvorbé tukové tkané
nejen v rdmci mnoZstvi zakladnich ener-
geticky akénich Zivin, ale i v rdmci jejich
variability. Pro rlznd vékova obdobi jsou
charakteristické odlisné spoustéci mecha-
nismy. Jejich poznani umozZiuje Iépe prova-
dét prevenci.

Vyslo v Easopise: Ces-slov Pediat 2019; 74
(2): 88-92.
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Metabolicky syndrom v détstvi

B Souhrn

Clanek shrnuje nové poznatky o metabolic-
kém syndromu u déti a adolescenti. Tento
syndrom shrnuje soubor patologickych
znakl - hypertenzi, poruchy glukézového
metabolismu, dyslipidemii, abdominaini
obezitu, které mohou byt rizikem pro rozvoj
kardiovaskularniho onemocnéni v dospé-
losti. Metabolicky syndrom je v pediatrii
obtizné definovan, neni dosud jednotna
klasifikace.

Klicova slova: metabolicky syndrom - ne-
jednotna klasifikace

B Historie

Podivame-li se do historie, zjistime, Ze jiZ
v roce 1932 pozoroval Svédsky Iékar Eskil
Kylin vztah hyperglykémie, obezity a vyssi
hladiny kyseliny mocové spojeny s hyper-
tenzi [1]. V roce 1936 publikoval Himsworth
v Lancet ¢lanek, v némzZ pouZil vyrazy na
inzulin citlivy a na inzulin necitlivy [2]. Dale
v roce 1965 Avogaro a spol. popsali pluri-
metabolické nasledky obezity [1]. Pfesnéji
vymezil metabolicky syndrom aZv roce 1988
Raeven, plivodné pod ndzvem syndrom X [3].
Do tohoto syndromu zahrnoval inzulinovou
rezistenci, hypertenzi, diabetes mellitus 2.
typu a kardiovaskularni onemocnéni, proto
byl syndrom také zndm pod pojmem smrtici
kvarteto [4].

B Soucasné poznatky

Dnesni definice metabolického syndromu
(MS) u dospélych zahrnuje 5 zakladnich
znakl: zvySenou hladinu triacylglyceroll
(TG), snizenou hladinu lipoproteinl s vy-
sokou denzitou (HDL-C), zvySenou hladinu
glukézy nalacno a zvySeny obvod pasu [5,
6]. Diagndze MS je u dospélych vénovana
jiz dlouhou dobu velka pozornost. Jinak je
tomu u déti. Zde panuje fada nejednotnosti
a nejasnosti. Je to dano pfedevsim fyziolo-
gickymi zménami metabolismu u déti a do-
spivajicich b&hem jejich rlistu a vyvoje, dale
odlisnymi vysledky laboratornich vySetfeni

L. Lisa
FN Motol, Praha

v jednotlivych laboratofich u détské popu-
lace. V poslednich letech s narlstajicim
poétem déti se zvySenou hmotnosti doslo
k zvySeni zajmu o MS i v téchto vékovych
kategoriich. Je skute¢nosti, Ze mnoho obéz-
nich détskych pacientli ma jiz prokazanou
dyslipidemii, pfedevsim zvySenou hladinu
LDL-C a sniZenou hladinu HDL-C, u jinych
byla zjiSténa hypertenze nebo poruchy glu-
kdozového metabolismu. Tyto odchylky od
normalnich hodnot jiz v détském véku vedou
ke zvySeni rizika rozvoje kardiovaskularniho
onemocnénivdospélosti. Vznik vSech téchto
uvedenych zmén se vztahuje k patologické
koordinaci latkové vymény mezi tukovou
tkani, jatry, svaly a gastrointestinalnim trak-
tem a tim ke vzniku inzulinové rezistence,
kterd ma hlavni roli v rozvoji MS [6, 7].

V roce 2007 International Diabetes
Federation (IDF) upozornila na moznost
rizika MS jiz u déti ve véku 6-10 let, které
jsou obézni, maji vétsi obvod bficha nad
90 percentilll a maji i dalsi rizikové faktory,
ato pozitivni rodinnou anamnézu kardiovas-
kuldrniho onemocnéni, dale u déti ve véku
10-16 let, které jsou obézni a maji vyssi
hodnoty TG, niz§i hodnoty HDL-C a vysSSi
krevni tlak [6, 8]. Podle NHANESY (The Third
National Health and Nutrition Examination
Survey) byla v USA v létech 1988-1994
prevalence MS u adolescentli 12-19letych
4%, uenormné obéznich az 28,7 %, v 1étech
1999-2002 se zvySila azna 44 % [9].

WHO predpoklada v roce 2025 prevalenci
MS u 70 milionli déti a dospivajicich.
Obecné je zndmo, Ze aZz 85 % détskych obéz-
nich zlistavaji obéznimi i v dospélosti a tim
se riziko kardiovaskularnich chorob pro
budouci generaci enormné zvySuje. Je tedy
dlleZité, aby pediatfi u déti a mladistvych
v€as rozpoznali jiZ vyvinuté rizikové faktory
rozvoje MS a predesli tak jejich pozdéjSim
nasledkim [10]. Podle IDF se lisi definice MS
podle véku [6, 7, 10-12]. Ve véku 6-10 let
neni dosud definice MS stanovena pro ne-
dostatecnou presnou znalost fyziologickych
parametril. Ve véku 11-16 let jsou uvedena
tato kritéria: BMI vy$si nez 90 percentild,
obvod bficha u chlapcli nad 90 percentil(,

u divek nad 80 percentill, hladina TG vySsi
nez 1,7 mmol/l, HDL-C u chlapcl nizsi neZ
1,03 mmol/I, u divek nizsi nez 1,29 mmol/I,
TK vy3$si neZz 130/85 mmHg, glukéza na-
lacno vyssi nez 5,6 mmol/l. U adolescentil
nad 16 let je kritériem obvod bficha vétsi
nez 84 cm, u divek vétsi nez 80 cm, uvedené
patologické laboratorni hodnoty TG, HDL-C
a glukozy ziistavaji stejné jako u predeslé
vékové skupiny. Pracovni skupina IDEFICS
uvedla i nékterd kritéria pro déti ve véku
2-11 let, a to BMI vy$Si nez 90 percentil(,
hodnoty TG a glukdzy rovnéz nad 90 percen-
tilli, HDL-C nizZ&i neZ 10 percentil( pro dany
vék, TK vy$Si nez 90 percentilli [11].

Mnoho dfive uvadénych kritérii pro MS
(a nékdy dosud pouZivanych) se od uve-
denych hodnot lii jen nepatrné. Jsou to
znama kritéria Cooka a spol. [9], Cruze
a Gorana [13], Weisse a spol. [14], Vinera
aspol. [15], de Ferrante [16], Zimmetta [17]
a Ahrense [10]. Znamky MS mohou byt vSak
pfitomné i u jedinch s normalni hmotnosti,
takZe obezita neni primarni pfi¢inou jeho
vyvoje [18]. K metabolickému syndromu se
v détském véku spiSe vyraznéji vztahuji pa-
tologické hodnoty lipidového spektra s poz-
déjSim rozvojem aterosklerotickych zmén
[20]. Je patrno, Ze diagn6za MS v pediatrii je
obtiZna a neni stale shoda v jeji pfesné defi-
nici, a to predevsim v nejmladsich vékovych
skupinach [8, 17, 18-20, 22]. Magnussen
a spol. uvadéji, ze déti s rozvinutym MS maji
2,7-3,4krat vys§i riziko MS v dospélosti
[23]. Bremer a spol. oznacuji MS jako pro-
pojeni antropometrickych a biochemickych
abnormalit, které vykazuji riziko rozvoje dia-
betes mellitus 2. typu a kardiovaskularniho
onemocnéni [24]. Nejpodstatnéjsim rysem
antropometrickych abnormalit je zmnoZeni
visceralniho nebo ektopicky uloZeného
tuku [25-28] a nejpodstatnéjSim rysem
biochemickych abnormalit je inzulinova re-
zistence [29]. RovnéZz Svétova zdravotnicka
organizace (WHO) zddraziiuje centralni roli
inzulinové rezistence [3, 31, 32].

Inzulin se vaZe na své receptory v mnoha
télesnych tkanich a tak ovliviuje éinnost
fady organ(, jako jsou tukova tkan, jatra,
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svaly, sténa cév a gastrointestinalni trakt.
Inzulinova rezistence vede v jaterni tkani
k supresi produkce glukbzy, neméni vSak
z nezndmych dlvod{ Géinek inzulinu na ja-
terni lipogenezi, coz vede k uvolnéni volnych
mastnych kyselin LDL-C [19, 24]. TG spolu
s apolipoproteinem B se slucuji do velmi
nizko denzitnich lipoproteind (VLDL) [27,
28]. Ty se ukladaji v jatrech. MlZe dochazet
az k hepatalni steatdze. V nékterych studi-
ich bylo prokazéno, Ze zvySeni obvodu pasu
0 1cm vede k 1,97-2,08krat vétSimu riziku
rozvoje hepatalni steatézy [28]. Uginek
inzulinu v tukové tkani vede k neschopnosti
suprimovat lipolyzu, ¢imzZ se zvysi pfivod
mastnych kyselin do jater, kosternich svalil
a tukové tkané. Ve svalech dochazi nasled-
kem zvySené hladiny volnych mastnych
kyselin k poskozeni syntézy glykogenu a me-
tabolismu glukézy [5, 33, 34]. U obéznich
déti mizeme nékdy zjistit mikroalbuminurii
jako znamku poskozeni endotelu a zvySené
vaskularni permeability v glomerulech a jako
preklinickou zndmku aterosklerézy [35,
36, 38, 39]. Mnozi autofi proto doporucuji
povazovat mikroalbuminurii u obéznich déti
za znamku rizika MS a kardiovaskularniho
onemocnéni [37-39]. U MS byly jiz v obdobi
dospivani prokazany i dalsi abnormality
jako hyperurikémie, abnormalni fibrinolyza,
spankova apnoe, oxidaéni stres, hyperan-
drogenismus, syndrom polycystickych ovarii
[39-42]. Je patrno, Ze patologické zmény
v jednotlivych télesnych tkanich se mohou
u MS lisit, coZ souvisi s odliSnou senzitivitou
na inzulin, kterd, jak je patrno, mlze byt se-
lektivni [25, 26].

Zvlasté u déti a dospivajicich je tfeba
mnoho otéazek jeSté vyjasnit, a to vzhledem
k ménicim se fyziologickym metabolic-
kym a regulanim zménam béhem vyvoje
détského organismu [43]. Je znamo, Ze
v obdobi puberty dochazi k prechodnému
rozvoji inzulinové rezistence [32]. Podle
nékterych daji dochazi k tomuto pfechod-
nému snizeni citlivosti na inzulin 0 26-50 %
[6, 14]. Na tuto docasnou zménu senzitivity
na inzulin maji pravdépodobné vliv zvySujici
se hladiny rGistového hormonu, pohlavnich
hormon( a IGF-1 (inzulinu podobného riisto-
vého faktoru-1) [20, 44]. Studie Whincupa
a spol. ukazala, Ze citlivost na inzulin je
snizena i u nékterych etnickych skupin,
napf. u africkych Ameri¢and, Hispancd,
Indl a Asiatil [6, 14].

Je nutno si uvédomit, Ze MS neni choroba,
ale soubor metabolickych poruch jednotli-
vych télesnych systémii, pficemz dileZitou
roli hraje inzulinova rezistence. Ta je spiSe
spojena se zmnozenim visceralniho tuku,
ktery je na inzulin vice rezistentni [45]. Pro
riziko vzniku MS je tedy spiSe vyznamny
pomér podkozniho a visceralniho tuku nez
obezita dand jen zmnozZenim tuku v podkoZi
[45]. Pro détsky vék je proto dlileZité méreni
obvodu pasu [46, 47]. Zimmett a spol. uva-
déjijako vyraznériziko pozdéjSiho kardiovas-
kuldrniho onemocnéni obvod pasu vétsi nez
90 percentili dané vékové kategorie [17].
Stejny autor a dalSi, napf. Higgins a Adeli,
uvadéji tyto definice MS: u déti mladSich
nez 6 let nelze definici stanovit, nebot chybi
data pro tuto vékovou skupinu, pro déti ve
véku 6-10 let neni rovnéZ definice presné
urcena, ale vyskyt abdominaini obezity je jiz
rizikem a je nutno tyto déti dale sledovat [5].
Pro déti ve véku 10-16 let plati pro definici
MS vyskyt abdominalni obezity a alespon 2
nebo vice jiz uvedenych zndmek - zvySené
hladiny TG, nizsi hladina HDL-C, zvy$ena hla-
dina glukdzy nalaéno, zvySeny TK. Tito autofi
proto doporucuji u déti s rizikem rozvoje MS
sledovat hladiny celkového cholesterolu,
LDL-C, HDL-C, TG, dale uréit nonHDL-C,
apolipoprotein B (apoB), apolipoprotein Al
(apoA1l), lipoprotein a (Lpa) [48].

V budoucnu se predpoklada moznost vyuziti
dalSich biomarker(, které budou mit vétsi
specificitu a senzitivitu [49]. Je zndmo, Ze
tukova tkan secernuje nizkomolekularni
peptidy - adipocytokiny, které reguluji
pfijem potravy, glukézovy a lipidovy meta-
bolismus, ale soucasné i zanétlivé procesy
[49]. V adipocytech je secernovan adipo-
protioxidacni a protiaterogenni Gcinek.
V pediatrickych studiich bylo prokazéno, Ze
jeho hladina je v opaéném poméru s BMI,
obvodem bficha, hladinou inzulinu a inzuli-
novou rezistenci [50-53]. Shaffiee a spol.
prokazali u adolescent(, Ze snizend hladina
adiponektinu je spojena se zaéatkem rozvoje
inzulinové rezistence azvySenymrizikem pro-
jevl MS [54, 55]. Je nutno pfipomenout, Ze
plazmaticka hladina adiponektinu byva vyssi
u Zenského nez muzského pohlavi. Dalsi dva
adipocytokiny - IL-6 (interleukin-6) a TNF-
-alfa (tumor necrosis factor-alfa) - plsobi
pfimo na inzulinové receptory a ovliviuji je-
jich senzitivitu [8]. ZvySené hladiny IL-6 a IL-
8 byly prokazany pfedevsim u déti s vy$Sim

systolickym tlakem a inzulinovou rezistenci
[56, 57]. Dalsim z adipocytokin(, a nejdéle
znamym, je leptin, objeveny jiz v roce 1994
anazyvany nékdy hormon sytosti, nebot sni-
Zuje chut k jidlu a zvySuje energeticky vydej
[57]. U détské populace byla prokdzéna
jeho vys$Si hladina a v nékterych pfipadech
i rezistence na jeho plsobeni. Madeira
a spol. prokazali, Ze zvySeni hladiny leptinu
o0 1 ng/dl zvySuje riziko projevii MS az 0 3%
[57, 58]. Jiz zminéné interleukiny ovliviuji
produkei CRP (C-reaktivniho proteinu) v jat-
rech [58-61]. Je tfeba podotknout, Ze Gidaje
o roli adipocytokinli v détském véku jsou
nejednotné a nékdy i protichlidné.

V posledni dobé je kladen draz na roli ma-
Iych molekul nekddujicich RNA (microRNA),
0 nichZ se predpoklada, Ze maji v regulaci
metabolismu klicovou roli [11]. | kdyZ se se-
tkdvame v literatufe s mnoha nejasnostmi,
je patrno, Ze povazujeme MS nikoliv za cho-
robu, ale za soubor metabolickych poruch
se zavaznou prognézou a podle Mottilovy
analyzy z roku 2010 zvySuji zndmky MS riziko
zavaznych nasledkli dvojnasobné a riziko
amrti 1,5n4sobné [62]. Malik a spol. uvadéji
riziko kardiovaskularniho onemocnéni u déti
s MS bez zndmek poruchy glukézového
metabolismu 2,87krat vyssi, u déti s MS
a se znadmkami diabetu 5,02krat vyssi [63].
V nékterych studiich bylo prokazano, Ze
znamky MS u déti jsou nestabilni (az v 50 %)
a mohou podle Gustafsona v kratkém ¢aso-
vém intervalu 3 tydn( vymizet az ve 45 % pfi-
padd, v dlouhém, ¢asovém intervalu (9 let)
ve 24% [19, 21).

Urcitou roli mohou hrat v rozvoji MS gene-
tické faktory (10 %), vétSi pocet piipad roz-
voje MS je tedy zpidsoben jinymi vlivy [65-
68]. Pankow a spol. zjistili, Ze déti s MS mély
v anamnéze vzdy alespon jednoho z rodicl
rovnéZ se znamkami MS [66]. Bogaluska
studie uvadi, Ze dospéli pacienti s MS byli jiz
v détstvi obézni a vykazovali alespon jeden
ze symptom( metabolické poruchy [72,
75]. Samoziejmé v prevenci MS nesmi byt
zanedban vliv energetického privodu a jeho
vydej. Potrava bohatad na ovoce a zeleninu
a tim na oxidanty a vlakninu vede k omezeni
rizika rozvoje MS [67, 68]. Pri¢inou jeho roz-
voje mlZe byt také fada dalSich faktor( jako
stres, nedostateéna doba spanku, koufeni
[19, 70, 71].

Souhrnné se v posledni dobé povaZuji za
hlavni patogenetické znamky MS rozvoj
inzulinové rezistence, abdominalni obezita,
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zanétlivé procesy, hormonalni vlivy, sedavy
zplisob Zivota, nadmérny pfijem potravy, ge-
netické faktory [19, 72, 80]. Dalsi dlileZitou
pficinou mlzZe byt intrauterinni retardace
rGstu plodu, kterd byva zplsobena Spatnou
vyZivou téhotné Zeny, placentalni insufici-
enci, snizenou oxygenaci plodu ¢i vlivem
teratogenl. Tyto stavy jsou zndmy jako
Barkerova hypotéza a v poporodnim obdobi
se projevuji jako ,thrifty fenotyp®, pfedevsim
pfi zvySeném pfivodu energie [12, 73, 74,
76-78]. Pfi pokusech na zvifatech s intrau-
terinni rGstovou retardaci byla zjisténa zvy-
Sena exprese PPAR gama (receptoru gama
aktivovaného proliferatory peroxisomd).
Tento nalez mlzeme pfedpokladat i u déti
s nizkou porodni hmotnosti [78].

B Zaver

Ve svétové literatufe bylo publikovéno vice
nez 200 ¢lanku, které se vénuji problémdm
MS v pediatrii. Je tfeba upozornit na mnoho
zatim neprokazanych a rychle se ménicich
souvislosti v regulaci metabolismu v dét-
ském a dospivajicim véku. Budou potiebné
dal$i studie, které objasni pficiny vedouci
k poruchdm vzajemnych regulacnich vlivd
mezi jednotlivymi systémy u déti ve véko-
vych skupindch. Pfesto jiZz dnes miZeme
jednotlivé zndmky poruch metabolismu
vCas zachytit a vénovat jim pozornost od
nejatlejsiho véku, a to nejen u obéznich.
Timto preventivnim opatfenim predejdeme
zédvaznému kardiovaskuldrnimu onemoc-
néni, které patfi k nejcastéjSim pficinam
Gamrti mnohdy i v mladém véku.
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Pohybova aktivita v prevenci a terapii détske

obezity
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B Souhrn

Pohyb patfi k zdkladnim biologickym proje-
viim a potfebam lidského Zivota. V disledku
nedostatku vhodného prostoru pro pfiro-
zeny aktivni pohyb a preferovani sedavého
traveni volného ¢asu dochazi ke snizovani
volnocasové pohybové aktivity, k poklesu
Grovné télesné zdatnosti, nepfiznivému
poméru pfijmu a vydeje energie. Za jeden
z nejvazngjSich dusledkl nedostateéné
pohybové aktivity je povaZovana obezita.
Nedostatek pohybu vSak plisobi velmi nega-
tivné a vice komplexné.

Sledovani pohybové aktivity jako jedné z be-
havioralnich komponent ovliviiujicich zdravi
u mladych lidi je dlileZité z hlediska vefejného
zdravi a prevence rozvoje kardiovaskularnich,
metabolickych, endokrinnich a dalSich civili-
zacnich onemocnéni v dospélosti.

Klicova slova: obezita - déti - pohybova
aktivita - prevence

H Uvod

Pohyb patfi k zakladnim biologickym
projevim a potfebam lidského Zivota.
V poslednich desetiletich vSak v disledku
predevsim védecko-technického rozvoje
a zmény Zivotniho stylu podstatné klesa
jeho celkové mnoZstvi, prestoZe se gene-
tické vybaveni jedince, a tedy i jeho potfeba
pohybu, neméni. Lidsky genom je vysledkem
miliony let trvajici adaptace k podminkam
okolniho prostfedi, méni se tedy jen velmi
pomalu. Rychlé, prudké a definitivni zmény
podminek vedou k rozkolisani homeostazy
v dlsledku stretu zakddovanych vlastnosti
s neobvyklymi podminkami, dochazi k pre-
kroceni fyziologickych mozZnosti adaptace
organismu, a to v masovém méfitku.

Clovék se v minulosti potykal pfevazné s ne-
gativni energetickou bilanciv dlsledku nedo-
statku potravy, proto také vétSina regulaénich
mechanismU vzniklych v pribéhu fylogeneze

Olomouc; ¢ Endokrinologicky Ustav, Praha

umozfuje adaptaci na sniZeny energeticky
prijem s cilem zajistit preZiti hladovéjiciho je-
dince. Potfeba pohybu z(stava, ale skutecna
realizace je nedostate¢na a znamena deficit,
ktery s sebou pfinasi fadu komplikaci. Stale
Castéji se setkdvame s pojmy, jako je hypoki-
neze a sedavy Zivotni styl jiz v détském véku.
Podle vysledku studie The Health Behaviour
in School-aged Children - HBSC (n = 19 940;
vék 10,5-16,5 let), mezi lety 2002 a 2014
doSlo k signifikantnimu (p <0,001) poklesu
v pInéni doporuceni stfedné zatéZujici az
intenzivni pohybové aktivity (moderate-to-
-vigorous physical activity; MVPA), a to jak
u chlapci (z 32,2% v roce 2002 na 25,6 %
v roce 2014), tak u divek (z 23,2% v roce
2002 na 19,2 % vroce 2014) [1].

B Specifika jednotlivych
vékovych obdobi

Za jeden z nejvaingjSich disledkl nedo-
state€né pohybové aktivity je povaZovana
obezita. Nedostatek pohybu vSak pisobi
velmi negativné a vice komplexné. VeSkera
cilena ¢innost je podminéna schopnosti or-
ganismu kratSi ¢i delSi dobu udrZet postoj.
Cely pohybovy projev je vysoce organizovana
funkce, at jiz zajiStuje vzpfimenou polohu,
nebo umozniuje jednoduchy ¢i sloZity pohyb
(zménu mista, ziskavani potravy, prace) a je
lzce spjats psychickou ¢innosti a sdélovanim
informaci (fec, pismo, gestikulace, grimasy).
- Pohyb vyrazné ovliviiuje vyvoj jedince jiz
v prenatalnim obdobi, svalové kontrakce
a reakce na taktilni podnéty jsou pfi-
tomny jiz od 2. mésice gestacniho véku,
ve 3. mésici se projevuji pohyby dolnich
i hornich koncetin, Gst a hlavicky. Pohyb
jiz v prenatalnim vyvoji je zasadni pro
aktivaci nové vznikajici myoskeletalni
soustavy. Poskytnutim zpétné odpovédi
na podrazdéni pohyb pfispiva k vyvoji
dalSich systém( a zabranuje srlistu s plo-
dovymi obaly [2].

- Novorozenecké obdobi se da povaZovat
za obdobi adaptaéni. Novorozenec rea-
guje na zakladé reflex preziti (hledaci
a saci reflex) a vrozenych vzorci chovani
a pohybu, které v adaptacnim obdobi
mizi, je vSeobecné aktivni jen v malych ¢a-
sovych dsecich, Groven aktivity je chaba
a lze ji zatim jen velmi mélo ovlivnit.

- Kojenecké obdobi je oznacovano jako ob-
dobi senzomotorické inteligence, protoze
zde hraje hlavni Glohu vnimani a motorika.
K rozvoji motoriky pfispiva hlavné zrakova
zralost, ostrost a barvocit. Dité sleduje
predméty, jejich polohu a umisténi
v prostoru. Formuji se pohybové vzorce,
mezi které patfi tzv. homolateralni vzor
nebo zkfizeny vzor. V motorickém vyvoji
miZeme sledovat zkiiZzeny pohybovy vzor
napf. pfi Gchopu pres stfedni linii téla, pfi
otaceni ditéte na bok a na bficho, v Sik-
mém sedu nebo také pfi lezeni po Cty-
fech. PFi lokomoci je ¢innost jednotlivych
svalovych skupin provadéna ve zkfizeném
vzoru a zajistuje tak pohyb vpred.

Spontanni pohybova aktivita je reakci na

prichazejici impulzy, je proto dlleZité, aby

stimulace korespondovala se stupném
vyvoje. Spravny vyvoj pohybovych aktivit

formuje rozvoj osového systému [2, 3, 4].

Jak uvadi Kapangi, v prvnich dnech Zivota je

bederni patef zepredu konkavni, postupné

se konkavita vyrovnava az ve tfinacti mési-
cich véku mizi, od 3 let se zacina objevovat
bederni lordéza, v 8 letech uZ je zjevna

a v 10 letech nabyva kone¢ného tvaru jako

u dospélého. Inadekvatni podnéty ¢i pred-

¢asna stimulace mohou vést k maladaptaci

[5]. Typickym pfikladem pred¢asného po-

Skozeni vyvijejiciho se pohybového aparatu

z pretiZeni a fixaci patologickych pohybo-

vych vzorcl je pouZivani choditek.

- V batolecim obdobi se zdokonaluje stavbha
a funkce organovych struktur i systémi, pfi
soucasnémvyrazném ristu mozku. Dochazi
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k akceleraci motorického vyvoje, a to nejen
jemné motoriky, na pfelomu kojeneckého
a batoleciho obdobi dochézi z hlediska
rozvoje posturdlni stability k zasadnimu
vyvoji - k vertikalizaci ditéte a nasledné
k rozvoji chiize, symetrie kroku, koordinaci

««««««

vyzadujicich vySSi stabilitu. VySSi stability
a bezpecnosti pfi chlzi dosahuje dité od
druhého roku Zivota, kdy zacina doSlapovat
na paty a dochazi k flexi kolena. Souhyb
hornich koncetin je kyvavy a dité pfi chizi
stale vynaklada pomérné velké mnoZzstvi
energie, coZ pretrvava az do véku dvanacti
let. S vyhodou vyuziva pfi nacviku novych
pohybovych aktivit schopnost napodobo-
vani, proto hraje dlleZitou roli pohybova
aktivita rodiny.

Potfeba pohybu v rdznych forméach a po-
dobéch je v tomto véku vysoka. Aktivnim
pohybem by batole mélo travit az 80 % bdé-
Iého Easu. Je velkou chybou, pokud je dité
v pohybu (Casto v zajmu prevence (Urazd)
omezovano (ohradky, sedacky, skofepiny).
Spravna vychova k pohybu v tomto véku
miZe zasadné ovlivnit vztah ditéte k pohy-
bové aktivité po zbytek Zivota a je nezbytnou
prevenci rozvoje obezity a funkénich poruch
pohybového aparatu [2-4, 6].

- Predskolni vék je ,obdobi her“. Dité je
silné inspirovano okolim a nejlépe spo-
lupracuje pfi rozvoji rekreacnich pohybo-
vych i sportovnich aktivit, které se stavaji
nedilnou soucasti jeho dalsiho Zivota, vy-
raznym rysem je socializace ditéte a jeho
zapojeni do kolektivu. Vétsi Sanci spinit
doporuéeny pocet dennich krokl(i maji
déti Zijici v roding, kde rodice netrpi nad-
vahou a aktivni (i¢ast déti v organizované
volnoGasové pohybové aktivité zvySuje je-
jich Sanci dosahnout doporucenou denni
Groven pohybové aktivity [7].

Pfi preskripci pohybové aktivity pro déti
predSkolniho véku volime vZdy aktivity vSe-
stranné rozvijejiciho charakteru. Snahou je
co nejvyssi zatraktivnéni (preferujeme pohy-
bovou aktivitu formou hry). Doporucujeme
Casté stridani rychlostni, obratnostni a dy-
namické silové aktivity. V predSkolnim véku
dité bezpecné zvlada béh i jeho jednotlivé
slozky (skoky, doskoky), zvlada Gchop mice
i odhod. Kolem tfetiho roku dité chytne letici
mic¢ s pfitisknutim pazi k télu. V péti aZ Sesti

letech uz mi¢ chytne v letu ze vzduchu. Chiize
jako slozitd €innost je naprosto jistd aZ ve
druhé poloviné tohoto obdobi. Chiize je u tfi-
az Ctyrletého ditéte urovnanégjsi, plynulejsi,
mizf trvald flexe v kolennim kloubu. Ctyfleté
dité dovede chodit po Spickach, rovnovaha
zatim m0ze pUsobit potiZe. Pétileté déti chodi
jisté, rovnovahové dovednosti jsou dobré.
Zaciname s nacvikem gymnastickych cviki
ovSem s vyloucenim extrémnich poloh (napt.
kotrmelec) [2-4].

Z dlouhodobého monitorovani terénni PA
ceskych zdravych a pohybové neznevyhod-
nénych déti vyplyva, Ze pfedSkolaci jsou po-
hybové nejaktivnéjsi asti populace ajedinci
s normalni télesnou hmotnosti v bézném
vyukovém reZimu matefskych Skol v pri-
méru vykonaji vice nez 13 000 krokii za den
[1]. Intenzivni potfeba pohybu v tomto véku
miZe byt nékdy myIné interpretovana jako
Jneklid“ ¢i ,nekazen” ditéte. Omezovani, za-
kazovani ¢i dokonce trestani takovychto déti
zévazné negativnim zplGsobem narusi vztah
ditéte k pohybu. Vétsi Sancivyskytu nadvahy
a obezity u predskolnich déti Ize ocekavat,
pokud déti travi nadmérné ¢asu u obrazovky
(>1 hod/den), jejich matka je obézni nebo
jejich matka travi nadmérné mnozZstvi ¢asu
u obrazovky (>2 hod/den) [8].

Doporucené mnoistvi pohybové aktivity

pro predskolni déti ( 3-6 let):

- kazdodenné alespon 60 minut organizo-
vané pohybové aktivity alespon stfedni
intenzity,

- kazdodenné alespon 60 minut neorgani-
zované pohybové aktivity alespon stfedni
intenzity [9, 10].

- Obdobi skolniho véku je charakteri-
zovano zvySenymi naroky na optimalni
vnéjsi podminky, které zajiStuji dobry
zéklad pro osifikaci, dokonceni funké-
niho vyvoje chrupavek, patefe i svalstva.
Nadale pokracuje vysoka kvalitativni
i kvantitativni potfeba pohybu, tj. cca 6
hodin denné. Z tohoto celkového mnozstvi
by méla €init vétSinu (4,5 hodiny denné)
spontanni (habitudlni) pohybové aktivita.
Pro vysokou potfebu pohybu a dynamicky
rozvoj motoriky byva toto obdobi oznaco-
vano pedagogy jako ,zlaty vék motoriky“.
Normomotorické dité tedy travi v pohybu
zhruba 60 % svého volného ¢asu (hyper-
motorické 80 %, hypomotorické 40 % vol-
ného ¢asu v pohybu). Postupné dochazi
od 6. do 10. roku véku ditéte k poklesu
obratnostnich dovednosti a soucasné

nardstu vytrvalostni slozky. Zpocatku dité
Iépe zvlada aktivity s prvky kratkodobé
vytrvalosti, s pfechodem do starSiho
Skolniho véku také aktivity dlouhodobého
vytrvalostniho charakteru.

Spontanni pohyb je projevem autoregulace
ditéte a odrazi jeho individuélni pohybové
potfeby, proto neni vhodné jej nahrazovat
fizenou formou pohybu. BohuZel pravé v ka-
tegorii habitualni pohybové aktivity dochazi
k nejvétSimu poklesu, vyrazné ubyva chiize
jako nejpfirozenéjsiho lokomocniho pohybu.
Tento fakt potvrdili napf. Dygryn a kol., ve
studii provedené na ¢eskych adolescentech
zjistili, Ze mezi lety 2001 a 2011 ubylo ado-
lescentl (ze 49,1 % na 21 %), ktefi vyuzivaji
aktivniho transportu do Skoly. Adolescenti
méli v roce 2011 2,7x mensi Sanci (OR =
0,365, p<0,001), Ze pro cestu do Skoly vyu-
Ziji aktivni transport neZ v roce 2001. Pokles
pohybové aktivity v souvislosti se zahajenim
Skolni dochazky byva asociovan s vyraznéj-
§im narlstem détské obezity [2, 4, 6, 11].

Doporuceni pohybové aktivity pro déti

$kolniho véku:

- denné pohybova aktivita alespon stredni
intenzity po dobu nejméné 90 minut
denné,

- nebo rozdéleni kumulativniho mnoZstvi
pohybové aktivity do kratSich, alespon
10minutovych Gsekl s cilem souhrnné
realizace nejméné 90 minut PA alespon
stfedni intenzity za den,

- silova svalova cviceni a cviceni podporujici
zdravy vyvoj kosti. Minimalné 3x tydné.
Silovou aktivitu provadét u déti pfed pu-
bertou pouze pfi cvicich se zatézi vlastni
vahou, maximalné sezdvazimdo 10 % vahy,
u adolescentil se zavaZim do maximalné
1/3 hmotnosti ditéte [2, 6-8,12-14],

- prevence rozvoje obezity u 6-12letych déti
predstavuje hraniéni mnoZstvi denniho
poctu krokil hodnota 12 000 pro dévcata
a 15000 krokd pro chlapce [15].

VSechna tato specifika jednotlivych véko-
vych kategorii je zapotiebi respektovat pfi
preskripci pohybové aktivity v détském véku.
U obézniho ditéte pak velmi citlivé vychazet
z jeho dosavadni aktivity, fyzické zdatnosti,
zohlednit pfitomnost kardiovaskularnich
komplikaci (hypertenze), respiracnich kom-
plikaci (asthma bronchiale), funkéni stav
pohybového aparatu (oplosténi klenby - pes
planovalgus, valgozita kolen, skoliotické
drzeni téla aj.).
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Z dlouhodobého hlediska je vyhodné zvysit
aktivitu alespon mirné na suboptimalni
mnozstvi, zvIasté u déti, které nemaji dosud
Zadnou nebo jen minimalni, a toto mnoZzstvi
pohybu dlouhodobé udrzet. Kratkodobé
a prudké zvySeni fyzické aktivity za cenu,
Ze v ditéti vyvoldme odpor k pohybu, vede
ke zhorSeni compliance a dité dale jiz spo-
lupracovat nebude. PoZzadovani nepfimére-
nych vykon(i midZe v extrémnich pfipadech
vést aZ rozvoji maladaptacnich procesl
vedoucich k poSkozeni pohybového aparatu
[2,4,6,16].

B Vhodné pohybové aktivity
u déti

Z pohybovych aktivit jsou vzhledem k riziku
poskozeni nosnych kloubl dolnich konce-
tin pretizenim vhodné predevsSim aktivity
délaji obéznim zpocéatku potize, mohou
je provadét z méné narocnych zéakladnich
poloh (vleze, vsedé). Nejjednodussi polohou
je leh na zadech, ktery umoziuje celkové
uvolnéni, nebot vaha téla je rozloZena na
vétsi ploSe. Vhodné jsou predevsim aktivity
v pfirodé. Nejcastéji se doporucuji: chiize,
plavani, cyklistika, tanec, modifikovany
aerobic (bez vyskokUl), kondicni télocvik,
taichi, béh na lyZich, brusleni, kondiéni tu-
ristika a v poslednich letech velmi oblibena
chiize s holemi, tzv. nordic walking.

Je vhodné, aby pohybova aktivita byla také
zaméfena na rozvoj a udrZovani spravné
postury a dosaZeni symetrické a stabilni
chize a drZeni téla pfi chizi. Napomahala
napravé potencialnich funkénich poruch
pohybového aparatu, vyrovnavala poéinajici
svalové dysbalance. Co se tyce specifického
cviceni pro obézni déti, vhodné je kompen-
zacni cviceni, dechové cviéeni a cviceni
zaméfené na posileni ur€itych Casti téla.
Vzhledem k tomu, Ze u obéznich déti vidime
ve VEtSiné pripadl nespravné drZeni téla
(pfedsun hlavy, protrakce ramen, oslabena
brisni sténa, anteverze panve, valgézni
postaveni kolen, vnitfni rotace ky¢li, pricné
nebo podélné plocha klenba nozZni atd.),
korekce postury je zde zcela na misté.
Problematice hypokinetdzy détské populace
neni vénovana dostatecna pozornost, je stéle
potfebné navazovat na historické (spéchy
ceské balneologie nebo 1écebného rezimu
na specialnich letnich taborech pro obézni
déti a mladez, které pfinesly velmi pozitivni
vysledky. Po sedmi tydnech tak doSlo nejen
ke sniZzovani celkové hmotnosti, BMI, ale také

k stratifikaci télesnych Gbytk{. Pohybova te-
rapie vedla ke sniZzovani absolutniho a relativ-
niho podilu tuku v organismu - tj. Gbytku tuku
za soucasného navySeni aktivni tukuprosté
télesné hmoty (ATH), hlavé svalové.

Dosahovani Gbytk( hmotnosti pouze dietnimi
restrikénimi zménami vedlo na druhé strané
¢asto k Ubytk(im i ATH, event. vody v téle, tj.
k nezaddoucim zméndm télesného sloZeni
a Gasto i ke zpomaleni riistu do vysky. Dietni
opatfeni také nerozvijela Zadouci Uroven
funkéni kapacity jako 1ééba pohybem, kdy
se zvySila télesna zdatnost, aerobni kapacita
(VO, max - pfedevsim ve vztahu k celkové
hmotnosti, resp. ATH). Také se po této terapii
sniZovala spotieba kysliku pfi srovnatelné
standardni fyzické zatéZi (na béhatku nebo
bicyklovém ergometru) - tj. stejny vykon
byl provadén pfi niz&i spotfebé energie, coZ
se projevilo i sniZzenim tepové frekvence za
stejnych zatéZovych podminek. Soub&iné se
zlepSovaly motorické schopnosti déti, coz se
projevovalo pfi testovani v rliznych sportov-
nich disciplinadch. Dochazelo také k pozitiv-
nimu ovlivnéni fyziologickych funkci, napf.
poklesu tepové frekvence a krevniho tlaku
a zlepSeni laboratornich parametrli (pokles
celkového cholesterolu), ale i dalSich ukaza-
tell lipidového metabolismu [6, 17].

B Zaver

Sledovani pohybové aktivity jako jedné
z behaviordlnich komponent ovliviiujicich
zdravi u mladych lidi je dlleZité z hlediska
verejného zdravi. Mladi lidé se specifickymi
rizikovymi faktory by méli byt podle WHO
(2002) cilovou skupinou preventivnich snah
v oblasti podpory zdravi.

Vyslo v éasopise: Ces-slov Pediat 2019; 74
(2): 102-105.
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Dlouhodobé zmeény ve slozeni téla, distribuci tuku
a pohyboveé aktivité u ceskych deéti
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B Souhrn

Zmény Zivotniho stylu jsou pfimou pficinou
zmén rlstového profilu a télesnych para-
metr( jedince. Nar(st prevalence nadvéahy
a obezity v souCasné populaci se negativné
promitd i do somatického vyvoje ditéte.
Nadmérnd celkovd hmotnost pretéZuje
rGstové ploténky dlouhych kosti, plsobi
negativné na vyvoj patefe a velkych kloubd
koncetin. ZmnoZena tukova tkan svoji hor-
monalni aktivitou méni nastup a priibéh pu-
berty. Recentni Gidaje ukazuji na novy trend.
U pfedSkolnich déti bylo nalezeno signifi-
kantni zvySeni tukové tkané pfi hodnotach
BMI v pasmu normalni hmotnostni propor-
cionality. Tzv. skrytd, neboli latentni obezita
v normalni klinické praxi unika pozornosti.
Negativni metabolické plsobeni nadmér-
ného mnoZstvi tukové tkané u téchto jedincli
vSak predstavuje obdobné riziko rozvoje
a manifestace komorbidit jako u obezity
zjevné. Proto je nutna, kromé adekvatni
vyZivy, také aktivni intervence a podpora
pohybové aktivity ditéte, nejlépe cestou
motivace celé rodiny. Dostatek pohybu,
zejména v predSkolnim véku, je zdsadnim
a nenahraditelnym prvkem zdravého a har-
monického vyvoje ditéte a predstavuje
urcujici faktor kvality celého dal$iho Zivota
jedince, véetné jeho aktivity ve stafi.

Klicova slova: sekularni trend - sloZeni téla
- pohybova aktivita - hypokineze - déti

H Uvod

ZvySeny podil tuku v organismu je v kazdém
véku zavaznym rizikovym faktorem jak z hle-
diska celkového metabolického stavu, tak
i zdravotnich komplikaci [1-6]. Z glob&lniho
hlediska se vyskyt obezity, podle hodnot
indexu télesné hmotnosti (body mass index
BMI), v priibéhu nékolika pfedchozich dese-
tileti u Skolnich déti a dospivajicich vyrazné
zvySoval. V poslednich letech jsou vSak také

Gdaje o tom, Ze v fadé zemi, vEetné Ceské
republiky, prevalence détské obezity stag-
nuje nebo dokonce mirné klesa, alespon
v urcitych vékovych skupinach [7].

Jako nejduleZitéjsi cinitel vzniku prosté
obezity byla definovana pfedevsim nerovno-
vaha mezi pfijmem a vydejem energie - na
jedné strané nevhodnou vyzivou, kterd ne-
odpovidad mnoZstvim a sloZzenim skuteénym
potfebam rostouciho organismu, a na druhé
strané také omezenym vydejem energie
vyplyvajicim z nedostatecné pohybové ak-
tivity a tim i nedostatecné télesné zdatnosti
ditéte [4-6, 8]. Hypokineze aZ kineziofobie
je v soucasnosti zcela béznym prvkem Zi-
votniho stylu mladeZe. Pouzivani tabletd,
mobild a hrani pocitadovych her, vedouci
az k zavislosti, se stalo v posledni dobé
k fyzické ne€innosti, ¢asto doprovazené
i nevhodnym stravovanim.

V minulém stoleti byl vyskyt prosté obezity
(zejména té, kterd vznika v dlsledku nega-
tivnich trendd Zivotniho stylu) u déti pred
vstupem do Skoly pomérné vzacny [4, 5].
Obezita v tomto vékovém obdobi byla zpl-
sobovana predevSim patologickymi okol-
nostmi, endokrinnimi poruchami a dysmor-
fickymi syndromy spojenymi s nadmérnym
ukladanim tuku [8]. V poslednich letech,
kdy je ranému véku opét vénovana zvysena
pozornost, jsou doklady o narlistu adipozity
u predskolnich déti spojeny se zménou pre-
dilekéniho ukladani tuku v téle [3]. Recentni
studie potvrzuji déle i to, Ze narlst adipozity
je v tomto véku spojen s nedostatecnym
motorickym vyvojem a Grovni fyzické zdat-
nosti jedince.

V raném véku je dostatecnd pohybova
aktivita zdsadnim faktorem harmonického
vyvoje ditéte. Na tuto skutec¢nost upozorfio-
val jiz J. A. Komensky v roce 1647 ve svém
Informatoriu Skoly matefské, kde uvadi: ,,...
¢im vice dité se né¢im zabyva, mliZze béhat
a pohybovat se, tim sladsi je jeho spanek,

tim 1épe prospiva na téle i duchu, ovSem
za podminek ochrany pred zranénim. Proto
je nutno zajistovat pro tyto Uéely vhodna
mista s poukazem na bezpe€nost takovych
cvicéeni...“, coZ zatim nebylo v podminkach
dnesni civilizace doposud obecné zaruéeno.
Odpovédnost za dostatek pohybové aktivity
je primarné zaleZitosti rodiny, pozdéji i pfed-
Skolnich zafizeni typu matefskych Skol.
Ceska republika ma také dlouholetou tradici
spoleénych cviceni rodicd s détmi v rdmci
nékterych télovychovnych organizaci, ktera
pfinasi vyznamny profit pfiznivého nastaveni
Zivotniho stylu jiZ v raném véku.

B Sekularni zmény

Zmény v Zivotnim stylu spole¢nosti se v dlou-
hodobém horizontu odrdZi i ve zméndach
télesnych parametrd populace, hovofime
0 tzv. sekuldrnim trendu. Asi nejzndméjsim
jevem bylo zvySovani prdmérné télesné
vySky v pribéhu minulého stoleti v dlisledku
zvySujici se socioekonomické drovné, ktera
prinaSela i lepSi vyZivu a |ékafskou péci.
Dochazelo tak ke snizeni negativniho vlivu
environmentélnich faktorli na genetickou
rGstovou dispozici. ZvySovani télesné vysky
bylo provazeno i proporciondlnim naristem
hmotnosti. V poslednich dvou desetiletich
se vSak situace u ¢eskych déti zacala pod-
statné ménit. ZaGala nar(stat prevalence
nadvahy a obezity, a to i v predSkolnich
vékovych kategoriich. Tento jev dokladaji
studie, které porovnavaji tidaje BMI z repre-
zentativnich Celostatnich antropologickych
vyzkum( déti a mladeZze (CAV), které pro-
bihaly v desetiletych intervalech od roku
1951 az do roku 2001 [9]. Bohuzel se po-
prvé v padesatileté historii téchto vyzkum
pro planovany 7. CAV nenasly v roce 2011
finanéni prostfedky. Proto Ize za posledni
validni data o prevalenci nadvahy a obezity,
ale i nizké hmotnosti v Ceské détské a ado-
lescentni populaci povaZzovat lidaje 6. CAV
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zroku 2001. Aktuélni data tak v reprezenta-
tivni podobé zatim stale chybi.

Dil¢i vyzkumy, zaméfené na predskolni vék,
odhalily v posledni dobé novy trend, a to
tzv. skrytou, neboli latentni obezitu. Tyto
déti jsou na zakladé hmotnostné-vySkového
poméru a hodnot BMI fazeny do pasma nor-
malni hmotnostni proporcionality (rozmezi
10.-90. percentilu). Pfi méfeni koznich fas
u nich ale nalézdme nadpriimérné mnoz-
stvi podkozniho tuku [6]. Néarist adipozity
potvrdila i analyza télesného sloZeni podle
Matiegky [6, 10] a stejny jev dokladajiinase
recentni méreni pomoci bioelektrické impe-
danéni analyzy (BIA). Dochazi tak ke zméné
podilu télesného tuku i tukuprosté hmoty
na celkové hmotnosti ditéte. Pokles aktivni
télesné hmoty, zejména rozvoje kosterniho
svalstva, je nahrazovan skrytym néariistem
podilu tukové tkané. Primarni pfi€inou
latentni obezity neni nadmérny kaloricky
pfijem vzhledem k redinym potfebam ditéte,
ale zejména nedostatecna stimulace rozvoje
pohybového aparatu danad nedostateénou
pohybovou aktivitou, projevujici se pokle-
sem motorické vykonnosti soucasnych déti
oproti minulym generacim.

DalSim typickym trendem soucasné détské
populace je zména predilekéniho ukladani
tuku. Rada studii uvadi vyrazné zvyseni
tloustky koznich fas na trupu, konéetiny sig-
nifikantni zmény nevykazuji [5, 6, 10, 11].
Vyjimkou je koZni fasa na stehné, kterd vy-
kazovala vyznamné zvySené hodnoty, avSak
pfi normalnim nebo niz§im obvodu stehna
[10]. To doklada vyse uvedeny vliv nedo-
statku pohybové aktivity na rozvoj svalstva,
zejména dolnich konéetin.

B Vztah adipozity a bmi
v détském véku

Riist a vyvoj déti je zrcadlem spolecnosti jak
v pfiznivém, tak negativnim smyslu. Rozvoj
obezity v pribéhu raného rlstu je jednim
z nezadoucich jevd, predevsim proto, Ze jeji
neZ u obezity nastupujici v pozdéjSim véku.
Tento jev dokumentuji sekuldrni zmény véku
tzv. adipozity rebound (AR). Z vysledkii CAV
1951 a 2001 vyplyva, Ze za poslednich 50
let poklesl vék AR pro 50. percentil BMI u di-
vek 0 1,2 roku (z 6,4 na 5,2 roku), u chlapcl
0 1,3 roku (z 6,4 na 5,2 roku) [12]. Velmi vy-
znamny rozdil byl nalezen na 90. percentilu
BMI, kdy doSlo k vyraznému poklesu véku

0 1,7 roku u divek (z 5,8 na 4,1 roku) a 1,8
roku u chlapct (z 6,0 na 4,2 roku). Z tohoto
diivodu je nutny v€asny zachyt obezity, ktery
nemusi byt ale snadnou zalezitosti.

V dlsledku vy$e zminéného nardstu latentni
obezity nenidiagnostika nazakladé pouhého
BMI klinicky spolehliva. Rada studii upozor-
fnuje na nizkou korelaci mezi timto indexem
a redlnou mirou adipozity [13, 14]. Proto je
nutné pouZivat pfimého méfeni obsahu tuku
v téle (napf. metodou BIA, DEXA, magnetic-
kou rezonanci atd.). Tyto metody jsou vSak
naroéné a nevhodné pro méfeni vétSich
skupin déti. Vhodnou volbou jsou proto an-
tropometrické metody (méfeni podkoZniho
tuku kaliperem, obvodové miry atd.), které
se i vice hodi pro epidemiologické studie.

B Viiv nadvahy a obezity na rust
a vyvoj ditéte

Rist a vyvoj obézniho ditéte je vyrazné
odlisny od riistu ditéte hmotnostné propor-
cionalniho. Rlstovy profil primarné zavisi na
mnoZstvi tukové tkané, klinicky na stupni
obezity ditéte. V tomto vztahu je zfejma
negativni korelace tukové slozky a rlistovych
parametrl. Efekt plsobeni nadmérného
rozvoje tukové tkané, a to bez zavislosti na
etiopatogenezi obezity, je jednak v oblasti
mechanickych faktord, ddlezitou roli hraji
i hormonalni vlivy, jako sekrece leptinu
a extraglandularni endokrinni produkce
estrogen( tukovou tkani. Potvrzuje se rov-
néz fakt, Ze rizikovym faktorem pro rozvoj
nadvahy nebo obezity v pozdéjSim véku je
vy§Si porodni hmotnost ditéte. Naopak déti
s niz8i porodni hmotnosti zlistavaji ¢astéji
i v dal§im vyvoji hmotnostnich parametri
podprimérné. Velmi nizka porodni hmotnost
plsobi jako vyznamny determinacni faktor
v rozvoji abdominaini obezity a metabolic-
kého syndromu [12].

Z hlediska ovlivnéni rGistu obézniho ditéte je
velmi vyznamnym faktorem pretiZzeni meta-
fyz rostoucich dlouhych kosti nadmérnou té-
lesnou hmotnosti, éi naopak nedostatecna
tlakova stimulace epifyzarnich rdstovychzén
v dlsledku hypokineze. PFi dlouhodobém
plGsobeni mize byt dlisledkem sniZeni reali-
zace genetické rlistové dispozice. Limitnimi
faktory tohoto jevu jsou vék rozvoje obezity
(Gim nizsi vék, tim vétsi negativni odraz
v rlstovych parametrech ditéte) a stupen
obezity.

Obezita ma i velmi vyznamny vliv na puber-
talni vyvoj ditéte. Vék nastupu puberty vy-
kazuje negativni korelaci s prepubertalnimi
hodnotami BMI [15]. Karlberg [16] uvadi, Ze
zvySeni hodnoty BMI od priméru o jednotku
(,1 BMI“) urychluje pubertu u obou pohlavi
o 0,13 roku. Proporcionalné tak dochéazi

stupu menarche [17-19]. Negativni dopad
na genetickou riistovou dispozici ditéte je
dochazi ke zkraceni prepubertélni ristové
periody a tim ke sniZeni uplatnéni genetic-
kého rlstového potencidlu. Vysledkem je
nizsi finalni télesna vyska, nez jakou udava
predikce na zakladé rodicovské dispozice.
Zasadnivyznam ma i hormonalni aktivita tu-
kové tkané, a to zejména v obdobi puberty.
Estrogeny z tukové tkané iniciuji ¢asnéjsi
nastup puberty u obou pohlavi. Jedna se
vlastné o periferni formu predéasné nebo
¢asné puberty u divek s izosexualnim vyvo-
jem, u chlapci dochéazi v disledku adipézni
estrogenizace k rozvoji marker(i feminizace
(zenska forma pubického ochlupeni, riizny
stupei gynekomastie). U chlapci moze
dokonce zvySena hladina estrogen( ovlivnit
proporcionalitu riistu panve [20]. Estrogeny
u obou pohlavi urychluji uzavér epifyzarnich
rGstovych plotének, puberta tak probiha
prekotné. Dasledkem je opét negativni riis-
tova bilance a snizeni finaIni vysky.

Jiz v minulosti byly popséany vazby mezi
hladinou leptinu a nastupem puberty (napf.
[20]). Byla tak prokazana souvislost mezi
nutriénim stavem a sexudlni maturaci [15].
Protoze je leptin hormonem tukové tkané,
je intersexudlni diference jeho pubertélnich
hladin shodnéd s intersexudlnim rozdilem
pubertélniho rozvoje tukové tkané. U divek
fyziologicky podil télesného tuku v puberté
narGistad, u chlapcli nastupuje pubertaini
akcelerace rozvoje kosterniho svalstva
a procentudlni podil tuku v téle klesa. Tomu
odpovidaji i rozdily v pubertalnich hladinach
leptinu. Zatimco u divek hladina leptinu
v puberté stoupd, u chlapcli dochazi se
zvySovanim hladiny testosteronu k jeho
poklesu [20, 21]. Vysokad hladina leptinu
tak u chlapci plsobi negativné na produkci
testosteronu. Suprimuje jeho hladiny na
centralni drovni a tim blokuje funkci gona-
dalni osy. Nedochazi k aktivaci testikular-
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niho rlistu a rozviji se obraz hypogonadismu
a hypogenitalismu.

Bl Zvysena zdravotni rizika pFi
rané obezité

Casny rozvoj obezity je pfimym korelatem za-
vaznosti zdravotnich komplikaci [22]. Pokud
je dité obéznijizv raném véku, rozviji se zdra-
charakteru [23]. Aktualné pozorovany trend
trunkalni predilekce ukladani tuku jiz u pred-
Skolnich détije v pfimé souvislosti s Gasnym
nastupem metabolického syndromu, inzu-
linové rezistence a rozvoje diabetu 2. typu,
dyslipoproteinemie, hypertenze a dalSich
znamych komorbidit [23-25].

Vyznamné jsou i ortopedické komplikace
v dlsledku nadmérné hmotnosti ditéte.
Vyzkumy zamérené na sledovani vztahu
obezity k pohybové aktivité ukazaly naruSeni
vyvoje a stavu muskuloskeletalniho systému
- struktury skeletu, kloub( i vazivové tkané.
Pfimym dlisledkem jsou pak poruchy drzeni
téla, fixace nozni klenby a projevy bolesti
(pfedevsim patefe, kolenniho a ramenniho
kloubu atd.), jak uvadi fada prehledovych
studii [26-28]. Casny rozvoj obezity s del-
§im trvanim zvySené zatéze vlivem nadmér-
ného rozvoje tukové tkané v obdobi ristu
ma odraz také v poruchach koordinace
azménéné biomechanice pohybu, napf. i pfi
normalni chizi [26]. To vSe vyrazné zvySuje
prevalenci Graz(, fraktur a luxaci.

U obéznich jedinci byla nalezena niZsi
stabilita dolnich konéetin, ktera v disledku
ochablostisvalovych skupin vede ke zvySené
Gnavnosti, niZsi vytrvalosti, sniZzené obrat-
nosti a koordinaci v diisledku nerovnovahy
aktivity jednotlivych svalli. Zaroven dochazi
i k omezeni rozsahu pohybi, coZz miiZe byt
diky silnéjsi vrstvé podkozniho tuku méné
zjevné. Zmény se tykaji i struktury a mine-
ralizace kosti. Dochazi napf. k porucham
mnoZstvi a sloZeni tukové tkané v kostni
dfeni, které byvaji Casto povazovany za mar-
ker kostniho zdravi. Nadmérnd hmotnost
v détském véku vede k zavainému naruSeni
fyziologického vyvoje struktury nohy. Snizeni
medialniho longitudinalniho oblouku a vyo-
seni Ghlu paty pfimo koreluje s BMI, vyskyt
ploché nohy je u obéznich déti mnohem
CastéjSi nez u déti s normalni hmotnosti.
Flexibilni plocha noha je nasledné zdrojem
bolesti. Charakteristické jsou u obéznich
déti tibia valga, méné Casto tibia vara.

Casty je také dfivéjsi vyskyt degenerativnich
procesll a juvenilnich 1ézi meziobratlovych
plotének, Casny rozvoj zavaznych stavd, jako
napf. nemoc Legg-Calvé-Perthese, skluz
hlavice femoralnich epifyz, subtalarni pro-
nace atd. Dfive nastupuje téZ osteoartréza,
obvykla aZ v pozdéjSim véku [26-28].
Obecné jsou ortopedickym dUsledkem
obezity chronické bolesti, jak regionalni, tak
celkové. Zejména se setkdvame s bolestmi
zad a velkych kloub(, nejen kycelnich, ale
i kolennich a ramennich, které se objevuji
Casto jiZ v adolescentnim véku. Algické pro-
jevy pak vedou ke sniZeni pohybové aktivity
a tim k dalSimu omezovani vydeje energie.
Dochézi tak k uzavieni kauzélniho kruhu,
kdy rozvoj a zavaZnost obezity, vzniklé nedo-
statecnou pohybovou aktivitou a Spatnymi
stravovacimi navyky, u ditéte dale progre-
duji.

DuleZité jsou i psychické zmény, ke kterym
u obéznich déti dochazi, protoze se lisi od
svych vrstevnikii. Deprese miiZe odrazet
negativni hodnoceni svého vlastniho téla.
Obezita miiZe vést k tomu, Ze se dité stahne
do strani, trpi pocity osamélosti, smutku
a nervozitou. Obézni dité se vyhyba posmé-
chu spoluzakli, odmitd se pohybovat, je
neobratné a vétSinou méa Spatny prospéch
z télesné vychovy. Otylé déti byvaji pfed-
métem Skadleni a posméchu, jenz mlize mit
tragické disledky. Obézni déti patfi k méné
oblibenym mezi vrstevniky. Jsou méné ¢asto
zapojovany do spolecenskych her a zajmo-
vych €innosti. Ve srovnani s neobéznimi
détmi byvaji castéjSimi obétmi Sikany v ob-
lasti verbalni, fyzické i vztahové.

B Viiv pohybové aktivity matek
v téhotenstvi na vyvoj potomki

Postupujicizmény prostrediazplsobu Zivota
se uplatnuji zfejmé jiz od samého pocatku zi-
vota. Toto plati v uréitém ohledu jiZ v obdobi
fetalnim. V literatufe se také objevily vy-
sledky sledovani zvySené pohybové aktivity
matek v obdobi téhotenstvi na potomka az
do jeho dospélého véku. Vzhledem k povaze
obtiZnosti takovychto dlouhodobych studii
je sledovani lidskych objekt( velmi vzacné.
Vice je proto vysledki experimentélnich stu-
dii s pouzitim laboratornich zvitat.

U dospélych potomkil matek adaptovanych
v priibéhu téhotenstvi na denni zaté7 (béh
atd.) byla zjiSténa napf. vySSi Groven pohy-
bové aktivity [29], nebo pozitivné zménéna

mikrostruktura srde¢niho svalu, resp. jeho
citlivosti k noxam [30, 31]. Vliv Zivotniho
stylu matky véetné jeji pohybové aktivity
byl shledan vyznamnym ve vztahu k riziku
rozvoje obezity ditéte [32, 33]. U potomkil
fyzicky aktivnich matek byla zjisténa i vySsi
roven akademickych vysledki [34]. Vztah
Zivotniho stylu véetné pohybové aktivity
jiz v obdobi fetalnim je v poslednich letech
dale sledovan i z hlediska moznosti ovliv-
néni pozdéjsiho vyvoje potomkid z Fady
hledisek - antropologickych, fyziologickych,
klinickych i dalSich.

B Zavery a doporuceni

Soucasny Zivotni styl pfinasi fadu nega-
tivnich prvk(. Jednim z nich je nedostatek
pohybové aktivity - hypokineze. Ta je dnes
hlavni pfi¢inou nedostateéného energe-
tického vydeje, vedouci k nadmérnému
rozvoji tukové tkané. Soucasné je potlacen
adekvatni fyziologicky rozvoj aktivni télesné
hmoty. Zavainym aspektem pro klinickou
praxi je pak zjisténi, Ze k tomuto jevu milZe
dochazetive skryté formé, ktera se neprojevi
zvySenim index hmotnostni proporcionality
(BMI) a ziistava tak obvyklym diagnostic-
kym a screeningovym postuplim utajena.
Fenomén latentni obezity predstavuje vyzvu
k doplnéni vySetfovacich metod o alespon
orientacni zhodnoceni mnoZstvi tukové
tkané, a to i v bézné pediatrické praxi.
Obezita pfinasifadu zdravotnich komplikaci.
U rostouciho organismu méa negativni vliv na
rozvoj a kvalitu skeletélnich struktur a pro-
mité se i do celkového ristu ditéte. Zjevna
i latentni obezita hormonalni aktivitou tu-
kové tkané méni profil pubertalniho vyvoje
ditéte a je i jednou z diskutovanych pficin
nedostateéného pohlavniho vyvoje chlapci
a snizovani fertility muZské populace
obecné. Negativni ovlivnéni riistu obézniho
ditéte, soucasné s narlistem prevalence
obezity, by v dlouhodobé&jSim horizontu
mohlo vést i k negativni formé sekularniho
trendu télesné vysky, tedy k poklesu pri-
mérné vySky populace v budoucich letech.
Z vySe uvedenych dlivod( je proto nutné
aktivné podporovat zvySovani pohybové
aktivity jiz v pfedSkolnim véku a eliminovat
negativni prvky ve vyzivé a stravovacim re-
Zimu ditéte. Toto je dlleZitym Ukolem nejen
zdravotnickych a pedagogickych, ale i stat-
nich instituci.
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Nase zkusenosti z lecby a psychoterapie détskych
pacientu s nadvahou a obezitou

K. Bednarikova, V. Novotna, J. Prudilova, M. Bednarikova
Détska léGebna Kretin, Jihomoravské détské IéGebny, prispévkova organizace, Kretin

B Souhrn

Pobytova |é¢ebna pro déti s nadvahou
a obezitou je zaloZena na komplexnim pfi-
stupu. Neodmyslitelnou soucasti je kromé
stravovaciho rezimu, rehabilitaéni péce
a pohybové aktivity i podpirnad psychote-
rapie. Strucéné predstavujeme plan |échy
v Détské IéCebné Kretin a nase zkuSenosti
s nim spojené.

Klicova slova: nadvaha - obezita - détska
|éGebna - reZimova opatfeni - psychotera-
pie détské obezity

H Uvod

Terapie détské nadvahy a obezity v Détské
|éGebné Kretin (obr. 1) je zaloZena na kom-
plexnim pfistupu. Zahrnuje vzajemnou spo-
lupraci lékafe, nutricni terapeutky, fyziote-
rapeuta, kondi¢niho trenéra a také psycho-
loga. Z hlediska psychologického pristupu
probihd prevdzné metodou motivacnich
rozhovor(i a prvkl kognitivné behavioralni
psychoterapie. Zohlediovan je ale i psycho-
dynamicky pohled na danou problematiku.
Vychazime z poznatku, Ze nevhodné stravo-
vaci a pohybové navyky jsou naucené a daji
se pomoci rlznych technik také odnaucit.
Nicméné je tfeba zménit nejen chovani, ale
také mysleni a emoce, které k nevhodnému
chovéni vedou [1], pfiemZ nékdy ma ,pro-
blém*“ i dalSi SirSi souvislosti.

Obr. 1 Détska lécebna Kretin.

Lécebny program pro déti s nadvahou
a obezitou je urceny détem s vékovym roz-
mezim od 3 do 18 let. U déti nejmladSich
pak spolupracujeme hlavné s jejich rodici,
ktefi vétSinou své malé potomky na pobytu
doprovazeji. Pobyty jsou zpravidla GtyFty-
denni.

B Prubéh pobytu

Pri pfijezdu 1ékaf u ditéte provede vstupni
prohlidku a od pfitomného rodice ziska po-
drobnou anamnézu. DalSi vySetfeni véetné
antropometrického méteni provedou fyzio-
terapeutka a nutricni terapeutka. Nutriéni
terapeutka s rodici rozebird stravovaci
zvyklosti v rodiné, analyzuje hlavni pfiiny
zvy$ené hmotnosti u ditéte. Zavérem je 1é-
kafem ditéti stanoven individualni Iééebny
plan. Ten v sobé zahrnuje:

- rehabilitaéni péci,

- pohybovou aktivitu min. 3x denné - do-
poledni rehabilitacni cviéeni, odpoledni
aktivity, pobyt venku,

- edukaéni program o zdravém Zivotnim
stylu ,VyZiva a zdravi“,

- individualni a skupinovou terapii vedenou
psychologem.

Stravovaci reZzim

DlleZity je samoziejmé stravovaci reZim.
Pokrmy jsou rozdélené do Sesti dennich
porci. Do jidelniCku zafazujeme zeleninu
a ovoce ke kazdému dennimu jidlu a dbame

na to, aby déti mély dostatecny pfisun li-
bového masa, ryb, polotuénych miéénych
vyrobk, lusténin, celozrnného peciva a ce-
redlii. Dliraz je kladen také na pitny reZim,
proto déti maji neomezeny pfistup k Cisté
vodé, popf. neslazenym ¢ajlim. MnoZstvi
stravy pro jednotlivé vékové skupiny déti se
li§i podle doporucovanych davek z hlediska
energetického zajisténi, mnoZstvisacharidd,
tuk( a bilkovin.

Jeden den v tydnu je pro obézni déti vyhra-
zen jako tzv. ,hfisny den”, kdy na sva€inu do-
stanou domaci moucnik doplnény mléénym
napojem.

Rehabilitacni péce

Rehabilitaéni péce probihd na zakladé
individualniho planu, ktery obsahuje az 12
rGznych procedur. Déti s nadvahou a vad-
nym drzenim téla absolvuji kaZdodenné
cvicebni jednotku. Do cviGebnich jednotek
jsou zafazeny aerobni aktivity, které jsou
dopliovany posilovacim a protahovacim
cviéenim, dechovym a relaxaénim cviéenim
(obr. 2), cvienim pfi vadném drZeni téla
a bolestech zad, cviky na prevenci plocho-
nozi apod. V ramci cviéeni jsou vyuZivany
pomdcky, jako jsou overbally, gymbally, TRX,
bosu, balanéni cocky, SM systém, padak, na
dechové cviceni trenaZery CliniFlo &i flutter
(obr. 3).

Déti v Iécebné absolvuji nejen samotna
vySe uvedena cviceni, ale mohou relaxovat
pfi procedurach, jako jsou vifivd koupel

Obr. 2 Chize po smyslovém chodniku.
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Obr. 3 Kruhovy trénink.

nebo sauna. U bolestivych stavli nebo Grazli
je aplikovana magnetoterapie nebo tejpy.
VyuZivame laserovou terapii, Ié¢bu ultrazvu-
kem, elektroterapii a Bemer terapii.

Pohybova aktivita

Pohybové aktivita je nedilnou a velmi du-
leZitou soucéasti 1é¢by nadvahy a obezity.
V zafizeni pracuje kondiéni trenér, ktery se
zaméfuje na planovani vhodné pohybové
aktivity pro déti s nadvahou. Velmi vhod-
nymi aktivitami, které zafazujeme, je jizda
na kole, turisticka chiize, severska chiize,
cviéeni v bazénu, cviceni na fit trase, geo-
caching. Zde se déti uci znat spravnou miru
aerobni aktivity, aby i doma védély, jaka
pohybova ¢innost je pro né vhodna. K lepsi
kontrole jsou uZivany sport testery. V zimé
vyuZivdme télocviénu a posilovnu s novou
kardiozonou - spinning, béZecky trenazér, fit
trampoliny (Jumping). Oblibeny je kruhovy
trénink, Tabata, Challange.

Détem se snaZime nabidnout co nejvétsi
mnozstvi aktivit, aby si mohly vybrat, ktera
je nejvice bavi a v domacim prostiedi v ni
pokracovat. (obr. 4, 5).

Edukacni program

Bé&hem pobytu probiha taktéZ edukacni pro-
gram o zdravém Zivotnim stylu pojmenovany
JVyZiva a zdravi“. Tento program je koncipo-
van tak, aby dal détem nejenom potfebné
informace, ale také ujiSténi, Ze redukce
hmotnosti nemusi byt jen utrpenim. Celkové
se program sklada z 12 lekci. KaZzda lekce
se zabyva uréitym tématem, jehoZ néapini je
zdravy Zivotni styl, téma je zpracovano tak,
aby déti co nejvice zaujalo. Jeho soucasti je
i ,Zdravy talif prakticky, tj. pfiprava svaciny
Ci vecefe samotnymi détmi.

V priibéhu pobytu jsou déti 1x tydné va-
Zeny na télesném analyzatoru In Body 370.

Obr. 4 Fit trasa.

Zaméfujeme se nejen na hmotnostni zmény,
ale také zmény v mnoZstvi tuku a svalové
hmoty. Béhem Ctyftydenniho pobytu se
Gbytky télesné hmotnosti pohybuji v rozmezi
3-5kg, pricemZ optimum je 0,5-1kg za 1
tyden. Probihaji individuélni pohovory s nu-
triéni terapeutkou i ohledné sougasného
stravovani.

Psychologicka péce

Uloha psychologa v pé&i o déti s nadvéhou
a obezitou je zaloZena na vicero rovinach.
Zaprvé jsou to tzv. ,skupiny”“. Cilem téchto
spole€nych setkanije otevit téma motivace,
jidelnich a pohybovych navyk(, umozZnit
ventilaci emoci s timto tématem spojenych,
zvySit uvédoméni a proZivani vlastniho téla,
nékdy i procviCovat socialni a komunikacni
dovednosti. Déje se tak formou rlznych
aktivit, her i fizenych diskusi, zafazeny jsou
téZ relaxace a imaginace.

Dals§i formou prace jsou pak individuaini
konzultace zamérfené pfimo na téma re-
dukce télesné hmotnosti, pfipadné na jiné
psychické obtiZe, které se béhem pobytu
u ditéte objevi.

B Zkusenosti z psychologickych
intervenci a psychoterapie

Pfi psychologické a psychoterapeutické
praci s détmi v ramci prostfedi IéCebny
nejvice narazime na faktor Casovy. Mésicni
pobyt je pro jakoukoli hlub$i psychoterape-
utickou praci nedostatecny. Ze své podstaty
je psychoterapie vnimana jako proces spise
dlouhodoby, zaloZeny na vytvofeném vztahu
mezi terapeutem a pacientem [2]. Na takto
koncipovany komplexni pfistup neni ze zfej-
mych dlvod{ bohuZel dostatecny prostor.

To, co se vSak jevi jako Ucelné, je prace na
roviné motivace. UZiti motivaénich roz-

hovoril jako cileného zpdsobu intervence
se opakované ukazalo efektivni v pfipadé
mnoha Zivotnich zmén, véetné nastartovani
Gspé&sného procesu redukce télesné hmot-
nosti. Vyjasnéni si otazek, pro€ vlastné chci
zhubnout, co mé vede k potfebé snizeni
mé vahy, jaky vyznam tomu ve svém Zivoté
pfikladam a co od toho ocekavam, je jednou
z opakované probiranych oblasti.

Druhym a neméné vyznamnym tématem je
pak v rdmci prace na motivaci taktéZ pro-
zkoumavani dlvéry ve vlastni schopnosti
cile opravdu dosahnout [3]. Zde se projevuji
znacné limity. Zatimco vétSina détinastupuje
do [éCebny s vice ¢i méné vyjadienou touhou
zhubnout, vira v Gspéch redukéniho procesu
zvIasté maji-li nasi détsti pacienti néjaké
nevydafené pokusy o sniZeni své télesné
hmotnosti jiZ za sebou. V takovém pfipadé
se snazime zaméfit na hledani jak vnéjsich
podplrnych zdrojli (kdo mi po navratu z Ié-
¢ebny pomtiZe), tak zdrojli sebepodpory (jak
si pomohu ja sam). ZvySovani pocitu vlastni
kompetence je jeden z kliovych faktord
pfispivajicich k udrzeni nastartovaného pro-
cesu zmény Zivotniho stylu [4].

Jako jedno z dalSich vyznamnych témat, které
se snazime otevfit, je vnimani vlastniho téla.
Castou obtiZf lidi trpicich nadvahou nebo
obezitou je nejen samotny negativni postoj
k vlastnimu télu, ale i fakt, Ze jej obCas ani
nevnimaji, nebo si jeho signdly interpre-
tuji myIné [5]. Referuji o ,pocitech hladu®,
o0 ,chutich®, pfestoZe m(iZe jit o proZitky zcela
jiné kvality, a to emo¢niho charakteru (napf.
strach, podrazdéni, smutek). Nasi snahou je,
alespon v omezeném ¢asovém horizontu, na-
bidnout détem zaZitek relaxace, moznost vice
se zpfitomnit ve svém téle, fyzicky se zakusit
jinak. Druhého vySe zmifnovaného tématu,
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a to kognitivniho vnimani vlastniho téla, se
pak jen lehce dotykdame formou spiSe hernich
aktivit. Jedna se o téma i pro déti dost intimni
a citlivé, jeZ si zasluhuje svij prostor a ¢as,
ktery na skupindch nékdy chybi. V tomto
pripadé, i v pripadé jinych duSevnich bolesti,
které se béhem jejich hospitalizace oteviou,
mohou déti vyuZit moZnost individualni psy-
chologické konzultace. Vétsinou jde o jednu,
dvé, maximalné tfi konzultace, coZ je Gasto-
krat nedostatecné z hlediska feSeni dané
situace, ale podpirné z hlediska aktudlniho
prozivani véci.

Presto, Ze vétSina déti, které do IéCebny pfi-
psychopatologii, ¢imZ rozhodné nechceme
snizovat ,bézné détské starosti“, obCas se
béhem hospitalizace détského pacienta
mohou vyskytnout okolnosti, které nds vedou
k doporuéeni navazani nasledné dlouho-
dobéjSi psychologické spoluprace obvykle
nékde v misté bydlisté. Sem patfi priklad
situace, kdy se jidelni potiZe ditéte jevi jako
soucast jiné psychiatrické symptomatologie,
kdy nadmérny pfijem potravin je jednim z dii-
sledkd reakce na traumatickou udalost, nebo

nich a rodinnych okolnosti apod.

H Ukonceni pobytu

Na zavér pobytu je provedena vystupni Iékaf-
ska prohlidka a analyzovény vysledky zavé-
re¢nych méfeni. Probihaji edukacéni schlizky
s rodi€i, kde nutriéni terapeutka, psycholog
a kondicni trenér predaji rodicim informace
o celém edukaénim vyZivovém programu
véetné popisu jednotlivych lekci. Rodice jsou
seznameni s priibéhem pohybové aktivity
v |éCebné a ziskaji informace o vhodnych
pohybovych aktivitdch v domacim prostredi.
TaktéZ jsou upozoriiovani, ze po opusténi Ié-
¢ebny je vhodné pokracovat ve stanoveném
reZimu i v doméacim prostredi a je nutné do
programu zahrnout nejenom rodice, ale i SirSi
rodinu (zejména prarodice) [6].

PFi rozhovorech s détmi v ramci pobytu opa-
kované nardZime na vyznam pravé rodin-
ného prostfedi pro dalSi fungovani procesu
redukce télesné hmotnosti. Ukazuje se, Ze
déti, které k nam jezdi na redukéni pobyt
opakované, referuji o vyrazném podilu ro-
diny na Gspéchu ¢i nedispéchu udrZeni vahy
Ci jejim dalSim sniZeni. Nechceme timto
prohldSenim zbavovat zodpovédnosti déti
jako takové. | sebevice motivovany rodic
za své dité nadbytecné kilogramy neshodi.
Nicméné déti jsou stale détmi, i presto, Ze

Obr.5
Nordic walking.

vaZi treba vic nez néktefi dospéli. Bez rodi-
covské podpory se v mnohych situacich jen
téZko obejdou. Ddlezité jsou i pravidelné
navstévy - sledovani v odborné ¢&i nutricni
poradné. Pfedavame rodi¢lim kontakty na
ty poradny, které funguji v misté jejich byd-
listé.

B Zavérem

V éem vidime vyhody pobytové Iécby:

- ,VSichni jsme na jedné lodi“ - déti maji
stejny problém, u néhoz je obdobny zpli-
sob feSeni, Ize jej oteviené fesit, stud
jde stranou, umochuje se vzdjemna mo-
tivace, neméné dilezity je i spolecny styl
humoru.

- Pozitivni plisobeni podnétného prostiedi -
pfitomnost lidi z personalu, ktefi vyznavaji
aktivni Zivotni styl, déti se dozvi spoustu
informaci (ukazky webd, ¢asopisi, her),
vyuZivaji bohaté a barevné vybavenou
télocviénu, pfijemna je vodolécha pro re-
laxaci, rozlehly park apod., mohou si samy
vyzkouSet velké mnoZstvi fitness aktivit
a udélat z nich svij konicek.

- Povzbuzujici vliv dosazenych dspéchd
- analyza vahovych (bytk(i mezi détmi,
nazorné viditelny Gspéch na fotografii
pfed a po ukonCeni pobytu, motivujici
ocenéni za pohybové aktivity.

- Kamaradské vztahy a socialni sité - vzni-
kaji pevné kamaradské vztahy, z nichZ
nékteré dlouho pretrvavaji, déti jsou
i po skongeni pobytu v kontaktu pres
Facebook, YouTube, Instagram a jsou
spolecné ve stalé pfimé i nepfimé ko-
munikaci, coZ je jednim z faktorl, ktery
pomaha k udrZeni jejich nabyté motivace.

ného upraveného stavu po navratu. VSechny
principy optimalniho reZzimu je nutno dodr-

Zovat trvale. DileZity je u rostoucich jedincli

systematicky a individudlné adekvatni
pristup, kterym Ize dosdhnout Gspéchu ve
snizeni hmotnosti a redukci nadmérného
tuku [7].

zazemi, pomocnymi, ale vyznamnymi pro-
stfedky jsou pravidelnd sledovani ditéte
spolu s rodi¢i u praktického pediatra, na od-
borném obezitologickém ¢i endokrinologic-
kém pracovisti, v nutriéni poradné. JelikoZ
se vyznamné uplatfiuje psychologicka indi-
vidualita obézniho ditéte, je i velmi Zadouci
pravidelnd intervence psychologa. Pobytova
IéCba je pomocnou rukou v tomto celoZivot-
nim boji obézniho jedince.

Vy3lo v Easopise: Ces-slov Pediat 2019; 74
(2): 111-114.
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Krok za krokem aneb jak si poradit

s obéznim ditetem

(Strucny navod z obezitologické ambulance)

J. Bozensky

Détské oddéleni, Vitkovickd nemocnice, a. s., Ostrava

B Souhrn

Obezita nabyla na prelomu tisicileti charak-
teru celosvétové epidemie, stava se zavaz-
nym celospoleéenskym problémem a jeji
komplikace vyraznym zpGsobem ovliviuji
zdravotni stav celé spole¢nosti. Prevalence
a incidence obezity stoupad hlavné v dl-
sledku sedavého zplisobu Zivota, stravy
s nespravnym sloZzenim a nadmérnou kalo-
rickou hodnotou.

Ceska republika se fadi s ohledem na pre-
valenci obezity na jedno z pfednich mist
v Evropé. Pfedkladany ¢lanek se snazi pred-
stavit nékteré dilezité skutecnosti a mozné
terapeutické postupy, které autor pouziva
jiz vice neZ 15 let v détské obezitologické
ambulanci.

Klicova slova: obezita - nespravné slozeni
stravy - terapeuticky postup

B Vstupni pohovor

Do naSi obezitologické ambulance pfi-
chazi dité jiz s provedenym laboratornim
vySetfenim [1], které ndm pomize vylougit
sekundarni pri¢inu obezity. Pfi vstupu je pro-
vedeno zékladni antropometrické vySetfeni
(obvod bokd, obvod levé paZe, obvod bficha
v (rovni pupku, kozni fasy), vySetfeni téles-
ného sloZeni pomoci pfistrojii na principu bi-
oimpedance [1] a klinické pediatrické vySet-
feni. Porovnanim vysledk( pak dité zafadime
do odpovidajici skupiny tize obezity pomoci
percentilovych grafl [2]. Pokud po analyze
laboratornich vysledkd, provedeném klinic-
kém vySetfeni, zhodnoceni 7denniho zépisu
jidelnich a pohybovych zvyklosti shledame,
Ze mame pred sebou obézniho pacienta,
jehoZ obezita je zplsobena nadmérnym
energetickym pfijmem, zahajujeme vstupni
pohovor s ditétem a jejich rodici.

Na zacatku pohovoru je velmi dlilezité na-
vazat osobni kontakt s obéznim ditétem
a pokusit se prolomit jeho ¢astou ned(ivéru.
Jiz pfi vstupu do ambulance si miZeme

v§imnout stylu chovani celé rodiny, kdy
rodice vytvari systém ,faleSné“ ochrany di-
téte. Casto se stava, 7e odpovidaji na dotazy
nejen za déti mladSiho Skolniho véku, aleiza
adolescenty. Velmi se mi osvéd¢ila vstupni
otazka na vék ditéte nebo typ Skoly, kterou
dité navStévuje. Relativné jednoduchou
otazkou miZeme navazat kontakt s ditétem
a prolomit jeho odmitavy postoj. Nasledna
odpovéd na otazku o smyslu navstévy v obe-
zitologické ambulanci (,proé¢ jste k nam
prisli“) déla vétSiné déti velké problémy.
Touto otazkou vS§ak miZeme relativné dobie
poznat motivaci ditéte (Casté reakce jsou:
,Chtél bych zhubnout®, ,maminka ¢i nékdo
jiny chce, abych zhubnul“ nebo ,nevim, pro¢
jsem pfisel a hubnout nechci“) a nasledné
rozdélit déti na vice ¢i méné motivované.
Tim také ziskdme mozZnost zvolit odpovida-
jici styl komunikace (i kdyZ vlastni obsah do-
poruceni bude stejny). DalSim velmi cennym
zdrojem informaci bude odpovéd na otazku,
pro€ si mysli, Ze ma problém s hmotnosti, ¢i
co déla Spatné (ve vztahu k obezité). Takto
ziskdme obraz o znalostech a predstavach
ditéte i rodica.

Détsky obézni pacient vidy vyZaduje velmi
trpélivy pfistup, je vhodné hledat kaZdou
prilezitost k pozitivni motivaci a pochvale.
JiZ pfi prvnim pohovoru stanovujeme redlné
cile redukce télesné hmotnosti tak, aby-
chom predesli pfipadnému zklamani, které
mnohdy vychazi z nereélnych cild a pred-
stav. Casto jsme svédky velmi napjatych aZ
patologickych vzorcli chovani mezi ditétem
a rodici, opakované slouzime jako mediatofi
pfi jejich vzajemné diskusi a také na zakladé
tohoto pozorovani pak indikujeme néasled-
nou psychologickou péci.

B Pitny rezim

TéméF u vSech obéznich déti mizZeme pfi
vyhodnoceni jidelnicku pozorovat vyrazné
vy$Si pfijem slazenych a sycenych napojd,
a to Gasto bez redlné predstavy o jejich
energetické denzité. Informace o obsahu

cukrl (energie) ve slazenych mineralkach
¢i dZusech [3] je pak pro vétSinu déti velmi
prekvapiva. Informace o tom, Ze pfijem
energie pfi kazdodenni spotfebé celé lahve
slazené mineralky (1500 ml) se rovna témér
25kg cukrl roéné, pak u vétsiny vyvola re-
alné zdéseni. Naopak, informace o financni
narocnosti takového pitného rezimu (asi 5
tis. K&/rok//osobu) ndm dava moznost po-
zitivni finanéni motivace pfi zahajeni [éChy.
Vétsinou détem navrhujeme vyménu tele-
fonu za uSetfené penize, kdy pak mobilni
aplikace chytrych telefond mliZzeme vyuZzit
pro pravidelnou monitoraci pohybové
aktivity. Mobilni telefon také vyuZivame
pro vytvareni vhodnych navyk( v réamci
spravného pitného rezimu. Zde se pomoci
nastavené signalizace v pravidelnych inter-
valech snaZime navodit pfirozenou potfebu
dostate¢ného pfijmu neslazenych napojt.
JednoduSe kazdou hodinu se po zaznéni
signalu dité napije malého mnoZstvi nesyce-
ného a neslazeného napoje. Zdliraziujeme,
Ze pro pitny rezim je nejvhodnéjsi nesycena
kohoutkova voda ¢i slaby ovocny ¢aj. Mame
ovéreno, Ze bez tohoto navyku je nasledny
Uspéch pfi redukci télesné hmotnosti velmi
maly.

B Snidaneé

S ohledem na pravidelnou ,nepravidelnost®
stravovacich frekvenci u obéznich déti je
snidané nezbytnou soucasti Ié¢ebné stra-
tegie [4]. Po podrobné analyze stavajiciho
ranniho ¢asového programu vétSinou do-
porucujeme vstavat o 10-15 minut dfive,
vypit asi 50-100 ml vlazné vody nebo Gaje,
provést ranni toaletu, obléci se, sednout ke
stolu a pak teprve snidat. Bez televize, po-
CitaCe €i mobilniho telefonu. Nejde vlastné
o téch 15 minut ¢asu ¢i sklenku népoje, jako
o0 vytvoreni nového ranniho ritudlu. Skladbu
snidané pfi prvni navstévé doporucujeme
na podkladé jidelni¢ku a znalosti rodinnych
zvyklostitak, abychom postupné do snidané
zaradili potraviny s vyS$§im obsahem slo-
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Zenych cukri [6] a pfitom hlavné v zacatku
terapie dramaticky neménili jidelni zvyklosti
rodiny.

V prvnich tydnech bude pro déti nejvice
narocnd zména pitného rezimu a udrzeni
pravidelnych intervall jidel. Zde ale plati,
7e kazdodenné podavana stejna ,zdrava“
snidané je v koneéném disledku také velmi
problematicka. PFi prvnich nav$tévach
akcentujeme vytvofeni systému ranniho
vstavani nez presného obsahu a sloZeni sni-
dani. Ty vétSinou feSime s odstupem pfi dal-
Sich kontrolach nebo vyuZivdme mozZnosti
internetového doporuceni na strankach
STOB[7].

B Frekvence

Dal$im problematickym bodem se jevi vy-
razna nepravidelnost pfi pfijmu potravy jak
v pribéhu dne, tak také pfi srovnani béz-
ného pracovniho dne a obdobivikendu. Neni
vyjimkou systém dvou az tfi jidel za den, ale
také vyrazny rozdil mezi jednotlivymi dny,
kdy jsou déti o vikendu schopny mit energe-
ticky pfijem na Grovni 300-400 % béZzného
pfijmu v pribéhu pracovnich dni.
Doporuéujeme vytvofit systém 5-6 porci za
den, takZe po diskusi o snidani, dopoledni
svacing, obédu a odpoledni svaciné pak na-
stava pro vétSinu obéznich déti kratka chvile
spokojeného Usmévu, kdyz slySi nase dopo-
ruéeni na dvé vecere. Brzy je vSak radost
prejde, kdyZ vysvétlime, Ze se nejednd o dvé
vecere (tykajici se objemu jidla), ale spiSe
o0 to, aby se prostor mezi odpoledni svacinou
a vecefi vyplInil malou porci jidla (mGzeme ji
nazvat prvni vecefi). DlleZité je, aby se ta
hlavni (nebo druhd) vecefe neodehravala
v ¢asovém stresu a s pocitem hladu.

B Vecere

Zde nastava jedno z kritickych mist jidel-
ni¢ku obéznich déti. U vétSiny z nich vecdere
nechybi, ale obvykle obsahuje velké mnoz-
stvi sacharid( a tuk(. DalSim problémem je
absence pfijmu i malého mnoZstvi zeleniny.
Chceme, aby si déti a rodi¢e uvédomili, ze
pfijem dostatecného mnoZstvi zeleniny je
nezbytny pro jejich organismus nejen s ohle-
dem naziviny a mineralnilatky, ale i v souvis-
losti s pfijmem vlakniny [4]. Minimalni denni
pfijem zeleniny je podle doporuceni DACH
(Spole¢nost pro vyzivu, 2011) asi 400¢ za
den pro dospélou osobu [7, 8]. SnaZime se
najit i s ohledem na vék a chutové prefe-
rence vhodné typy zeleniny a formy Gpravy

tak, aby se vecefe skladala z potravin s vy-
sokym obsahem bilkovin a byla doplnéna
vhodnym mnoZstvim zeleniny.

Jak v doporuceni détem piSeme, k vecefi
preferujeme bilkovinu (maso, ryby, syry €i
lusténiny) a zeleninu. Nejen bilkovinu nebo
zeleninu, ale jeji kombinaci. Pfilohy ¢i potra-
viny s vysokym obsahem tuk{ pak na vecefi
nedoporucujeme €i jejich mnoZstvi vyrazné
snizujeme. Zde musime pfi dalsi kontrole
Casto korigovat sloZeni, ale principialné do-
porucujeme snidané s pfevahou slozenych
sacharidd a vecefe s prevahou bilkovin.
K dosaZeni pfijmu dostateéného mnoZstvi
zeleniny doporu€ujeme nejen cerstvou zele-
ninu, ale i zeleninu vafenou (polévky) i jinak
tepelné upravenou. Preferujeme pouzivani
sezonni zeleniny a ur€ité se nebojime vyuzi-
vat i vhodné upravenou zeleninu mraZenou,
a to zvlasté v zimnich mésicich.

B Zakazané potraviny

Zakazanych potravin neni obvykle mnoho.
VétSinou se snaZzime najit vhodnou alterna-
tivu nebo mnoZstvi tak, aby se plivodné po-
travina zakdzana mohla na jidelni¢ku objevit,
ale v jiné kombinaci ¢i mensim objemu [9].
Velmi striktné omezujeme piijem majonéz
a tatarskych omacek, které obsahuji v pri-
méru ve 100 ml 2 500 kJ, kecupl ¢i hofcic,
které obsahuji v prdméru ve 100 ml kolem
500 kJ, ¢i smetanovych zalivek a pochutin
podobného typu. Z nékterych jidelnicki
nasich pacientd vyplyva, Ze spotfeba téchto
typl potravin Casto presahuje energii pres
5 000 kJ za tyden. Dalsi potraviny, které
patfi do skupiny ,nedoporucené, jsou
uzeniny a parky. Obyéejny ,dietni“ parek ob-
sahuje ve 100 g energii kolem 1 000 kJ, pri-
mérna klobasa pak ve 100 g ukryva kolem
1500 kJ. Nezfidka si déti k vecefi daji 300 g
parki, 50 ml ke¢upu, 2 krajice chleba (nebo
2 rohliky) a sklenici slazeného kolového na-
poje. Takova veéere nejen Ze lehce presahne
50-60% odpovidajici denni energetické
potfeby ditéte, ale vyrazné prevySuje také
doporucenou spotfebu kuchynské soli a na-
sycenych tuki [8]. Tolik kritizovany vysoky
podil mouky v CR prodévanych uzeninach je
ztohoto pohledu zanedbatelny.

DalSi velkou skupinou rizikovych a zaroven
zakazanych potravin jsou rdzné laskominy
a sladkosti. SnaZime se naucit déti prefe-
rovat ¢okoladu s vysokym obsahem kakaa,
i kdyZ musime fFici, Ze ¢okolada s vysokym
obsahem kakaa je vlastné energeticky

bohat$i neZ ta s obsahem kakaa vyrazné
men§im. Zakladnim rozdilem je zde opacny
pomér cukri a tukd, ale i skute¢nost, Ze dité
(i dospély) zcela bez problémd sni celou
krabici ,Gokoladovych“ bonbon( ¢i tabulku
Jnekvalitni“ okolady, ale snist na posezeni
celou tabulku 90% ¢okolady dokaze jen ma-
lokdo. Velkym a podcefovanym problémem
je u cukrovinek jejich energeticka denzita,
protoZe tolik oblibend Gokoladova oplatka
(at kulata ¢i ta, kterd se dle reklamy nejlépe
hodi na horskou vychazku) obsahuje na
100 g vice jak 2 200 kJ. To je mimochodem
energie rovnajici se porci 4-5 rohlikli nebo
prlimérné porci smazeného fizku s varenymi
brambory.

Do posledni skupiny patfi ofechy a smaZzené
slané vyrobky (chipsy, krekry, tyCinky).
Zde plati jednoduchd mnemotechnicka
pomicka. OFfisky tedy jako ,Popelka“. Tedy
obrazné tfi ofechy za den, tj. porce do 20 g.
Je pravdou, Ze ofechy obsahuji mnohé zdravi
prospésné latky, ale jsou také energeticky
velmi bohaté. Primérné obsahuje 100g
ofechl kolem 2 500-2 800 kJ, 100¢g je
opravdu jen maly pytlicek ofechil a takové
mnoZstvi se nam vejde maximalné 2x do
dlané. Mimochodem je to takova porce ener-
gie, jako bychom snédli vice nez 5 rohlik(.
TotéZ plati i u seminek. Seminka jsou urcité
zdrava, obsahuji nepfeberné mnozstvi pro-
spésnych tukl a jinych latek, ale také u nich
plati, Ze jsou vydatnym zdrojem energie.
Energeticka denzita 100 g tolik populérnich
chia seminek je 1 890 kJ. A to jisté neni
mélo. Zvlasté kdyZ do jiZ energeticky velmi
bohatého népoje smoothie pfidame hrst
ofechli a seminek. Klidné se tak miiZe stat,
Ze energie 500 ml tohoto napoje se lehce
prehoupne pres 2 000 kJ. Casto jsou pak
i rodice prekvapeni, ze 100 ml hruSkového
Ci broskového dZusu ma méné energie, nez
stejné mnoZstvi takto pfipraveného popu-
larniho doméaciho smoothie.

H Pohyb

Vime, Ze spontanni pohyb je nedilnou sou-
Casti détského svéta a tak u téch nejmen-
Sich podporujeme pestré herni aktivity
a pfiméfenou porci chize v zavislosti na
véku. U téch vétSich hleddme moznosti po-
hybu podle zajmu ditéte a mnohdy i financ-
nich mozZnosti rodiéi. Obecné se snazime
doporucovat obycejnou chdzi, minimalné
7-10 tisic krok( kaZdy den [10-12]. Pro
monitoraci této aktivity ndm vétSinou slouzi

VOX PEDIATRIAE - listopad/2019 « ¢. 9 « ro¢nik 19

41



CASOPIS PRAKTICKYCH LEKARU PRO DETI A DOROST

|
Onemocnéni tetanem
u neockovaného ditéte

Chlapec, nar. 2016, Jihomoravsky kraj,
neockované dité bez kolektivu.

OA: dité z druhé fyziologické gravidity, do-
maci porod, bez komplikaci, psychomo-
toricky vyvoj v normé, dosud zdravy, bez
alergii. Neockovan z dlivodu presvédceni
matky, Ze u ni bylo ockovani spoustééem
sclerosis multiplex, strach o své dité,
u PLDD podepséan nesouhlas s ockova-
nim, matka opakované poucena.

EA: rodina prestavuje diim, dité si hraje
venku, opakované strkalo prsty do nosu
- terén nekrotické tkané, kontakt s koc-
kou, nikde necestovali.

NO: 18. 8. oSetfen v ambulanci Kliniky
détské ORL FN Brno pro zasunuti malé jiz
korodované knoflikové baterie do nosni
dutiny, predmét Gispésné vyjmut, okolo néj
jiz eroze sliznice a nekréza septa, profy-
laxe tetanu nepodana (nikoho nenapadio,
Ze dité neni oCkované), indikovana ATB
matka nepodavala (pouze bylinky a jiné
alternativni prostredky dle doporucéeni
diskusniho féra na socialnich sitich).

2. 9. grimasy, lehky trismus, jakoby do-
zadu napnuta kize v obliceji;

4.9. (inava, nechutenstvi, odmita polykat,
piti toleruje.

5. 9. PLDD akutné odeslan ke konzultaci
stavu na Kliniku détské ORL FN Brno s in-
formaci o neoCkovani proti tetanu. Pro
susp. tetanus ihned hospitalizovan na JIP
KDIN FN Brno, podan antitetanicky globu-
lin a provedeno ockovani, v noci 5.-6. 9.
nékolikrat zachvat kreGi s opistotonem
a staZenim svall obliceje, 1x vyprovoko-
van pokusem o napiti.

6. 9. prelozen na Kliniku détské anestezio-
logie a resuscitace FN Brno k myorelaxaci
a zajisténi ventilace.

25. 9. prelozen na JIP KDIN FN Brno k po-
kraGovani terapie ATB a rehabilitaci.

9. 10. propustén do domaéci péce, ne-
schopen chiize, nadale nutna intenzivni
rehabilitace.

Diagnéza stanovena na zakladé jedno-
znacné klinické manifestace a anamnézy.

Zdroj: koz

tolik zatracované chytré telefony a jejich
aplikace. Pomoci tydennich (mésicnich)
prehledd pak hledame kriticka mista v jejich
pohybové aktivité. USetfené penize v ramci
pitného reZzimu a podpora sledovani pohybu
pomoci ,nového“ mobilniho telefonu je
u vétSiny déti vhodnou stimulaci pro Gspés-
nou spolupraci. Dals§i organizované pohy-
bové aktivity pak posuzujeme podle miry
obezity a véku ditéte, schopnosti a ochoty
rodiny k pohybu.

Snazime se tedy rodindm individuainé na-
vrhnout vhodny styl a naroénost pohybové
aktivity [13, 14], kterou v pfipadé vysokych
hodnot krevniho tlaku konzultujeme s dét-
skym kardiologem, ten mlze vyjma krevniho
tlaku sledovat i dalSi neinvazivni parametry
(hypertrofie levé komory, arterialni tuhost)
a pomoci tak monitorovat kardiovaskularni
morbiditu u obéznich déti a rizikovych pa-
cientli [15, 16].

B Zaveér

Uspéch terapie pFi redukci hmotnosti déti
IéCenych v obezitologické ambulanci pro
alimentarni obezitu zavisi na motivaci ditéte
i celé rodiny. Casto musime akceptovat
opakované vynechani planovanych kontrol
a nerespektovani doporuceni tykajici se
stravovacich i pohybovych aktivit. Absence
finanéni spolutiasti pacienta pfi terapii, ¢a-
sova narocnost vySetreni a chybéni systému
vzdélavaniv oboru pak vede k nedostatecné
dostupnosti odborné terapie v nékterych
regionech. Tento stav pak nuti mnohé rodice
vyuzivat sluzby ne vzdy zcela odborné vede-
nych ambulanci nutriénich ,poradc®, ktefi
¢asto vyberou od rodi€i nemalé finanéni
prostredky, poskytnou tendenéni a v mno-
hych pfipadech i nevhodné nutriéni inter-
vence. V pfipadé nedspéchu pak u velké
casti déti bude toto selhani vytvaret nové
patologické vazby chovani a sniZovat jejich
sebevédomi.

Neni mozné v kratkosti popsat vSechna
doporuceni a postupy pouzivané v ramci
terapie v détské obezitologické ambulanci.
Nejsou zde zminény intervence nutricnich
specialistd, nacviky spravné pohybové akti-
vity v rdmci rehabilitacni péce a ani vétSinou
nezbytna psychologicka terapie.

Vyslo v Gasopise: Ces-slov Pediat 2019; 74
(2): 115-118.
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Obezita a hypertenze u déti

B. Prochazka?, M. Prochazkoval, J. Kraténova?, K. Zejglicova?, V. Puklova?
10dborna spolecnost praktickych I€kard pro déti a dorost; 2 Statni zdravotni Gstav, Praha

B Souhrn

Autofi popisuji souCasny stav ve vyskytu
obezity a vysokého tlaku krve v détské po-
pulaci. Soucasti jsou pravidla pro spravné
méteni tlaku krve a jeho hodnoceni s ohle-
dem na posledni mezinarodni doporuceni.
V posledni éasti jsou uvedena komplexni
rezimova a |éGebna opatfeni u téchto obéz-
nich déti.
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B VIiiv hmotnosti na
rozvoj rizikovych faktoru
kardiovaskularnich onemocnéni

Patologicko-anatomické studie z 50. let 20.
stoleti ukazaly, Ze ¢asné faze aterosklerdzy
mit na paméti, Ze tento proces je potieba
ovliviiovatjizv (tlém détstvi. Framinghamska
studie jako prvni od roku 1960 definovala
jednotlivé rizikové faktory aterosklerézy.
Mezi Gplné prvni faktory byla zafazena v roce
1961 hypertenze a po Sesti letech byla
uvedena v roce 1967 i nadmérna télesna
hmotnost [1]. Progrese cévnich zmén, stejné
tak i riziko vyskytu jednotlivych naslednych
komplikaci aterosklerdzy nestoupa pouhym
souctem jednotlivych rizikovych faktord,
ale navzdjem stoupad exponencialné [2].
Dulezité bylo i pozdgjsi zjisténi vyplyvajici
zvysledk(i Bogalusa Heart Study probihajici
od roku 1974, 7e rizikové faktory platné pro
dospélou populaci plati i pro rozvoj ¢asnych
fazi aterosklerdzy u déti [3].

U pomérné velké ¢asti obéznich déti se vy-
skytuji soucasné zvySené hodnoty krevnich
lipidd a hypertenze a tato kombinace rizi-
kovych faktor( jiz v raném véku dava zaklad
pro srdeéné cévni zmény v relativné brzkém
véku. Déti, které byly obézni mezi 13. a 18.
rokem Zivota, mély v budoucnu dvojnasobné
riziko ischemické choroby srdeéni (ICHS)
oproti vrstevnikim s normélni télesnou
hmotnosti [1]. Vysoky stupen obezity (BMI
pres 35) ve véku 25-35 let je spojen aZ
s 12nasobnym zvySenim kardiovaskularni

mortality oproti vrstevnikdm s normalni
télesnou hmotnosti [1]. U obéznich déti
a obéznich dospivajicich mnohonasobné
stoupd i vyskyt ostatnich rizikovych faktorl
kardiovaskularnich onemocnéni (KVO).

V Ceské republice prob&hl posledni celo-
statni antropologicky vyzkum (CAV) v roce
2001 a v soucasné dobé chybi u ¢eskych
déti a dorostu aktuélni data o vyskytu nad-
vahy a obezity. Posledni publikovana data
z roku 2016 [4] ukazuji pomérné pfiznivou
situaci vyskytu obezity u pfedSkolnich déti
oproti jejimu vyznamnému naristu ve Skol-
nim véku. Primérné bylo obéznich celkem
10,2% déti. Obéznich chlapcl bylo vy-
znamné vySSiprocento - 11,9 % oproti 8,7 %
divek. Pétileti chlapci byli obézni ve 3 % pfi-
padd, tedy ve stejném procentu jako v roce
1991, hol¢icky mély obezitu ve 2,8 % pfi-
padd. Jina situace je u Skolnich déti, kde se
vyskyt obezity liSi podle pohlavi. Pocet obéz-
nich chlapcl stoupa na 13 % v deviti letech
a 16 % ve tfinacti letech. U sedmnactiletych
dorostencti je patrny nevyznamny pokles na
15 % pripadi. U dévcat je maximalni vyskyt
obezity v deviti letech - 12 %, vyskyt ve 13
a 17 letech je pak stejny - 10 %. Vyskyt
hypertenze v détské populaci Gzce souvisi
s télesnou hmotnosti.

Posledni data z roku 2016 v éeské populaci
ukazuji na primérny vyskyt hypertenze ve
4%. Déti s nadvahou maji hypertenzi ve
4% pripadd a obézni dokonce v 15,4 %
pfipadl, tedy vice neZ é&tyfnasobné [4].
Déti s hypertenzi maji zvySenou télesnou
hmotnost (obezitu nebo nadvahu) témér ve
45 % pripadd [4]. K hypertenzi u obéznich
pfispiva zvlasté zvySeni sympatiko-adre-
nalniho tonu, aktivace systému renin-an-
giotenzin-aldosterom (RASS), které vedou
ke zvySené reabsorbci sodiku v ledvinach,
zvySeni objemu cirkulujici krve a nasledné
ke strukturdlnim zméndm arterii. PFi¢inou
je hormonalni aktivita predevsim visceralni
tukové tkané (adipokiny - hormony produko-
vané tukovymi bufikami, cytokiny, prozanét-
livé plisobky, TNF a dalsi) [5].

B Hypertenze

Hypertenze je nejvyznamnéjSim faktorem
pro rozvoj hypertrofie levé komory a cévnich
zmén s naslednym organovym poskozenim.
Toto vede v terminalni fazi onemocnéni
k organovym selhanim [6]. Nova doporu-
¢eni pro diagnostiku a lécbu hypertenze
u déti a dorostu prijata na konci roku 2016
prinasi urCité zmény [7]. Méfeni tlaku krve
musi byt soucasti vSech preventivnich vy-
Setfeni u vSech déti od tfi let [7]. Déle by
mélo byt méfeni krevniho tlaku nutnou sou-
¢asti kazdého vySetieni ditéte s nadvahou
Ci obezitou. Hodnoty tlaku krevniho vzdy
posuzujeme k 90. percentilu (vysoky nor-
malni tlak, nékdy nazyvany prehypertenze)
a 95. percentilu (hypertenze) normalnich
hodnot pro dané pohlavi, vék a vySku [7].
Tyto hodnoty v podobé grafil, tabulek nebo
v softwarové podobé musi byt k dispozici
u vSech zdravotnik( pecujicich o déti. Nové
je doporuéeno posuzovani hodnot tlaku krve
u dorostencli od 16 let véku podle stejnych
kritérii jako u dospélych [7]. Plati tedy pro
hypertenzi hodnoty tlaku 140/90 a vice, pro
vysoky normalni tlak, podle téchto doporu-
¢eni, plati hodnoty od 135/85 do 140/90.

Velmi dilezité je dodrZovat podminky

spravného méreni tlaku krve [7]:

- kméreni pouzivame auskultacni metodu

méreni tlaku krve, oscilometrickd metoda

prinasi faleSné vy§si mnoZstvi naméfeni
vysokého tlaku krve. Pokud zjistime zvySené
hodnoty tlaku krve pfi oscilometrickém vy-

Setfeni, je nutno tlak krve verifikovat auskul-

tacni metodou [4, 7];

- méfeni po minimalné 10 minutach téles-
ného i psychického klidu v éekarné a 3-5
minutach klidného sezeni v ordinaci;

- spravna §ife manzety - Site by méla byt
40% obvodu paze méfeného ve stiedu
spojnice mezi akromionem a olekrano-
nem. PFili§ Uzkd manZeta méri faleSné
vy$8i hodnoty a pfili§ Sirokd manZeta
prinadsi faleSné nizsi hodnoty krevniho
tlaku. Spravna Sife manZety je zvlasté
pfi vySetieni obéznich déti a dorostenci
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velmi dilezita, nékdy je nutné pouZit i tzv.
Sirokou dospélou manZetu;

- hodnotu systolického krevniho tlaku ode-
¢itame pfi poslechu 1. Korotkovova fe-
noménu (prvni zachyceni ozev), hodnotu
diastolického tlaku krve odecitame pfi po-
slechu 5. Korotkova fenoménu (vymizeni
ozev). Pouze pfi vyznamné hypercirkulaci
(m. j. u déti s nadvahou nebo obezitou je
pomérné c¢astd) odecitdme diastolicky
krevni tlak pfi poslechu 4. Korotkova fe-
noménu (vyrazné oslabeni ozev);

- méreni opakujeme minimalné 3krat, za-
znamename prdmérnou hodnotu posled-
nich dvou méfeni, nejlépe s uvedenim Site
pouZité manZety;

- pokud zjistime pfi méfeni tlaku krve u di-
téte zvySené hodnoty, je nutno porovnat
tlaky na obou hornich koncetinach a na
dolni koncetiné (koarktace aorty);

- diagnézu hypertenze (systolicky nebo
diastolicky tlak >95. percentil vztaieny
k pohlavi, véku a vySce) stanovime tehdy,
pokud vysoké hodnoty krevniho tlaku jsou
naméfeny alespon pfi tfech rliznych pfile-
Zitostech méfent;

- diagn6zu hypertenze u déti je tfeba, na
rozdil od dospélych, vZdy ovéfit 24hodino-
vou monitoraci krevniho tlaku vzhledem
k vysokému vyskytu hypertenze ,bilého
plasté“, toto plati i u déti s nadvahou
nebo obezitou. Hodnoty tlaku ziskané
pfi vySetfeni ambulantnim monitoringem
jsou presnéjsi pro stanoveni rizika poz-
déjSiho srdecné-cévniho posSkozeni nez
méfeni tlaku v ordinaci [7].

Monitorace krevniho tlaku u obézniho ditéte
ma vysoké naroky na spravnou Sifi manZety
i jeji spravné nasazeni vzhledem k obvodu
a tvaru paZe daného stupném obezity.
Hodnoty tlaku krve ziskané 24hodinovou
monitoraci posuzujeme podle samostatnych
tabulek, kteréjsouodlisné od tlakovych grafii
pouZivanych k posouzeni aktualniho, nékdy
nazyvaného pfileZitostného tlaku krve. Ze
ziskanych hodnot posuzujeme jednak celo-
denni priimér, dale oddélené hodnoty denni
anocni. Velmi dileZity je i cirkadialni pribéh
hodnot tlaku krve, kde absence tzv. noéniho
poklesu (pokles noéniho tlaku krve alespon
od 10% oproti dennim hodnotam) mize
svédcit pro sekundarni etiologii hypertenze.
U dorostenc( starSich 16 let plati pro hyper-
tenzi 24hodinovy priimér 130/80 a vice, pro
denni priimér 135/85 anocni 125/75 a vice

[7]. DileZitou roli 24hodinové monitorace
je i odhaleni tzv. maskované hypertenze
(normalni hodnoty tlaku krve pfi méfeni v or-
dinaci a hypertenzi pfi domacim méreni),
ktera mize byt pfitomna u pacienti s tézkou
obezitou, popfipadé diabetem 1. nebo 2.
typu. V rozvaze pred zvazenim dalSiho po-
stupu Ié¢by jsou dllezZité i hodnoty srdecni
frekvence, které jsou soucasti vysledku.
K hodnoceni monitorace krevniho tlaku je
nutna uréita zkuSenost s provadénim tohoto
vySetfeni. Domaci méfeni tlaku krve (méfeni
tlaku krve v domacim prostfedi, minimalné
4 dny v tydnu, provadéné 2x denné po pé-
timinutovém klidném sezeni) miZe pomoci
pfi objektivizaci hodnot tlaku krve i kontrole
IéCebnych opatfeni.

Po stanoveni diagndézy hypertenze je
i u obézniho ditéte vzdy nutné vylougit jinou,
sekundarni, pri¢inu hypertenze. Je nutno mit
na paméti, Ze i obézni dité s hypertenzi mize
mit jinou sekundarni pfic¢inu vysokého krev-
niho tlaku, neZ je samotna nadmérnatélesna
hmotnost. Provadime zéakladni vySetfeni:
krevni obraz, mo¢ a sediment, kompletni li-
pidogram, ureu, kreatinin, Na, K, ClI, glykémii
na laéno, TSH, ultrasonografické vySetfeni
bficha (se zaméfenim predevsim na ledviny
a nadledviny) a echokardiografické vySet-
feni k posouzeni mozné hypertrofie stén
a ev. znamky diastolické dysfunkce levé ko-
mory [8]. Za zvazeni stoji i vySetfeni o€niho
pozadi, kde miZeme jiZ u déti a dorostencil
s obezitou, hypertenzi a dyslipidemii jako
prvni zndmku cévniho postiZeni najit zmény
na cévach ocniho pozadi. V pfipadé pode-
zfeni na endokrinné podminénou hypertenzi
indikujeme  endokrinologické vySetfeni.
Podle klinického stavu, hodnot krevniho
tlaku a odpovédi na event. [éCbu je nékdy
nutno provést dalSi vySetfeni, vétSinou jiz
na specializovaném pracovisti zabyvajicim
se diagnostikou a lIécbou hypertenze u déti
podle regionalnich zvyklosti.

Bl Lécha

U déti s prokézanou hypertenzi, vysokym
normalnim tlakem a obezitou je nutné nasta-
veni l1éEebnych opatfeni. Nefarmakologicka
IéCba obézniho ditéte s hypertenzi po vy-
louéeni sekundarni etiologie je primarné
zaméfena na ovlivnéni nadmérné télesné
hmotnosti. Pokles tlaku krve po sniZeni té-
lesné hmotnosti neplati absolutné u vSech
pacientil s nadvahou a obezitou, jeho pokles
souvisi nejspisSe s poklesem mnozstvi visce-

ralniho tuku [9]. Nejvétsi efekt maji opatfeni
obsahujici kombinaci vyZivovych opatfeni,
behavioralniho pfistupu i pohybového re-
Zimu [10]. LéGime nejen déti s hypertenzi,
ale ovliviiujeme i déti s vysokym normalnim
tlakem (prehypertenzi). Zvlasté u obéznich
déti s hypertenzi klademe diiraz na omezeni
pfisunu soli ve stravé. Vysoky pfisun soli
obsazené predevsim v slanych pochutinach
(brambdrky, lupinky, slané ty€inky, uzeniny,
vyrazné slané pecivo a syry aj.) vede k vys-
Simu pocitu Zizné. Problémem u obéznich
déti jsou sladké napoje, jejichZz zvySeny
pfisun pak vede jednak ke zvySenému ob-
jemu extracelularni tekutiny a tim ke zvySeni
tlaku krve, dale pak pfrispiva k pfisunu dalsi
energie v téchto ,softdrincich“ a k dalSimu
rozvoji nadvahy.

Doporuéeni by mélo byt postaveno na

principu tzv. DASH diety, ve které je vysoké

zastoupeni ovoce, zeleniny, libového masa

a nizkotuénych mlécnych vyrobk(, které za-

jistuji dostatecny pfisun vapniku a hoféiku

pfi redukci pfijmu chloridu sodného [11,

12].

VyZivova opatfeni a pohybova doporuceni

pro obézni déti jsou obsahem dalSich sdé-

leni tohoto zvlastniho Cisla.

Farmakoterapie hypertenze u obézniho

ditéte by méla probihat na pracovisti s do-

state€nymi zkuSenostmi s touto lécbou

a pfichazi v Gvahu v pfipadé:

1. pfitomnosti symptom0 hypertenze (jinak
nevysvétlitelné bolesti hlavy, opakované
epistaxe, zadychavani vétsi, nez by od-
povidalo télesné hmotnosti;

2. pritomnosti  organového  postiZeni:
hypertrofie levé komory srdecni, hyper-
tenzni angiopatie pfi vySetfeni ocniho
pozadi, opakovana mikroalbuminurie
v moci;

3. soucasného vyskytu nefropatii, diabetes
mellitus (podle poslednich doporuceni
je zde vhodné nasazeni farmakoterapie
jiz u diabetikd s vysokym normainim tla-
kem);

4. v pripadech sekundarni hypertenze,
pokud nelze pfiinu odstranit, nebo
pokud i po jejim odstranéni hypertenze
pretrvava;

5. selhdni rezimovych opatfeni a pfitom-
nosti velmi rizikové rodinné anamnézy
(vyskyt zavaZnych kardiovaskularnich
onemocnéni u blizkych pfibuznych pred
55. rokem véku) a minimalné 6 mésicl
az 1 rok sledovani.
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U déti a adolescenti Ize pouZit tyto sku-
piny antihypertenziv:

- A) Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho
enzymu (ACEI): Jejich velkou vyhodou
je renoprotekce (zvlasté u diabetickych
pacient() a fakt, Ze nemaji negativni vliv
na vykonnost pacienta a hodnoty krev-
nich tuki. Nejcastéjsi nezadouci Gcinek
je nenapadné nastupujici a dlouhodobé
pretrvéavajici suchy kasel (pfi kontrolach
je tfeba se na tento pfiznak aktivné ptat).
Nasazeni Iécby ACEl u dorostenek je rizi-
kové vzhledem k jejich mozné teratoge-
nité pfi otéhotnéni! Za mésic po nasazeni
|éEby nebo po jejim zvySeni je vhodné
provést vySetfeni urey, kreatininu a ionto-
gramu s ohledem na riziko hyperkalémie.
Kontraindikacemi jsou téhotenstvi, ko-
arktace aorty, stendza rendlni arterie.

- Vyhodné je jejich pouZziti pfi chro-
nickém rendlnim selhani, diabetes
mellitus 1. 2. typu, mikroalbuminurii,
obezité, srdecnim selhani.

- Captopril 0,3mg/kg 3x denné na
pocéatku lécby, Ize postupné zvysit na
trojndsobek vzhledem k tomu, Ze je
dnes urcen pro kojence a batolata,
pouZiti pfi I6¢bé hypertenze u obézniho
ditéte bude jisté vyjimecné.

- Enalapril 0,1-0,6 mg/kg 1-2x denné

- Ramipril 1,5-6 mg/kg/1 m? povrchu
téla

- U déti nad 50 kg: Perindopril 2,5 mg
1x denné, Ize zvysit na dvojnasobek

- Lisinopril 0,1-0,6 mg/kg 1x denné

- Trandalopril 1-4 mg/den

- B) Blokatory angiotenzinového recep-
toru (sartany) maji podobny Gcinek a in-
dikace jako ACEI. Volime je u pacientd,
ktefi maji kasel nebo poruchy iontogramu
po ACEL.

- Losartan 0,7-1,4 mg/kg/den
1-2x denné

- C) Betablokatory Ize pouzit s vyhodou
u obéznich pacientl s jasnou hypercir-
kulaci, vy$8im profilem tepové frekvence
(zjisténé napt. pfi 24hodinové monitoraci
krevniho tlaku) a normalnim profilem
lipidogramu. UZiti je vhodné pfi inopera-
bilni koarktaci aorty a srdeénim selhani.
Betablokatory mohou mit nepfiznivy vliv
na vykonnost pacienta, zpisobovat hypo-
glykémii a erektilni poruchy. Jsou kontra-

indikovany u pacientd s bronchialnim ast-
matem, nevhodné u sportovcl vzhledem
ke snizeni vykonnosti. PFi poklesu tepové
frekvence pod 50/min nebo rozvoji AV
blokady nutno davku redukovat ¢i IéEbu
zménit. V Gvahu u déti pfichazi:
- Metipranol 0,5-2 mg/kg/den,
2-3x denné
- Atenolol 0,5-2 mg/kg 1-2x denné
- Bisoprolol 2,5 mg/kg/den 1x denné
- Metoprolol 0,5-2 mg/kg/den, 2x
denné
- Acebutolol 200-400 mg/1x denné
u velkych déti a dorostenct

- D) Blokatory kalciového kanalu Ize pou-
Zit i u obéznich pacientl s poruchou lipi-
dogramu. Jako nezZadouci ¢inek se miize
objevit celkové zarudnuti, bolesti hlavy a
(zvlasté u divek) mohou byt perimaleo-
larni otoky.

Mezi tyto Iéky patfi:
- Amlodipin 0,06-0,3 mg/kg, od 6 let
2,5 mg 1x denné, u dorostencd 5mg/den
1x denné
- Felodipin 2,5-5mg 1x denné
- Nifedipin 0,25-0,5 mg/kg/den
max. 3 mg/kg/den
kontratraindikovany jsou u srde¢niho
selhani

- E) Diuretika - dlouhodobé ovéfena sku-
pina antihypertenziv snizujici objem cirku-
lujici tekutiny, coZz mlZe mit za nasledek
vyskyt ortostatickych obtizi. Nevhodna
jsou u obéznich pacienti pfi poruse lipi-
dogramu a sportovcd, kontraindikovana
jsou pfi hypokalémii. Doporucuji se pfi
renadlnim selhani, srdeénim selhani, u hy-
peraldosteronismu. Jsou idedlnim Iékem
do kombinacni 1éEby, pouZit Ize:

- Hydrochlorothiazid 0,5-1 mg/kg
1x denné

- Chlorothalidon 0,3-2,0 mg/kg/den
1x denné

- Furosemid 0,5-2 mg/kg/den, vhodny
pfi souasném srdec¢nim selhani

- Amilorid 0,4-0,6 mg/kg/den,
max. 20 mg 1x denné

- Spironolakton 1-3 mg/kg/den
v 1-2 davkach

- Triamteren 1-2 mg/kg/den
(max. 3 mg/kg/den) 2 denné

PFi kontrolach pacientil Ié¢enych antihyper-
tenzivy je nutné pravidelné méfeni krevniho
tlaku a aktivné se dotazovat na pfiznaky
iatrogenni hypotenze (ortostatické obtiZe,
sniZeni vykonnosti, zadychavani, vétsi
Gnava a podobné). Vhodné jsou i kontroly
24hodinové monitorace tlaku krve, pfede-
vSim pfi kolisani hodnot tlaku krve nebo
disproporci mezi vysledky domaciho méfeni
a hodnotami tlaku krve zjisténymi Iékafem
v ordinaci.

Cilem léchy je sniZeni hodnot tlaku krve
u pacienta pod 95. percentil dle tabulek
pro posuzovani tlaku krve u déti, nebo pod
140/90 u dorostencii nad 16 let. U obéznich
diabetiki je tfeba sniZit hodnoty tlaku krve
pod 90. percentil, ev. pod 135/85 u doros-
tencd starSich 16 let. U pacientd s obezitou
a souéasnym chronickym onemocnénim
ledvin snizujeme hodnoty tlaku krve pod 75.
percentil, u déti se soucasnou proteinurii
dokonce pod 50. percentil.

Pfi péci o obézni dité s hypertenzi je vidy
nutné myslet najeho celoZivotni perspektivu
a posuzovat vSechny rizikové faktory a snazit
se je ovlivnit. Stejné dilezité jako ovlivnéni
vahy, tlaku a krevnich tuk( je otazka koufeni
a pohybové aktivity. Pfi rozhovoru s ditétem
a rodici obézniho ditéte, ktefi koufi, je nutno
vysvétlit Skodlivost koufeni nejen pro jejich
potomka, ale i pro rodice samotné. Je nutné
rodice pfesvédcit o nebezpecnosti détského
kouteni a vyzvat k ukonéeni kouteni i rodice.
Pokud toto neni moZné, tak vyzvat alespon
ke koufeni mimo byt a ne v pfitomnosti di-
téte.

B Zaver

Zasadni roli pfi vyhledavani, spravné dia-
gnostice a nastaveni komplexnich reZimo-
vych opatfeni maji prakticti détsti |ékari.
Péce o pacienty, vyZadujici dalsi specialni
diagnostické vykony a lécbu vyZadujici
urcité zkuSenosti, je pak koordinovana s pfi-
slusnymi specialisty (détskymi kardiology,
nefrology, endokrinology, télovychovnymi
Iékafi, nutriénimi terapeuty, psychology
apod.).

Péce o obézni dité je asi jedna z nejsloZitéj-
Sich, kterou ve svych ordinacich provadime.
Je Gasové velmi naro€néa, pro lékare je ne-
lukrativni a jeji efektivita je pres veSkerou
snahu niz8i, neZz bychom si pfedstavovali,
ale presto je, z pohledu budoucnosti nasich
déti, velmi dllezita.
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metabolic syndrome obezity. Curr Hypertens 1988; 82: 16-23.
H Zdroje Rep‘2008; 10: 440‘447- . . Sacks FM, etal. Effects on blood pressure
6. Daniels SR, Loggie JM, Khoury P, Kimball of reduced dietary sodium and the Dietary
1. Samének M, Urbanova Z. Prevence ate- TR. Left ventricular geometry and severe Approaches to Stop Hypertension (DASH)
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vroce 2016. Ces-slov Pediat 2018; 73 (8): lation to hypertension in obese women.
501-508. Hypertension 1990; 16: 484-490.
INZERCE
574 6-19 5819-19

Hledam nastupce, PLDD, do velmi dobte zavedené ordinace
v Jihlavé na plny nebo i ¢astecny Gvazek. Tel. 603 590 068.

Prenecham vynosnou praxi PLDD v Bfeclavi za symbolickou
cenu, tel. 776 290 125

575 7-19

Prodam s.r.0. se zaméfenim na ambulantni zdravotnickou ¢innost
a obchodni éinnost. Cena dohodou.

Zn.: 603 868 408, email: jitkazou@centrum.cz.

576 7-19
PFenecham ordinaci PLDD ve Volarech, kontakt 723 875 326.

5778-19

Hledam nastupce do prosperujici ordinace na Praze 13, metro B
Luka. Zpocatku zastup na 1-2 dny v tydnu (dle dohody), pozdéji
odkoupeni praxe, tel. 606 446 799.

578 8-19

Hledam pediatra pro prevzeti dobie zavedené ordinace
PLDD s.r.0. na Znojemsku. Nastup mozny od 1. 1. 2020.
Tel.: 739 087 897.

579 9-19

Hledam po dobu |éceni zastup do ordinace PLDD v Praze 8.
Jedna se 0 6 mésicl od zafi 2019 do Ginora 2020.
Pfipadné je po dohodé mozné i prenechani praxe.

Telefon: 606 805 007.

5809-19
Prodam zafizeni ordinace détského Iékare za vyhodnou cenu.
Informace, ev. foto na tel.: 739 087 897

582 9-19
Hledam pediatra k pfevzeti dobre zavedené soukromé praxe
v Liberci (s.r.0.). Tel. 724 933 346.

583 10-19
Prenecham vyhodné dobre zavedenou ordinaci praktického
|ékare pro déti a dorost v Praze 3. Telefon 606 831 171

584 10-19

Hledam pediatra na piny nebo ¢astecny Gvazek do ordinace PLDD
v Moravské Trebové. Mozna flexibilni pracovni doba, atraktivni
finanéni ohodnoceni, pfijemny personal, moznost bydleni. Tel.
461325223

585 10-19

Hledam nastupce pro prevzeti velmi dobre zavedené soukromé
praxe PLDD (s.r.0.) v RoZnové pod Radhostém. Tel.: 571 660 225
v dopolednich hodinach.

586 10-19

Prodam piistroj pro diagnostiku CRP NycoCard Reader II.
Certifikat z dubna 2019. Dilvod: ukonéeni praxe. Cena 4 000 Kg.
Tel: 606 358 681.

587 10-19

Nabizim dobfe zavedenou praxi PLDD vedenou jako s.r.o. s jednim
majitelem v Trhovych Svinech. Vyhodné podminky, klidné prostredi.
Kontakt: 728 144 556
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Vakcina Cervarix je plné hrazena
pro 13leté divky i chlapce.
Chrarite své pacienty pfed HPV viry odkovénim jeité pfed zahdjenim sexudiniho fivota.
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