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M. KuneSova

Détska obezita predstavuje zavazny zdravotni problém, ktery mtize ve vyso-
kém procentu pripada pretrvavat do dospélosti. Podle vysledki studie COSI
(Childhood Obesity Surveillance Initiative), kterd probiha ve spolupraci s WHO
v zemich evropského regionu u déti raného $kolniho véku jiz od roku 2008, neni
Ceska republika mezi zemémi s nejvyssi prevalenci détské obezity. V tomto pa-
rametru vedou zemé jizni Evropy jako je Recko, Italie nebo Malta, které pii hod-
noceni podle kritérii WHO dosahuji vyskytu nadvéhy a obezity u 45-50 % déti.
U ceskych déti je to 2025 %. Varujici je ale relativné vysoky podil tézké obezity,
kterou trpi témér Ctvrtina obéznich déti u nés.

Do rukou dostévate publikaci, ktera shrnuje nejnovéjsi informace o détské
obezité. Popsdna je etiopatogeneze détské obezity, jeji komplikace a vysetre-
ni. Shrnuty jsou metody lécby, které u déti predstavuji predev$im zménu Zi-
votospravy, tedy vyzivy, pohybové aktivity a chovani, to vS§e mize napomoci
navodit a udrzet kognitivné-behavioralni terapie. V indikovanych pripadech
a v urcitych vékovych skupinich je pouzivdna i medikamentdzni a bariatrickd
1é¢ba obezity. Velkou vyhodou je moznost pouziti ldzenské 1écby u déti do 18 let
s thradou ze zdravotniho pojisténi. Pro udrzeni jejiho ti¢inku je vsak predpo-
kladem dalsi pravidelné sledovani ditéte u pediatra, ktery se oboru obezitologie
vénuje.

Zcela zékladni slozku v 1é¢bé obézniho ditéte predstavuje ucast rodici a ro-
dinné prostiedi. Znalost rodicd, zvlasté matek, o zdsadach vyzivy a prostredi sti-
mulujici déti k pohybu je jednim z nevyznamnéjsich faktord v prevenci a 1é¢bé
obezity, i kdyz genetické faktory nelze podcenovat. Pfi v¢asné intervenci, kterou
by mél podporit osetrujici pediatr ditéte, lze vzniku obezity zabranit. Nezanedba-
telnou ulohu v prevenci obezity ma skolni vyuka predmétti, které se primérené
véku déti zabyvaji vyzivou, zdravim a pohybovou aktivitou. Dalsi slozkou je pro-
stredi ve skole. Jeho soucésti je skolni stravovani, které je poskytovano témér ve
vsech zakladnich $koldch a ve vétsiné skol stfednich. Kvalita $kolniho stravovéani
se zlepsuje a jeho udrzeni je jednim z didlezitych prostredkd prevence détské obe-
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zity. Pohybové navyky déti a moznosti pohybu ovliviiuje dostupnost sportovnich
krouzkd, skolniho hristé nebo télocvicny.

Publikaci napsal renomovany autorsky tym, ktery se u nds prevenci a lécbé dét-
ské obezity vénuje a jehoz ¢lenové jsou téz ¢leny Pediatrické sekce Ceské obezito-
logické spole¢nosti CLS JEP. Jedna se o zkusené pediatry a dalsi odborniky, kteii
se zabyvaji nejenom svymi pacienty, ale i vzdélavanim lékaf v oboru obezitologie
a vyzkumnymi studiemi, které prispivaji k rozsifeni znalosti o obezité u déti.

Publikace je urcena predevsim praktickym détskym lékartm, ktefi se s détmi
s rizikem vzniku obezity nebo s obezitou setkdvaji jako prvni, ale mohou z ni
profitovat i specialisté jinych lékarskych obort, studenti lékarskych fakult, nutri-
cionisté, fyzioterapeuti nebo dal$i zdravotnické odbornosti.



ETIOPATOGENEZE DETSKE OBEZITY

| ETIOPATOGENEZE
DETSKE OBEZITY

I. Aldhoon Hainerova

Obezita je multifaktoridlné podminéna metabolicka choroba charakterizovana
zmnozenim télesného tuku. Je vysledkem interakci genetickych, metabolickych,
socialné-ekonomickych a environmentdlnich faktord. U vétsiny obéznich déti je
nadmérnd hmotnost zptisobena pozitivni energetickou bilanci, kdy energeticky
prijem prevySuje energeticky vydej. Pozitivni energetickd bilance, zejména pak
u geneticky predisponovanych jedincti, vede k nariistu mnozstvi télesného tu-
ku. Od 90. let minulého stoleti doslo v Ceské republice k zdsadnim zméndm ve
zpusobu a vybéru konzumované stravy a k poklesu pohybové aktivity, coz ved-
lo k nérdstu poctu déti s nadvdhou a obezitou. Genetickd predispozice zejmé-
na v interakci s obezigennim prostfedim znacné prispiva k pozitivni energetické
bilanci jedince. Individualni variabilita nejen v metabolickych pochodech téz do
jisté miry ovliviiuje nejen celkovou télesnou hmotnost, ale i odpovéd na redukéni
rezim. Pouze méné nez 2 % pripadt détské obezity vznika v diisledku jinych one-
mocnéni, jako jsou nékteré endokrinopatie, v ramci nékterych genetickych syn-
dromt spojenych s obezitou ¢i v disledku uzivani nékterych 1éka (viz kapitola 3).

1.1 Rizikové faktory vzniku obezity u déti

Na nartstu rizika vzniku obezity se podili mnoho faktora a vlivd, vétsinou
v kombinaci. Mezi faktory ovliviiujici télesnou hmotnost a télesné slozeni patii
genetickd vybava, urcité faktory v prenatalnim a ¢asné postnatalnim obdobi a ne-
vhodny Zivotni styl jedince. Déle je mozno identifikovat psychologické a socio-
ekonomické aspekty.

1.1.1 Genetické a epigenetické faktory

Obezita vznikd v disledku interakce genetickych dispozic s faktory zevniho
prostiedi. Genetické faktory ovliviiuji télesnou hmotnost ze 40-70 % (1). Geny
maji vliv jak na energeticky pfijem, pocit sytosti, preferenci jednotlivych pokrmu
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a energeticky vydej, tak na zménu télesné hmotnosti, resp. obsahu télesného tu-
ku v odpovéd na pozitivni nebo negativni energetickou bilanci (2). Vyrazny vliv
genetickych faktorti na rozvoj obezity byl jiz prokazan v 70. letech 20. stoleti na
zdkladé vysledkt studii u dvojcat. Studie jak monozygotnich dvojcat, tak adop-
tovanych déti ukdzaly vyssi korelaci BMI s biologickymi nez s adoptivnimi rodici.
Adoptovani jedinci jsou vice hmotnostné podobni svym biologickym rodi¢tim
nez rodi¢tiim adoptivnim, i kdyz s biologickymi rodi¢i nesdili stejné prostredi. Na
zdkladé srovnavacich studii dvojcat zijicich oddélené a spole¢né byl vliv prostredi
na vznik obezity odhadnut na 30 %. V disledku evolu¢niho vyvoje lidsky genom
spise podporuje akumulaci tukové tkané a brani jejimu odbouravani. Signaly na-
syceni jsou slabsi nez signaly hladu, a proto lidstvo neni proti vzniku obezity chra-
néno. Tuto teorii oznac¢ujeme jako ,thrifty genotype hypothesis” (teorie uspor-
ného genotypu). Obdobi hladomort v prabéhu déjin lidstva vedly k vyselektovani
populace s ispornymi variantami gend, nebot jedinci bez ispornych variant gent
zemfeli. V soucasné dobé se zvyseny energeticky prijem obvykle kombinuje i se
snizenym energetickym vydejem. Lidsky organismus v$ak neni schopen adekvat-
né reagovat na pozitivni energetickou bilanci, a tak dochézi k hromadéni energe-
tickych zasob. Rizeni energetické bilance prostiednictvim interakce perifernich
signala a centrdlnfho nervového systému je na obrazku 2.1.

Neurony NPY/AgRP (orexigenni) a POMC/CART (anorexigenni) v ARC hypo-
thalamu hraji klicovou roli v regulaci energetické bilance. Aktivace orexigennich
neurond stimuluje pfijem jidla, naopak aktivace anorexigennich neuront pfijem
potravy potlacuje. Tyto dva typy neuront prijimaji humordalni signaly z tukové
tkané (leptin) a z GIT (CCK, ghrelin, obestatin, PYY, ., inzulin, oxyntomodu-
lin, GLP-1), metabolické signaly (glykemie, hladiny aminokyselin a ketolatek)
a aferentni neurogenni signdly z GIT (napf. distenze zaludku zprostfedkovand
signaly bloudivého nervu). Leptin a inzulin svym ptsobenim v CNS aktivuji ano-
rexigenni neurony a inhibuji neurony orexigenni. Ghrelin prostfednictvim GHSR
orexigenni neurony aktivuje. Ostatni GIT hormony tyto neurony naopak inhi-
buji. Orexigenni neurony potlacuji funkci neuront anorexigennich prostiednic-
tvim Y1R. Signaly obou typti neuront aktivaci ¢i inhibici receptort (MC4R, Y1R)
ovliviiuji neurony v hypothalamickych centrech sytosti (VMH) a centrech hladu
(LH). Orexigenni neurony preddvaji svoji informaci do LH a aktivaci orexigen-
nich pasobki (melanin koncentrujici hormon — MCH, orexiny A, B) dochazi ke
stimulaci jedeni. Naopak anorexigenni neurony informuji oblast VMH, a tim do-
chazi k aktivaci anorexigennich ptisobkil (tyreoliberin — TRH, hormon uvolnujici
kortikotropin — CRH, oxytocin). Oba typy neuronti spole¢né s pridatnymi signély
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P e m m e e ———— .
1

| LEPTING-MELANOKORTINOVA DRAHA

1 PC1,PC2 1
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Zkratky: ACTH — adrenokortikotropni hormon, AgRP — agouti-related peptid; ARC — nucleus arcuatus; CART -
cocaine-amphetamine related transcript; CCK — cholecystokinin; CNS — centrdini nervovy systém; CRH — hor-
mon uvolniujici kortikotropin; GHSR — growth hormone secretagogue receptor, GIT — gastrointestindlni trakt;
GLP-1 - glucagon-like peptide-1; INSR — receptor inzulinu; LEPR — leptinovy receptor; LH — laterdini hypotha-
lamus; MCH — melanin koncentrujici hormon,; MC3R — melanokortinovy receptor 3. typu; MC4R — melano-
kortinovy receptor 4. typu; MSH — melanocyty stimulujici hormon,; NPY — neuropeptid Y; PC1 — prohormon
konvertdza 1; PC2 — prohormon konvertdza 2; POMC — proopiomelanokortin; PYY,, peptid YY__; TRH —
thyreotropin uvolriujici hormon; VMH — ventromedidini hypothalamus; Y1R — receptor Y1; Y2R — receptor Y2.

Obr. 2.1 — Rizeni energetické bilance — interakce periferie s centrdlnim nervovym
systémem

(adrenergnimi, dopaminergnimi, serotoninergnimi, endokanabinoidnimi) regu-
luji pfijem potravy a vydej energie.

Leptino-melanokortinova drdha: Leptin, ktery je zejména produkovéan adipo-
cyty, navazanim se na LEPR stimuluje polypeptid POMC. Ten se pod vlivem en-
zymu PC1 a PC2 $tépi na nékolik funkénich peptida (ACTH, a-MSH, B-MSH,
y-MSH, B-lipotropin a B-endorfin). Alfa-MSH svoji vazbou na MC3R a MC4R
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aktivuje anorexigenni ptisobky, a tim vyvold sniZeni pfijmu potravy a zvy$eni
energetického vydeje. Soucasné leptin inhibuje neurony s orexigennim ptisobe-
nim (NPY, AgRP, MCH, orexiny), a tim potlacuje jejich vliv na zvy$eny piijem
potravy a snizeny energeticky vydej. Kone¢nym dtsledkem vlivu leptinu na CNS
je snizeni prijmu potravy a zvy$eni energetického vydeje.

Je zajimavé, ze k naristu télesné hmotnosti nedochdzi v celé populaci rovno-
mérné, nybrz ze k jesté vétsimu ndrustu télesné hmotnosti inklinuji jedinci, kteti
jiz trpi nadvahou ¢i obezitou. Toto pozorovani potvrzuje existenci jedinca gene-
ticky nachylnych (geneticka predispozice) k obezité, ktefi na rozdil od geneticky
»nenachylnychjedinci ve stejném prostredi hmotnost zvysuji. Timto zplisobem
dochézi k nartistu zejména morbidnich obezit v populaci. Mezi geneticky pre-
disponované skupiny ke vzniku obezity se napriklad fadi Pima Indiéni v Arizo-
né, obyvatelé ostrova v Pacifiku, Hispanci a Afroameri¢ané v USA. Pima Indidni
zijici v Mexiku, tedy v leptogennim (energeticky restriktivnim) prostredi, nejsou
obézni a nevykazuji vysoky vyskyt diabetu mellitu 2. typu na rozdil od Pima Indi-
and zijicich v obezigennim prostredi Arizony.

Genetické vlohy mohou bud tendenci ke vzniku obezity posilovat (tzv. obe-
zigenni geny) nebo naopak pred ni chranit (tzv. leptogenni geny). Vétsina genti
neovliviiuje zménu télesné hmotnosti pfimo, ale u jedinct exponovanych obe-
zigennimu prostredi zvySuje jejich nachylnost ke zvyseni télesné hmotnosti. Na-
chylnost ke vzniku obezity je individudlni a uplatiuje se kumulativni efekt vSech
genetickych predispozic v interakci s prostfedim. Geneticka vybava jedince ve
vztahu k télesné hmotnosti (kandidatni geny obezity) ovliviiuje fadu jevii a po-
chodii. Mezi né se naptiklad radi klidovy a postprandidlni energeticky vydej,
termoregula¢ni a adapta¢ni termogeneze, chutové preference tukt a sacharidg,
spontdnni pohybovad aktivita, i¢innost enzyma a hormont pfi oxidaci glukézy,
mastnych kyselin a proteinti a pri glukoneogenezi, lipogenezi, proteosyntéze, hla-
diny hormond, télesné slozeni, rozlozeni tuku a téZ odpovéd na redukéni rezim.
Pocet genti, markert ¢i chromozomaélnich oblasti, které jsou asociovany s nad-
mérnou télesnou hmotnosti, dnes dosahuje vice nez 600.

Vyznamnym rizikovym faktorem vzniku obezity je pfitomnost nadvahy ci
obezity u rodic¢a. Pravdépodobnost, ze dité dvou obéznich rodi¢t bude obézni,
je znac¢na. Divodem je nejen geneticka predispozice v ramci dané rodiny, ale i ro-
dinné zvyklosti ve vztahu k jidelnim a pohybovym navykam. Pfitomnost obezity
v détstvi a dospivani zvysuje riziko jejtho pretrvavani do obdobi dospélosti. Toto
riziko je zejména patrné u dospivajicich hocht se stfedné tézkym az tézkym stup-
ném obezity. Vseobecné plati, Ze podil jedincd, ktef{ ziistanou obézni i v obdobi
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dospélosti, se zvy$uje s nartistajicim vékem ndstupu obezity. Uvadi se, ze obezita
u vice jak tretiny predskolnich a vice jak poloviny skolnich déti pretrvava do do-
spélosti. Je evidentni, Ze ¢im vys$$i je stupen obezity v détstvi, tim vyssi je riziko
pretrvani obezity v dospélosti.

Odlisnost jedinct ve fyziologickych a behavioralnich reakcich, které mohou
ovliviiovat télesnou hmotnost, je dana genetickou variabilitou i vlivy prostredi
jiz béhem c¢asného vyvoje jedince. Hovofi se o epigenetickych zménéch. Epi-
genetické zmény mohou modifikovat interakci prostfedi, mikrobiomu a vyzivy,
a mohou tak podporovat nérist télesné hmotnosti (3). Jedna se o zmény exprese
gend, které jsou zptisobené vnéjsim prostiedim v prenatdlnim ¢i casné postna-
tdlnim obdobi jedince (napf. vyzivou matky) a nejedna se o zmény nukleotidové
sekvence deoxyribonukleové kyseliny. Radi se sem zmény exprese navozené napf.
methylaci deoxyribonukleové kyseliny ¢i modifikaci histonovych proteina.

K obezitdm ryze geneticky podminénym se fadi jednak mendelovsky dédéné
syndromy (napf. syndrom Pradera-Williho a Bardettv-Biedlav syndrom) a jed-
nak mutace jednoho genu, které se oznacuji jako monogenni formy obezity (viz
kapitolu 3).

1.1.2 Prenatalni a ¢asné postnatalni faktory

Ukazuje se, Ze jiz samotné prostiedi in utero ovliviiuje nejen télesnou hmot-
nost a télesnou konstituci, ale i pfitomnost zdravotnich komplikaci u potomka
v budoucnosti. Hovori se o tzv. intrauterinnim programovani. Mezi vlivy se radi
stav vyzivy matky, hmotnostni pfirtistek matky a jeji télesna hmotnost v dobé
gravidity (4). U potomki obéznich matek, které podstoupily chirurgicky zakrok
pro obezitu a zhubly jesté v obdobi pred graviditou, se vyrazné snizuje riziko
vzniku obezity a s ni spojenych komplikaci (5). Na druhou stranu matky hladoveé-
jici ve tretim trimestru gravidity zvysuji riziko vzniku obezity u svych potomki.
Poruseny metabolismus glukézy matky v dobé gravidity (gestacni diabetes) je
u potomka casto asociovan s vy$si porodni hmotnosti, s vy$$im rizikem rozvoje
metabolického syndromu, obezity a porusené glukézové tolerance. U potomkad,
jejichz matky koutily béhem téhotenstvi, je az 1,5krat vétsi riziko vzniku obezity
nez u déti matek, které béhem téhotenstvi nekoufily.

Jak nadmérnd, tak i nizkd porodni hmotnost se radi mezi rizikové faktory
obezity i proto, ze tito jedinci jsou ohroZeni intraabdomindlni akumulaci tukové
tkané (centralni obezitou) a néasledné vznikem metabolického syndromu v poz-
déjsim obdobi Zivota. Novorozenci s nizkou porodni hmotnosti maji pfi narozeni
vyssi podil tukové a nizsi podil netukové (svalové) tkéné. Riziko vzniku obezity,
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kardiovaskuldrnich onemocnéni a diabetu mellitu 2. typu je u jedinct s intraute-
rinni rdstovou restrikci dano jak patologickym metabolickym naprogramovanim
v prenatdlnim obdobi, tak i ndslednym rychlym postnatalnim rtstem (6).

Rychly narast vahy v kojeneckém a ¢asném batolecim véku z jakéhokoliv dii-
vodu (napf. u nedonosencti) je asociovan se zvy$enymi hladinami leptinu, ¢asnéj-
$im néastupem adrenarché a puberty, rozvojem inzulinové rezistence a se zvySe-
nym rizikem rozvoje kardiovaskuldrnich onemocnéni (7).

Vyziva v raném détstvi vyznamné ovliviiuje jak télesnou hmotnost a télesné
slozeni, tak i rizika spojena s kardiovaskuldrnimi onemocnénimi. Casné obdobi
(prenatalni i postnatalni) Zivota se radi mezi klicova obdobi, béhem kterych vnéj-
$i faktory pusobi na dlouhodobé adaptivni mechanismy, jejichz role pretrvava
do obdobi dospélosti. Z toho plyne, Ze podvyziva ve fetdlnim obdobi ¢i ¢asném
véku mize naprogramovat Usporny (tzv. thrifty) metabolismus, ktery se muze
nasledné, zejména v obezigennim prostredi, negativné projevit vzestupem téles-
né hmotnosti. Tyto poznatky jasné demonstruji dtlezitost adekvatni vyzivy v ob-
dobi casného détstvi. Materské mléko prispiva k optimélnimu celkovému stavu
vyzivy a k adekvatnimu vyvoji a rtstu ditéte. Vysledky fady studii odhalily, ze
ve véku 12 mésicl je jak mnozstvi tukové tkané, tak samotnd télesna hmotnost
vyznamné vys$$i u kojencit zivenych adaptovanym mlékem ve srovndni s jedinci
vyhradné kojenymi. Metaanalyzy téz prokdzaly, ze kojeni brani rozvoji obezity
u déti v pozdéjsim véku (8). Ve srovnini s matefskym mlékem jsou adaptovand
mléka energeticky bohatsi, obsahuji vice proteint (az o 50—-80 %) a méné tukd.
Rada studii prokazala, Ze niz$i pifjem bilkovin v ¢asném détstvi mize vyznamné
snizit riziko vzniku obezity v pozdéjsim véku. Tento fakt je zfejmé déan tim, Ze
mnozstvi prijimanych proteint ovliviiuje v kojeneckém obdobi hladiny nékterych
hormoni. Kojenci ziveni adaptovanym mlékem vykazuji vys$si hladiny inzulinu,
IGF-I a nékterych aminokyselin nez kojeni jedinci. Jak IGF-1, tak inzulin podpo-
ruji rist béhem prvnich dvou let a adipogenni aktivitu a diferenciaci adipocyta.
Tim se zvysuje riziko rozvoje obezity a komplikaci. Pfed¢asné narozeni jedinci,
jimz bylo podavano matetské mléku z mlé¢né banky (samotné ¢i pridané k mléku
vlastni matky), méli ve véku 13-16 let signifikantné nizsi krevni tlak nez predcas-
né narozeni jedinci krmeni mlé¢nymi formulemi pro nedono$ence.

1.1.3 Faktory prostredi

Celosvétovy nartist vyskytu obezity je predev$im dévan do souvislosti se zmé-
nami prostiedi, které jsou charakteristické vyraznou zménou ve zptsobu vybéru
a mnozstvi konzumované stravy, poklesem pohybové aktivity a sedavym zptisobem

14



ETIOPATOGENEZE DETSKE OBEZITY

Zivota. Vliv rodiny a rodinnych zvyklosti ve vztahu k jidlu a k pohybu je pro dité z4-
sadni. Ve vétsiné pripada rodice obstaravaji nakupy, a tudiz mohou ovlivnit slozeni
stravy, a proto nelze fici, Ze pouze déti mohou za to, Ze jedi nevhodna sladka, sland
a tuc¢na jidla. Riziko rozvoje obezity u déti je davano do souvislosti se stravovacimi
navyky rodi¢ti (9). Zménily se nejen druhy, ale i ceny konzumovanych potravin. Po-
traviny obsahujici jednoduché sacharidy a tuky se ¢asto radi k tém levnéjsim. Déti
Casto davaji prednost potravindm tu¢nym, smazenym a obsahujici jednoduché sa-
charidy. Tyto potraviny maji nizsi sytici schopnost, a proto casto vedou k prejidani.
Uvadi se, ze energeticky bohata strava narusuje regulaci chuti k jidlu a dochazi k tzv.
pasivnimu prejidani. Konzumace nezdravych potravin je téZ dtisledkem marketin-
govych praktik, jakymi jsou instalace prodejnich automata ve skolach, zvétseni
porci v restauracich, vétsi dostupnost zafizeni rychlého obcerstveni a sladkych na-
poji apod. Dtlezitym faktorem je i zptlisob stravovani. Vice rodin konzumuje po-
krmy mimo vlastni domov ¢i formou hotové pripravenych jidel. Konzumace pokr-
mu v zarizenich rychlého obcerstveni je spojena se zvySenou konzumaci celkové
energie, energeticky bohatych tukii a cukrd, sladkych napojt, a naopak se snizenou
konzumaci mléka, ovoce a zeleniny (10). Doslo i k nértstu velikosti porci, coz lze
pozorovat i v téchto zafizenich, kdy se ¢asto nabizi vétsi porce za méné penéz, a tak
jsou zdkaznici vystaveni tlaku a konzumuji vice, nez by sami vyzadovali. Mnoho
déti zvysuje sviij celkovy energeticky prijem sladkymi napoji v¢. konzumace dzu-
stt. Sladké napoje maji pritom malou nutri¢ni hodnotu, av$ak vysoky energeticky
obsah. Je prokazano, ze konzumace sladkych ndpoji je asociovana se zvysenym
energetickym dennim pfijmem, s nadvdhou a obezitou, snizenou konzumaci mlé-
ka, deficitem vépniku, osteopordzou a zvy$enou kazivosti chrupu. Déti jsou ¢asto
vystaveny reklamam na zcela nevhodné potraviny a pochutiny, coz mtize vést k ne-
zdravému zptisobu stolovani a nevhodnym stravovacim navykam. Reklama se ¢asto
zaméfuje na potraviny, které jsou levné, ale jsou bohaté na kalorie, tuky a jednodu-
ché sacharidy, sodik, a naopak maji nizky obsah vlakniny a mikronutrientt.

Energeticky vydej se u déti za poslednich desitek let vyrazné snizil zejména
tim, ze déti travi sviij volny ¢as namisto pohybové aktivity, pasivnimi aktivitami,
jakymi jsou sledovani televize, hrani pocitacovych her, pouzivani mobilniho tele-
fonu ¢i tabletu. Existuje pfima asociace mezi pritomnosti televize v loznici ditéte
a télesnou hmotnosti. Ukazuje se, Ze snizeni poctu hodin stravenych u televize,
mobilu ¢i u pocitace miize mit pozitivni vliv na pokles BMI. Na druhé strané, déti
zijici ve méstech casto postradaji bezpecnd a dostupnd hristé. Striktni a nékdy
velmi ndro¢ny program ve $kole vede k tomu, Ze déti nemaji dost volného casu
k provozovani sportovnich aktivit.
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1.1.4 DalSirizikové faktory

Existuje fada dalsich moznych etiopatogenetickych faktort obezity (11). Doslo
k posunuti adiposity reboundu do mladsich vékovych skupin, nez tomu bylo
v minulosti. Jedna se o obdobi, kdy po dosazeni nejnizsiho BMI dochazi k jeho
vzestupu, coZ je spojeno s nartistem télesné hmotnosti a télesného tuku. Rada
kem vzniku obezity, diabetu mellitu 2. typu a metabolického syndromu. V Ceské
republice je prameérny vék adiposity reboundu u divek 5,2 roku a u chlapct 4,9 ro-
ku, coz je o vice nez jeden rok drive, nez tomu bylo pred 50 lety. Existuje hypotéza,
ze rozdilné vyvojové trajektorie BMI mohou ovliviiovat budouci morbiditu spo-
jenou s nadmeérnou télesnou hmotnosti. Jedinci s ¢asnym adiposity reboundem,
kteri méli v tomto obdobi nizké BMI a nasledné se stali obéznimi, se radi mezi
rizikovéjsi z hlediska vzniku komplikaci obezity. Vysledky nasi studie poukdzaly
na skutec¢nost, ze Casnéjsi zacCatek obezity a jeji delsi trvani u cCeskych chlapci
souvisely s rizikovym metabolickym fenotypem jiz v dobé dospivani.

Psychosociologické faktory mohou hrét roli v navyseni télesné hmotnosti téz
u déti a dospivajicich. Nékteré déti fesi svij stres, smutek, depresi, emoce ¢i nu-
du jidlem, obdobné jako jejich rodice. Vysoky vyskyt obezity u rodi¢t extrémné
obéznich déti vedl k hypotéze, ze stigmatizace obéznich jedinct vede k tomu,
ze obézni jedinec si primarné vyhledava obézniho partnera/partnerku. I u déti
dochézi k tzv. socidlni facilitaci, kdy je pozorovano, ze déti konzumuji vice ve
spolecnosti ostatnich déti. Zajimava je korelace télesné hmotnosti a socioekono-
mického postaveni. V ekonomicky vyspélych stitech je vyssi prevalence obezity
zaznamendna u jedincll s nizkym socioekonomickym postavenim. Naopak sku-
piny s vy$$im socioekonomickym postavenim jsou ¢astéji obézni v rozvojovych
zemich. Zaroven se lisi vyskyt obezity ve méstech ¢i na vesnicich. V rozvinutych
zemich je vyssi vyskyt obezity zaznamenan na vesnicich oproti méstim. Naopak
v zemich rozvojovych je tento trend praveé opacny. Déle se ukazuje, Ze mezi ohro-
zené skupiny patfi imigranti, ktefi se pristéhovali do vyspélych zemi. Vyssi vyskyt
obezity je zaznamendan u urcitych etnik, jako jsou Afroamericané, Hispanci a pti-
vodni obyvatelé Ameriky.

A7 od 80. let minulého stoleti se zacalo o infekci uvazovat jako o jednom
z moznych patogenetickych faktord obezity i u lidi (12). Prokdzala se asociace
mezi pozitivitou lidského adenoviru 36 s vyskytem obezity, a to i ve studii u Ces-
kych adolescentt (13).

Porucha spanku a jeho chronicky nedostatek miize hrét roli v rozvoji obezi-
ty i u déti (14). Nedostatek spanku vede k unavé, coz nasledné zptsobi snizenou
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pohybovou aktivitu. Spankovy deficit prostfednictvim neurohumordlnich vlivi
podporuje zvyseny energeticky prijem. Prokdzalo se, Ze jedinci s nedostate¢nym
spankem vykazuji vyssi skore hladu a chuti a maji zvysenou hladinu ghrelinu a sni-
zenou hladinu leptinu. Akutni nedostatek spanku vede ke snizeni télesné teploty,
coz muize mit vliv na energeticky vydej ovlivnénim termoregulace. Mezi dal$imi
rizikovymi faktory v etiopatogenezi obezity se téz uvadéji inadekvatni ovlivio-
vani zevni teploty (pouzivanim klimatizace v 1été ¢i pretdpénim v zimé), uzivani
antibiotik v raném véku, endokrinni disruptory a polutanty vnéjsiho prostredi,
zanechdni koufeni, nékterd farmaka (nékterd neuroleptika, antidepresiva, anti-
diabetika, antihistaminika), demografické zmény (zastoupeni etnik a vékovych
obéznimi jedinci) a v neposledni fadé i charakter stfevni mikrofléry (15).
Zavérem lze konstatovat, ze ve véts$iné pripadi obéznich déti a adolescentt se
obezita nedd jednoznacné vysvétlit genetickymi ¢i hormondalnimi poruchami.
Vétsina téchto pacientt prichdzejicich do poraden kvili své nadmérné télesné
hmotnosti ma pozitivni rodinnou anamnézu vyskytu obezity a na rozvoji obezity
se tak podili jak genetické predispozice, tak vliv prostiedi. Dité a rodi¢ maji ob-
dobny nejen télesny habitus, maji i podobné navyky, jako je vztah k jidlu, pohy-
bové aktivité a traveni volného ¢asu. Prostfednictvi podrobné anamnézy by lékar
mél v péci o obézniho pacienta cilené patrat po $irsi $kile moznych etiopatogene-
tickych faktord, o jejich moznych interakcich a jejich vlivu na télesnou hmotnost.
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2 | PREVALENCE OBEZITY

J. Kytnarova

Obezita v détském véku je zavaznym zdravotnim problémem 21. stoleti. Jeji
prevalence vzrostla v poslednich ¢tyficeti letech az desetkrat. Z dat Svétové zdra-
votnické organizace vyplyva, ze v roce 2019 trpélo obezitou po celém svété 38 mi-
liont déti mladsich péti let a vice nez 340 miliont déti ve véku 5-19 let (1). Podle
udajt European Association for the Study of Obesity (EASO) a Childhood obesity
TaskForce je trpi nadvahou priblizné 20 % evropskych skoldka a z tohoto poctu je

Nadvaha a obezita 1951-2008
Chlapci 7 let
n=2551 n=2259 n=1755 n=1068 n=778
100% 1 mieiem | s | B
11,3
15,5 14,0 185
80 % 87,0 ! 13,5 l
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e 76,5 [INadvéha
73,2 [CINormalni
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40 % —
20 % —
0%
1951 1981 1991 2001 2008

Graf 2.1 — Nadviha a obezita u 7letych chlapcii v letech 1951-2008. Data by-
la ziskdna z celostdtnich antropologickych vyzkumii déti a mlddeze (1951-2001)
a podle WHO Europe Childhood Obesity Surveillance Intitiative 2008.
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Graf2.2 — Nadvdha a obezita u 7letych divek v letech 1951-2008. Data byla ziskd-
na z celostdtnich antropologickych vyzkumii déti a mlddeze (1951-2001) a podle
WHO Europe Childhood Obesity Surveillance Intitiative 2008.

jedno s péti déti obézni (2). Strméjsi nariast vyskytu détské obezity je pritom v jizni
Evropé. V USA trpélo obezitou v letech 2015-2016 ve vékové skupiné 2—19letych
ve véku 2-5 let (13,9 %), ve vékové skupiné 6—11letych bylo obéznich 18,4 % déti.
Nejvice obéznich bylo zaznamendno mezi dospivajicimi ve véku 12—19 let, kde
bylo obéznich 20,6 % déti (3). V CR mélo nadmérnou télesnou hmotnost v roce
1991 11 % détia v roce 2001 13 % (4). I u nés tedy doslo za poslednich 50 let k po-
stupnému, byt mirnéj$imu vzestupu prevalence obezity v détském véku, jak doku-
mentuji grafy 2.1 a 2.2 (4). Prevalence obezity byla také odlisna v riznych vékovych
skupinach. Zatimco v CR v batolecim a predskolnim véku trpélo obezitou 5,1 %
chlapctia 5,4 % divek, v mlad$im $kolnim véku 6—11letych ceskych déti mélo nad-
vahu 8,5 % divek a 8,9 % chlapct a obezitu 5,6 % divek a 6,6 % chlapci (5). Ve véko-
vé skupiné 15-19letych mélo podle vysledka studie Childhood Obesity Prevalence
and Treatment z let 2008—2011 az 30 % dospivajicich chlapct a 24 % dospivajicich
divek nadvéhu ¢i obezitu (graf 2.3) (6). Od roku 2001 v$ak nemame k dispozici data
o vyskytu obezity v détském véku napri¢ vSemi vékovymi skupinami.
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Graf 2.3 — Frekvence BMI podle percentilii u ceské populace ve véku 13,0-17,9 let
vysetrené v ramci projektu COPAT.

Obézni dité pritom s velkou pravdépodobnosti vyroste v obézniho dospélého,
ktery bude ve zvysené mire ohrozen nékterymi chorobami, napt. diabetem melli-
tem 2. typu ¢i kardiovaskuldrnimi chorobami.
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3 OBEZITASPOJENAS JINYMI

CHOROBAMI

J. Kytnarova

Onemocnéni a jiné stavy, které jsou spojeny s rozvojem obezity, jsou velmi vzéc-
né. Byvaji potvrzeny u méné nez 2 % obéznich déti. Presto je nezbytné v ramci di-
ferencidlné diagnostické rozvahy pomyslet na nékteré endokrinni choroby, vroze-
né ¢i ziskané hypothalamické poruchy i na nékteré genetické syndromy. V rozvoji
obezity se mohou uplatnit i nékteré 1éky vedouci ke zvyseni télesné hmotnosti.

Y.

Na moznost téchto pri¢in obezity pritom zpravidla ukazuji jiz anamnesticka data
a zdkladni fyzikalni vySetfeni. Algoritmus diferencidlné diagnostické rozvahy je

uveden v tabulce 3.1 (1).

Tab. 3.1 - Algoritmus diferencialné diagnostické rozvahy onemocnéni, je-

jichz soucasti je obezita.

Rozvoj obezity od ¢asného kojeneckého véku

Geneticky podminéné formy obezity

Vzestup BMI v souvislosti se zahdjenim
medikace

Farmakoterapii navozena obezita
(zvazit Upravu medikace)

| réstového tempa spolu se T BMI

Endokrinni choroby

Vrozeny defekt stfedovych struktur CNS
Anamnéza intrakranidlniho ozafovani
Anamnéza chirurgického vykonu CNS
Anamnéza Urazu hlavy

Centralné podminéna obezita
(zobrazovaci metody CNS, funkeni
vysetfeni hypothalamo-hypofyzarni
osy)

Psychomotorickd retardace
Kraniofacialni dysmorfie

Genetické syndromy

Néma anamnéza”
Fyziologicky fyzikaIni nalez
Priméreny rlst ¢i vyssi postava

Faktory Zivotniho stylu (stravovaci
zvyklosti, pohybova aktivita)

BMI - body mass index, CNS — centrdini nervovy systém.
Volné upraveno podle Han, J. C. a kol,, 2010 (1)
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3.1 Genetické formy obezity

Vzestup BMI a obezita je dan spole¢nym pusobenim genetické vybavy jedince
(genetickymi dispozicemi) a faktory zevniho prostfedi. Rada genti ma klicovou
roli v energetické homeostaze, v nastaveni metabolismu i chuti k jidlu. Mutace
¢i delece téchto gentl jsou pak spojeny s rozvojem obezity. Geneticky podminéné
formy obezity se déli na obezity syndromologické (spojené s dal$imi projevy, napt.
psychomotorickou retardaci, systémovymi a orgdnovymi projevy, kraniofacialni

dysmorfii) a nesyndromologické (monogenni a polygenni) (tabulka 3.2) (2, 3).

Tab. 3.2 - Genetické formy obezity

Syndromologické formy

Nesyndromologické formy

Chromozomalni
prestavba

Pleiotropni

Monogenni

Polygenni

Pradera-Williho syndrom

Bardet(v-BiedlGv

syndrom
WAGR syndrom Fragilni X syndrom
SIM-1 Cohenlv syndrom

POMC, NPY, LEP,
LEPR, MC3R,
MC4R, FTO, PCT,
SIM1, BDNF, TRKB,
receptor pro

MC4R, FTO, INSIG2,
UCP1, UCP2, UCP3,
ADRB1, ADRB2,
ADRB3, SLC6A14
atd.

Alstrom(iv syndrom ghrelin atd.

Smith-Magenis syndrom

Volné upraveno podle Singh, R. K. et al. 2017 a Chiurazzi, M. et al. 2020 (2, 3).

3.1.1 Nesyndromologické formy obezity
3.1.1.1 Monogenni typy obezity

U jedinctt s mutacemi v nékterych genech dochazi k poruse signalizace me-
zi periferii a hypothalamickymi centry sytosti a hladu, vysledkem je abnormal-
ni stravovaci chovani a nartist BMI. Nemocni pritom kromé zavazné obezity
a hyperfagie sice mohou, ale nemusi mit jiné fenotypické projevy onemocnéni.
Mutace téchto genti jsou velmi vzacné a v drtivé vétsiné pripadi byly popsany
pouze v jednotlivych kazuistikach. Nejcastéjsi pri¢cinou monogenni formy obezi-
ty je mutace v genu pro melanokortinovy receptor 4. typu, ktera byla prokdzana
u 0,8-5,8 % déti s ¢asnym ndstupem obezity (4, 5). Vyskyt této mutace v CR byl
zjistén u déti s obezitou vzniklou pred 10. rokem Zivota ve 2,4 % (5). Prehled jed-
notlivych gent a moznych klinickych pfiznakt je uveden v tabulce 3.3. Specific-
ké 1é¢ba neni ve vétsiné pripadd znama. Pouze u nemocnych s deficitem leptinu
kazdodenni aplikace rekombinantniho leptinu vede k ustupu hyperfagie, poklesu
BM]I, indukci ndstupu puberty a Gpravé imunitni dysfunkce.
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Tab. 3.3 - Monogenni typy obezity ovliviujici energetickou bilanci

Gen

Klinické pfiznaky

Laboratorni nalezy

Leptin
LEP, lokus 7gq31.3
[OMIM +164160]

extrémni obezita
hyperfagie od kojeneckého
veéku

hypogonadismus
opozdény nastup puberty
porusend buné¢nd imunita

1 hladiny leptinu

1 hladiny inzulinu, DM 2. typu
1 CD4 + T lymfocytl

| proliferace T lymfocyt

Receptor pro leptin
LEPR, lokus 1p31.3
[OMIM +601007]

extrémni obezita
hyperfagie od kojeneckého
veku

hypogonadotropni
hypogonadismus
opozdény nastup puberty
hypofyzarni dysfunkce
porusend buné¢nd imunita

111 hladiny leptinu
1 hladiny inzulinu

| IGF-I, IGF BP3, STH
LTSH

| LH, FSH

Proopiomelanokortin
POMC, lokus 2p23.3

extrémni obezita
hyperfagie

| ACTH, kortizol

[OMIM *176830] rusovlasost, bleda plet
sekundarni insuficience kry
nadledvin
Prohormon extrémni obezita 1 hladiny proinzulinu

konvertaza 1
PCSK1, lokus 5q15
[OMIM *162150]

hyperfagie
hypogonadotropnf
hypogonadismus
sekundarnf insuficience osy
kéry nadledvin

1 hladiny inzulinu

porucha glukézové homeostazy
| kortizol, ACTH

| LH, FSH

prdjem
Melanokortinovy obezita
receptor 3. typu bez dalsich fenotypickych
MC3R, lokus 20q13.2 | projevd

[OMIM *155540]

Melanokortinovy
receptor 4. typu
MC4R, lokus
18qg21.32

[OMIM *155541]

obezita (variabilita v tizi a véku
nastupu podle mutace)

Single-minded
homolog 1

SIM-1, lokus 6q16.3
[OMIM *603128]

obezita
hyperfagie
psychomotoricka retardace
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Gen

Klinické pfiznaky

Laboratorni nalezy

Brain-derived
neurotrophic factor
BDNF, lokus 11p13
[OMIM *113505]

hyperfagie

centrdlni hypoventilacnf
porucha

stereotypy v chovani
poruchy pfijmu potravy
(bulimie, restriktivni MA)
WAGR syndrom (Wilmsdv
tumor, aniridie, anomaélie
uropoetického traktu,
mentalni retardace, obezita)

Receptor pro
tyrosinkinazu typu
NTRK2, lokus 9q22.1
[OMIM *600456]

obezita
hyperfagie
psychomotoricka retardace

SIM bHLH
transkrip¢ni faktor 1,

obezita s ¢asnym ndstupem
hyperfagie

SIM1, lokus 6q16.3
[OMIM *603128]

ACTH - adrenokortikotropni hormon, DM 2. typu — diabetes mellitus 2. typu, FSH — folikuly stimulujici hormon,
fT4 - volny tetrajodtyroxin, IGF-I - insulin-like growth faktor — I, LH - luteinizacni hormon, MA — mentdini
anorexie, STH— somatotropni hormon, TSH — tyreotropin

3.1.1.2 Polygenni typy obezity

Polygenni typy obezity jsou zplisobené soucasnou pritomnosti drobnych va-
riant DNA v celé radé gent se soucasnym pusobenim faktorti zevniho prostte-
di. V soucasné dobé byly napriklad identifikovany varianty dvou gend, tj. MC4R
(mutace tohoto genu je nej¢astéjsi pricinou monogenni obezity) a FTO genu.

3.1.1.3 Epigenetické mechanismy a riziko obezity

Epigenetika se zabyva studiem zmén v genové expresi, které vedou k rozdilnym
fenotyptim beze zmén v sekvenci DNA. Epigenetické zmény mohou byt ovliv-
nény faktory zevniho prostfedi, naptiklad vyzivou, vékem, hypoxii, oxida¢nim
stresem, zanétem atd. Epigenetickymi mechanismy jsou metylace DNA a po-
sttranslacni modifikace histonovych proteint. Epigenetické mechanismy se dale
uplatiuji v genomickém imprintingu. Studie na zvifecim modelu potvrdily epige-
netické zmeény v klicovych metabolicky aktivnich tkanich v zévislosti na obsahu
tuku ve stravé i epigenetické rozdily mezi $tihlymi a obéznimi zviraty. Epigenetic-
ké rozdily v kandidatnich genech byly také zjistény mezi osobami s pfiméfenou
hmotnosti a obéznimi i mezi nemocnymi s diabetem mellitem 2. typu a zdravymi
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jedinci. Epigenetické zmény ovliviiuji adipogenezi a citlivost na inzulin. Epige-
netické zmény mohou vznikat jiz v prenatalnim obdobi a mohou byt ovlivnény
materskou stravou v téhotenstvi (3).

3.2 Genetické syndromy spojené s obezitou

Dosud bylo popséno asi 30 riznych genetickych syndromd, jejichz soucasti by-
vé kromé jinych piiznakd i obezita. Rada z nich je soucasné provdzena mentalni
retardaci. Postizeni jedinci mivaji typickou kraniofacidlni dysmorfii a postizeni
dalsich orgdnovych systému. Nejcastéjsi genetické syndromy spojené s obezitou
jsou uvedeny v tabulce 3.4. Podrobnéji jsou nize uvedeny dva nejcastéjsi.

3.2.1 Pradera-Williho syndrom

Syndrom Pradera-Williho (PWS) je nejcastéj$im genetickym syndromem spo-
jenym s obezitou s prevalenci 1:10 000 az 1:25 000. Byl poprvé popsan v roce
1956 profesorem A. Praderem, doktorem A. Labhartem a doktorem H. Willim. Je
zplisoben paterndlni deleci nebo mutaci v oblasti 15q11-13 (asi 70 % nemocnych),
maternaln{ uniparentalni disomif 15. chromozomu (20-30 % pripadi) nebo v dii-
sledku poruchy imprintingu (1-3 %). Déti s PWS se rodi zpravidla s niz$i porodni
hmotnosti vzhledem ke gesta¢nimu véku, se zavaznou hypotonii a hyporeflexii.
Mivaji typickou kraniofacidlni dysmorfii s izkym oblicejem, protahlou lebkou,
zvlastnim tvarem o¢i (,mandlové oc¢i“), smérem doll invertovanymi Gstnimi
koutky (,kapfi tista®). Soucasti syndromu je maly vzrtst, akromikrie a mirna az
sttedn{ psychomotorickd retardace. Byva pritomen hypogenitalismus (u chlapct
kryptorchismus s hypoplazii penisu a skrota, u divek hypoplazie labif). Vzhledem
k hypotonii, poruse saciho reflexu a polykani dochazi u déti k problémtam s kr-
menim a musi byt zpravidla v prvnich mésicich zZivota vyzivovany nazogastric-
kou sondou. Problémy s krmenim se postupné zlepsuji. Po prvnim roce véku se
naopak zacina rozvijet hyperfagie az posedlost jidlem, kterd vede v predskolnim
véku k extrémnimu nartstu BMI s centralni distribuci tuku. S tim souvisi i casna
manifestace dal$ich chorob, napi. DM 2. typu, hypertenze, syndromu spankové
apnoe atd. K projeviim onemocnéni patfi i psychiatrické projevy, napt. necekané
stridani nélad, zdchvaty vzteku a mirné sebeposkozovani ($tipani do kize, kousa-
ni se, vytrhavani vlast).

Kauzdlni 1écba tohoto onemocnéni neexistuje. Je vsak moznd lé¢ba podpurna.
Kromé snahy o modifikaci zivotniho stylu (tj. snaha o zvys$eni ¢i udrzeni ade-
kvétni pohybové aktivity a omezeni nadmérného piijmu energie) se v poslednich
dvou desetiletich vyuzivd v 1é¢bé téchto déti ristovy hormon (STH, somatotrop-
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Tab. 3.4 - Piehled genetickych syndromii spojenych s obezitou

uniparentalni disomie
(25-30 %)

porucha imprintigu
(1-3 %)

Syndrom Geneticka pficina Klinické ptiznaky
Pradera-Williho delece 15. chromozomu | Hypotonie
syndrom 119-13q paterndlni (70 %) | Neprospivani v kojeneckém véku

Hyperfagie od batoleciho véku
spojend s obezitou
Kraniofacialni dysmorfie

Maly vzrlst

MentaIni retardace
Hypogonadismus

Laurence-Mooniv-
Bardettiv-Biedliv
syndrom

PNPLAG6 gen

Cerebeldrni ataxie
Periferni neuropatie
MentaIni retardace
Retinitis pigmentosa
Polydaktylie, syndaktylie
Vrozené vady ledvin

Alstromuiv
syndrom

ALMST gen

Hyperfagie

Extrémnf inzulinova rezistence
Diabetes mellitus 2. typu
Dilata¢nf kardiomyopatie
Vada zraku

Vada sluchu - progredujici
Maly vzrist

Hypogonadismus

Cohentv syndrom

COH1 gen (VPS13B)

Myopie

ChorioretindIni dystrofie
MentéInf deficit

Maly vzrist

Hypotonie
Arachnodaktylie

Carpenterav
syndrom

RAB23 gen, MEGF8 gen

Kraniostendza
Brachydaktylie, syndaktylie
Retence varlat

Variabilni mentélni retardace

Fragilni X

FMRT gen

MentéIni retardace
Poruchy chovani
Prominuijici celo, brada

Delece 16p11.2

Mikrodelece 16p11.2

Psychomotorickd retardace
Autismus

ni hormon), ktery nejen zvysuje ristové tempo, ale i priznivé ovliviuje télesné
slozeni. Dochézi ke zvy$eni svalového napéti, zvyseni podilu svalové hmoty i re-
distribuci tukové tkané. Vzhledem k hypogonadotropnimu hypogonadismu je ne-
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zbytnd i substituce pohlavnimi hormony. Bylo zji$téno, ze v souboru 25 nemoc-
nych s PWS 60 % trpélo v disledku hypothalamo-hypofyzarni dysfunkce mirnou
centrdlni adrendlni insuficienci (mirnym deficitem ACTH), ktery se mize az
u 3 % pacientii projevit ne¢ekanym dmrtim v zatéZové stresové situaci. Vysetieni
ranni hladiny kortisolu a ACTH je proto doporucovano pied zahdjenim lécby
STH a pred chirurgickymi vykony. Pokud nebyla adrendlni insuficience vyloucena
metyraponovym dynamickym testem je doporuceno béhem zavaznych akutnich
infektt a béhem chirurgickych vykont podavani hydrokortisonu (6, 7). Psycho-
motoricka retardace a vykyvy nalad vyzaduji psychologickou a psychiatrickou
péci. Je vsak nutné mit na paméti, ze tito nemocni mohou na medikaci reago-
vat daleko citlivéji. Casny rozvoj chorob spojenych s obezitou mtize byt indikaci
k chirurgickému reseni obezity.

3.2.2 Laurence-Moontiv-Bardettiv-Biedl(iv syndrom

Tento syndrom s prevalenci 1:100 000 az 1:160 000 tvori z genetického po-
hledu velmi heterogenni skupinu, jehoz pri¢inou jsou mutace celé rady gend na
rtiznych chromozomech. Soucasti syndromu byva vedle obezity mirna mentdlni
retardace, polydaktylie a vrozené rendlni malformace. Mohou byt pfitomny o¢-
ni priznaky (katarakta, atrofie optiku, retinitis pigmentosa), dal$i neurologické
priznaky (ataxie, parézy), hypogenitalismus a rizné endokrinni poruchy (DM,
diabetes insipidus, hyperinzulinismus).

3.3 Endokrinni choroby

Pro vSechny z ,klasické ¢tverice” endokrinnich onemocnéni spojenych s obe-
zitou je spole¢nym prvkem sniZeni ristového tempa a maly vzriast. Etiopatoge-
neze rozvoje obezity u téchto onemocnéni je komplexni. Do urcité miry se vsak
na vzestupu BMI mtize podilet i skutecnost, Ze linearni rtst jedince vyzaduje az
20 % klidového energetického vydeje. Endokrinni pri¢iny obezity a jejich klinicky
obraz jsou uvedeny v tabulce 3.5.

3.3.1 Hypotyreéza

Hormony $titné zlazy ovlivnuji rist a vyvoj ditéte, tvorbu tepla, metabolismus
tukd, sacharidd i proteinii a funkci nervové tkané. Vsechny metabolicky aktivni
tkané vyzaduji pritomnost tyreoidalnich hormont. Nizké hladiny tyreoidalnich
hormont vedou ke snizeni klidového energetického vydeje. Nejcastéjsi pricinou
ziskané hypotyreézy byva chronicky autoimunitni zanét, ktery mtize, ale nemusi
byt provézeny strumou. Stitna zldza byva na pohmat tuzsi. Klinické piiznaky ne-
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Tab. 3.5. Endokrinni choroby spojené s obezitou

Onemocnéni Klinické pfiznaky Laboratorni nalezy
Hypotyreéza Zpomaleni ristového tempa | 1TSH, | T4
Vzestup BMI
Myxedém
Intolerance zimy
Zacpa
Bradykardie
Cushingova choroba/ Zpomaleni ristového tempa | 1 odpad kortisolu do moci
Cushingtiv syndrom Vzestup BMI, centrdini obezita | Porucha diurndlniho rytmu
Meésickovity oblicej, pletora sekrece kortisolu
Strie, hirsutismus Dexamethasonovy supresni
Hypertenze test (nedostatecna suprese
sekrece kortisolu)
Deficit rstového Zpomaleni ristového tempa | | IGF-1
hormonu | hladina STH ve

stimulacnich dynamickych
testech (klonidin, inzulin,
arginin chlorid atd.)

Pseudohypoparatyreéza | Maly vzrist 1 PTH
1a Kratké metakarpy
(GNAS gen) Kraniofacidlni dysmorfie

Pfiznaky hypokalcemie
Subkutanni kalcifikace

musi byt v détském véku nijak alarmujici, dominujicim pfriznakem mize byt zpo-
maleni ristového tempa doprovéazené opozdovanim kostniho zrani. Pfi podezie-
ni na poruchu funkce $titné zlazy je vhodné doplnit kromé funk¢niho vysetieni
tyreoidalnich hormonti i vySetfeni protilatek proti tyreoperoxiddze a eventudlné
tyreoglobulinu (kapitola 4). Nezbytné je i sonografické vysetteni stitné zlazy (ve-
likost a echotextura stitné zlazy).

3.3.2 Cushingova choroba (Cushing(iv syndrom)

Nejcastéjsi pricinou Cushingova syndromu u dospélych a déti starsich 7 let je
nadprodukce ACTH tumorem hypofyzy (Cushingova choroba). U kojencd a déti
do sedmi let prevazuji tumory nadledvin. Dominujicim priznakem v détském vé-
ku je nartst BMI (v 91-100 % pripadil) a zpomaleni ristového tempa (v 83-96 %
pripada) (8, 9), zatimco ostatni priznaky nemusi byt vyjadieny nebo se mohou
plizivé rozvijet i nékolik let. Laboratorni diagnostiku Cushingova syndromu nelze
opirat pouze o vysetfeni bazalni hladiny sérového kortisolu. K potvrzeni diagndzy
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je nutné doplnit vysetfeni profilu sérového kortisolu béhem 24 hodin (porucha
diurnélniho rytmu sekrece s nedostatecnym poklesem hladin v odpolednich a ze-
jména noc¢nich hodinéch), vysetfeni odpadu kortisolu ve sbéru moce za 24 hodin,
event. supresni dynamicky test s dexamethasonem (pritkaz nedostate¢né suprese
endogenni tvorby po exogennim podani glukokortikoid®). Lécba je zavisld na pri-
¢iné onemocnéni.

3.3.3 Deficit somatotropniho hormonu

Nizké hladiny somatotropniho hormonu (STH) jsou spojeny se snizenou li-
polyzou. U déti s deficitem STH byvd patrna centrélni distribuce tuku, ac¢koliv za-
vaznd obezita je extrémné vzacna. Pri subkutanni injekéni 1é¢bé rekombinantnim
STH dochazi nejen ke zvy$eni riistového tempa, méni se i télesné slozeni a zvy-
$uje se mnozstvi svalové hmoty na tkor tukové tkané. Lécba m4 i dal$i priznivé
metabolické ucinky. Dochdazi pfi ni totiz k poklesu hladiny celkového cholesterolu
a lipoproteinu o nizké denzité (low density lipoprotein, LDL) a tim se snizuje ri-
ziko kardiovaskularnich chorob v dospélosti.

3.3.4 Pseudohypoparatyredza la

Pseudohypoparatyreéza la (PHP1a) je autosomdalné dominantni onemocnéni,
které je zptasobené mutaci GNASI genu kédujictho alfa podjednotku G protei-
nu. PHP1a je heterogenni skupinou onemocnéni, hlavnim znakem je rezistence
cilovych tkani viaci parathormonu. Pokud je mutace maternalniho ptivodu, byva
spojena s rezistenci i vii¢i dalsim hormontm (tyreostimula¢ni hormon, TSH; go-
nadotropiny). Paterndlni mutace nebyva doprovazena mnohocetnou hormonalni
rezistenci.

Klasickymi priznaky PHP1a je Albrightova hereditarni osteodystrofie, tj. ma-
ly vzrist, obezita, kulaty oblicej, subkutanni osifikace a brachydaktylie (zejména
zkraceni ¢tvrtého metakarpu). Néktefi nemocni mohou mit mentdlni retardaci.
Mohou se také projevit priznaky hypokalcemie (tetanie, katarakta, kalcifikace ba-
zalnich ganglii). Lécbou je korekce hypokalcemie a podavani kalcitriolu (1 alfa
hydroxylovaného derivatu vitaminu D).

3.4 Medikamentoézni lécba vedouci k navyseni télesné hmotnosti

Na vzestupu télesné hmotnosti ditéte se miize podilet fada 1éku, které zvysuji
chut k jidlu nebo ovliviuji bazalni metabolismus. Mezi tyto 1éky se fadi systémo-
vé podavani farmakologickych dévek glukokortikoidii (prednison, methylpred-
nisolon), nékterych antiepileptik (valproat), psychofarmak z fady antidepresiv

32



OBEZITA SPOJENA S JINYMI CHOROBAMI

a neuroloeptik (chlorpromazin, risperidon, clozepin aj.), néktera antihistaminika
¢i hormonadlni antikoncepce. Pokud dochazi k vyraznému vzestupu BMI v sou-
vislosti se zahdjenim 1écby, je na misté zvazit, zda je mozné medikaci zménit na

preparat bez uvedenych nezadoucich acinka.
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4|VYSETRENI
OBEZN{HO DITETE

R. Pilcova
H. Zamrazilova

4.1 Klinickeé vysetreni u obezity
R. Pilcova

Klinické vysetreni slouzi k nalezeni konkrétnich rizikovych faktort a komor-
bidit u bézné obezity a priznakd vzacnéjsich druhti obezity. Vysetfeni a pohovor
s ditétem a rodinou mizeme vyuzit k edukaci, za ¢im v$im muze stat obezita jako
pric¢ina konkrétniho onemocnéni u obéznich rodict a prarodi¢ii. Anamnéza je
zasadni ze tf{ davodi:

1. identifikace modifikovatelného chovéani v zivotnim stylu ditéte (naptiklad

stravovani a fyzicka aktivita),

2. posouzeni soucasnych a budoucich rizik obezity vzhledem k rozvoji komor-

bidit,

3. posouzeni pripravenosti pacienta a/nebo rodiny provadét zmény chovani.

Prestoze je obezita nemoc se svymi zdravotnimi nésledky, lé¢ba nevyhnutelné
zahrnuje i zmény chovdni, které predstavuji vyjimecné obtizné vyzvy pro uspés-
nou implementaci 1é¢by ve srovndni s mnoha jinymi nemocemi (1).

Popisu priznaka vzacnéjsich pripadi endokrinné ¢i geneticky podminéné obe-
zity se podrobné vénovala kapitola Obezita spojend s jinymi chorobami, a proto
se ddle budeme vénovat jen bézné obezité.

V rodinné anamnéze se zamérujeme na odhaleni rizikovych faktort u rodict,
prarodi¢t i sourozenci (viz kapitola Etiopatogeneze obezity). Dale si v§imame
faktort prostredi, prenatdlnich a postnatalnich.

Pro urychleni pohovoru muze byt prakticky nasledujici dotaznik, ktery je moz-
no rodi¢am dat k vyplnéni v ¢ekarné.

« Otec/matka/prarodice/sourozenci ditéte jsou/byli obézni? Pokud ano, uvedte

kdo a jejich aspori pribliznou télesnou hmotnost a vysku. Byli obézni jiz v dét-
stvi?
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» Otec/matka/prarodice ditéte se lé¢i s cukrovkou, cévni mozkovou prihodou,
infarktem myokardu, vysokym tlakem, vyssimi tuky v krvi (dyslipidemii), dnou,
Zlucnikovymi kameny, problémy s jdtry, astmatem? Pokud ano, u koho v kolika
letech diagnostikovdn a jak je lécen (napr. operace, prdsky, injekce inzulinu...).

» Vyskytlo se ve Vasi rodiné nddorové onemocnéni? Pokud ano, u koho, jaké
a v kolika letech? Konkrétné karcinom prsu, karcinom tlustého streva?

» Kouri nékdo ve spolecné domdcnosti ditéte? Pokud ano, kdo a jak dlouho den-
né?

» Ohledneé téhotenstvi a porodu:

— Méla jste problémy s otéhotnénim? Mdte zvysené ochlupeni na tvari/tris-
lech/nad pupkem? Kdy jste méla prvni menstruaci?

— Téhotenskd cukrovka Ano/Ne. Pokud ano, lé¢ena?

— Termin porodu, porodni miry, délka kojeni (z toho jak dlouho jen kojeni).

o Jak dlouho Vase dité v priumeéru spi? V kolik hodin chodi spdt? Budi se v noci?
Chrdpe?

» Vkolik hodin ji Vase dité obvykle prvni a posledni jidlo dne?

« Kolik ¢asu travi u pocitace/na mobilu/u televize denné?

« Pokud Vase dité provozuje sport, napiste jaky, jak casto a jak dlouho.

o U menstruujicich divek: Kdy zacala menstruace? Je pravidelnd?

A doplnime dal$imi dotazy na mozné bolesti hlavy, zhorsené vidéni, bolesti
bricha, problémy s travenim, mozné bolesti zad, kloubt. Ptame se na uzivané
léky vcetné potravinovych doplnkd, sledovéni u jinych specialisti a pro¢. Také
probereme psychomotoricky vyvoj. Ptdme se na stav dentice — navstévy u zubare
a vyskyt kariézniho chrupu. Patrame po ziznéni a ¢astém moceni, moznych po-
ruchéach védomi (ndhlé pady). U ¢asto nemocného ditéte se mize jednat o nedo-
statek vitaminu D, ktery nachazime u vétSiny obéznich déti.

Aspon orienta¢né zjistujeme stravovaci ndvyky, i kdyz to podrobné probere
s ditétem a rodici nutri¢ni terapeutka. Nas zajimd predevsim vztah k jidlu (zda je
zivotni prioritou), jak se zapojuje do pripravy pokrmt a nakupu jidla, zda ji samo
¢i s rodinou, zda neji v noci atd. Jakému népoji davé prednost, piti energetickych
ndpoji, objem vypitych tekutin za den, ndvstévy restauraci s rychlym obcerstve-
nim, mlsani, zajiddni nepfijemnych situaci atd. S vyhodou pozddidme o doneseni
7denniho jidelnicku nejlépe i s vyplnénymi dal$imi dennimi aktivitami. Jidelni-
¢ek slouzi nutric¢ni terapeutce k vyhodnoceni zdznamu pfijmu potravy od energe-
tického pfijmu az po rozbor prijmu jednotlivych zivin a dalsich latek.

Chceme znit fyzickou aktivitu véetné poctu kroki za den (napt. z aplikace na
chytrém mobilu) ¢i ¢as trdveny chiizi, sportem ¢i jinym druhem pohybu.
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Orientacné zjistujeme sklon k depresim, uzkosti a ztraté sebevédomi, bulimii. Ptdme
se na zajmové aktivity tak, abychom se vice sblizili s ditétem a mohli ho tak 1épe motivo-
vat k1é¢bé. Nedilnou soucastije i socialni anamnéza, kdy se ptime na rodinné poméry
(mozny rozvod rodict), pracovni vytizeni rodict, kdo Zije ve spole¢né domécnosti s di-
tétem, kdo naptiklad pripravuje jidlo, kdo se ditéti vénuje atd. Jak dité travi sviij volny
¢as, zda ma zajmové krouzky. Patrame po mozné sikané, kde dité studuje, jak se u¢i atd.

Na fyzikélni vy$etfeni si vyhradime vzdy dostatek ¢asu a vedle podrobného
antropometrického vySetfeni (viz dale) se zaméfujeme na priznaky geneticky
podminénych syndromu spojenych s obezitou (viz tabulka s popisem v kapitole
Obezita spojena s jinymi chorobami), ale provadime i standardni celkové vysetie-
ni vech organovych systémd.

Dulezité informace ziskame vyhodnocenim percentilovych grafi (vyvoj téles-
né hmotnosti a vysky v ¢ase). Divime se na vék zvyseni hmotnosti do pasma na-
dvéhy/obezity, pfitomnost AR (Adiposity Rebound) fenoménu (ptechodny vze-
stup BMI, ktery by mél byt mezi 5. az 7. rokem Zivota), vyvoj BMI, rtistové tempo.
Nezapomeneme vyhodnotit krevni tlak podle percentilového grafu.

U kazdého jedince ur¢ime stadium pubertalniho vyvoje podle Tannera (po-
zor na tukovou pseudogynekomastii a zanofeny penis do tukové tkané u chlap-
cl). Jedna studie predpokladd, ze obezita u divek zrychluje v puberté somatické
i sexudlni zrani, zatimco u chlapci se zrychluje somatické zrani, ale zpomaluje
sexudlni zrdni (2). Obezita je ¢asto spojovdna s predCasnou pubarché u divek
(pfed 7. rokem véku), kterd mtize byt ¢asnym ukazatelem pro pozdéjsi rozvoj
PCOS - syndrom polycystickych ovarii (3). Hleddme mozné zvy$ené ochlupeni
u divek (pozor na depilaci a divky s pfirozenymi blond vlasy) v typicky muzské
lokalizaci (tvare, horni ret, brada, krk, hrudnik, zada, vniténi plochy stehen) z4-
vislé na zvys$ené produkci androgeni (hirsutismus pfi hyperandrogennim stavu).

Déti s obezitou v disledku nadbyte¢ného energetického prijmu, mivaji trvale
vyssi a zrychleny rast. Tyto déti pak i rychleji sexualné vyzravaji a mohou mit
urychleny kostni vék i o vice nez 2 standardni odchylky (1).

Acanthosis nigricans (Sedocerna kiize za krkem, v axilach, v trislech ¢i pod
prsy) je kozni marker spojeny s hyperinzulinemif, kterou rodic¢e nebo dité casto
zameénuji se $pinou ¢i ekzémem, nespojuji s melaninem. Vysvétleni priciny mize
byt pro dité a rodice uklidnujici a poskytuje nam prilezitost ke vzdélavani rodiny
v metabolismu glukdzy a zakladnim procesu vzniku rezistence na inzulin, tedy
riziku predc¢asného nastupu cukrovky 2. typu.

Vice pozornosti vénujeme vySetreni $titné zlazy, patrame po striich a popiseme
jejich barvu, typ obezity, resp. rozlozeni tukové tkané (gynoidni versus androidni
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typ obezity). VySetiujeme palpac¢né bricho, predevsim v oblasti jater a zlu¢niku.
Obezita vede k tvorbé prozanétlivych cytoking, o nichz je znamo, ze vytvareji stav
chronického zanétu, ktery nakonec mutze vést mimo jiné k zanétu zlu¢niku anebo
i tvorbé Zzluc¢ovych kament (4). Patrame po priznacich NAFLD (nealkoholicka
steatohepatitida), Zlu¢nikovych kament a zanétd slinivky brisni (5). Vysetfeni je
¢asto komplikovano $patnou vysetritelnosti z divodu zmnozené tukové tkané.
Pfi podezieni odesildme dité na sonografické vy$ettreni bricha.

Nezapomeneme na mozné ortopedické abnormality (podrobné viz kapitola Po-
hyb v prevenci a terapii détské obezity). Méli bychom umét urcit skoliézu, plocho-
nozi (snizeni pri¢né a podélné klenby nozni), Blountovu nemoc (pretézovanim hla-
vice tibie dochdzi k rozvoji genua valga ¢i vara), sklouznuti epifyzy hlavice femuru.

Doplnime v indikovanych pfipadech ultrazvukové vySetfeni $titné zlazy,
CT/MRI hlavy se zamétrenim na hypofyzu a hypothalamus, kostni vék (jen u spe-
cialistd na zdkladé rtg zapésti ruky), genetické vysetfeni, vySetfeni na moznou
spankovou apnoi. Specializované obezitologické ambulance mohou poskytnout
vyhodnoceni prijmu a vydeje energie pomoci neptimé kalorimetrie, miru fyzické
aktivity pomoci validovanych dotaznikd, pedometr a akcelerometri.

Pokud dité vyzaduje komplexni lécbu napriklad endokrinné ¢i geneticky pod-
minéné obezity, je mozno vyuzit specializovand pracovisté pro 1é¢bu obezity. N4-
vstévy rodiny s ditétem specializovaného pracovisté predstavuji vétsinou vysoky
stupen motivace ke zméné (6).

Nékteré mozné priznaky u bézné obezity Mozna komorbidita

Polyurie, polydypsie Diabetes mellitus 2. typu

Péleni zahy GastrezofagedIni reflux

NAFLD (Nonalcoholic Fatty Liver Disease),
Zlu¢nikové kameny

Bolesti bricha

Chrapani, poruchy spanku, Uinava, ospalost Syndrom spéankové apnoe

béhem dne

Bolesti kolen Blountova nemoc

Maly penis, varlata, poruchy erekce Hypogonadismus

Hirsutismus, nepravidelnd menstruace Hyperandrogenni stav, PCOS
Acanthosis nigricans Hyperinzulinismus, inzulinova rezistence

Spatny prospéch ve 3kole, sikana, rozvod

rodicd, no¢nf jeden, zajidani sladkym... Deprese, tizkosti

Struma, intolerance zimy Hypotyredza

Viysoky tlak Kardiovaskuldrnf onemocnéni
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4.2 Antropometrické vysetreni
H. Zamrazilova

Nedilnou soucdsti vysetieni obézniho ditéte je antropometrické vysetreni, které
umozni posoudit primérenost télesné hmotnosti, kvantifikovat mnozstvi tukové
tkané a zejména sledovat zmény télesného slozeni v pribéhu casu. Vétsina antro-
pometrickych technik je rychld, neinvazivni a levnd, protoze nevyzaduje pouziti fi-
nan¢né nakladnych pristroju. Vysetfeni nicméné klade naroky na spravné a presné
provedeni, maji-li byt vysledné hodnoty validni. Pti zdkladnim antropometrickém
vySetfeni ditéte s nadmérnou hmotnosti zjistujeme zejména télesnou vysku, téles-
nou hmotnost, obvod pasu, obvod bokd a z nich vychazejici indexy — index télesné
hmotnosti (body mass index — BMI = kg/m?), popf. pomér obvodu pasu a bokt
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(waist-to-hip ratio — WHR) nebo pomér mezi obvodem pasu a vyskou (waist-to-
-height ratio — WHtR). Mezi dalsi antropometrické parametry, které umoznuji
posoudit télesné slozeni, resp. distribuci tuku v téle, patii obvod bricha, obvod
paze a kozni rasy (na brise, nad bicepsem, nad tricepsem, pod lopatkou, na boku).

Priméfenost télesné hmotnosti je posuzovana predevsim podle indexu BMI.
U déti a dospivajicich jsou ke klasifikaci télesné hmotnosti podle BMI pouziva-
ny percentilové grafy, které zohlednuji vyvoj BMI v zdvislosti na véku i pohlavi.
Aktuélné se pro hodnoceni BMI ceské détské a dospivajici populace stale vyuzi-
vaji grafy z roku 1991 (data z roku 2001 nejsou pouzivana, aby nedochézelo ke
zmékc¢ovani normy). Nadvahou se rozumi hodnoty BMI v pasmu mezi 90. a 97.
percentilem, obezitou hodnoty BMI vyssi nez 97. percentil pro dany vék a pohla-
vi. U déti mladsich 5 let je vhodné pro posouzeni priméfené télesné hmotnosti
pouzivat percentilové grafy télesné hmotnosti k télesné vysce, které 1épe reflektuji
fyziologicky vyvoj v raném détstvi a predskolnim véku. Percentilové grafy BMI
u déti mladsich 5 let (cca od 3 let) lze pouzivat pouze alternativné k hmotnostné-
-vyskovym, a to jen u jedinct s nadmeérnou télesnou hmotnosti. Kromé tisténych
percentilovych grafti je mozno vyuzit software RistCZ (volné ke stazeni na adre-
se http://www.szu.cz/publikace/data/rustove-grafy).

Télesnd hmotnost ani BMI nevypovidaji o mnozstvi a uloZeni tukové tkané.
Tyto parametry je mozno kvantifikovat pomoci antropometrickych ukazatelt
(hodnot koznich fas a télesnych obvoda) nebo pomoci pristroji pracujicich na
principu bioelektrické impedance. Mezi zndmé snadno dostupné nepiimé ukaza-
tele mnozstvi viscerdlniho tuku patfi zejména obvod pasu. Zobrazovaci metody
typu dudlni rentgenovd absorpciometrie, pocitacovd tomografie ¢i magneticka
rezonance byvaji v bézné klinické praxi vyuzivany sporadicky s ohledem na fi-
nancni ndkladnost, dostupnost ¢i radiacni zatéz.

Vlastni antropometrické vySetieni je tieba provadét precizné, pro posouzeni vy-
sledkd v pribéhu ¢asu je vzdy s vyhodou, kdyz je vysetfeni provadéno stejnou oso-
bou. Zejména pti méfeni vyskovych a obvodovych rozmeéra a koznich fas je tteba
dbét na spravny postoj méreného a striktné dodrzet lokaci méfeného parametru
(télesnou vysku méfime optimélné u osoby opfené o sténu, lopatky, hyzdé a paty se
stény dotykaji; obvod pasu je méren v poloviné vzdalenosti mezi spodnim okrajem
dolniho zebra a hfebenem kosti kycelni v horizontalni roving; pti kaliperovani se koz-
ni Fasa uchopi palcem a ukazovackem proti sobé, kontaktni plochy kaliperu se prilozi
asi 1 cm od vrcholu kozni fasy v drovni prstd, kolmo k ose zvednuté kozni rasy).

Ackoliv jsou pouzivané pristroje a méridla pomérné jednoducha zafizeni, je
treba dbat na dodrzovani pravidelnych servisnich a kalibra¢nich prohlidek.
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Aktualné je na trhu k dispozici celd fada vyrobkd riiznych vyrobct i cenovych re-
laci umoznujicich neinvazivni a rychlé vysSetteni télesné vysky (stadiometr/antro-
pometr), télesné hmotnosti (razné typy osobnich vah, v¢etné bioimpedané¢nich
pristroji), télesnych obvodi (pdsovou miru/krejcovsky metr je vhodné pravidelné
ménit — pri castém pouziti dochdzi k samovolnému prodluzovéni) a podkozniho
tuku/koznich fas (kalipery typu Best ¢i Harpenden se lisi jak technikou méfent,
tak rozpétim méricich ramen a velikosti sty¢nych ploch, dostupné jsou i razné
plastové variace téchto kalipert ¢i posuvnych méritek, které ovsem nejsou kalib-
rované). Celkovy, trunkalni ¢i abdominalni tuk je mozno zjistovat také s vyuzitim
bioimpendacnich analyzatort télesného sloZeni, nicméné je tieba respektovat, ze
metoda je zna¢né zavisld na hydrataci organismu, a je tedy nezbytné dodrzovat
doporuceni platna pro tuto metodu.

4.3 Laboratorni vysetieni obézniho ditéte
R. Pilcova

Obezita ma ¢asto jiz v détském véku své nasledky, které miizeme prokdzat prila-
boratornim vyS$etfeni séra. Je proto vhodné vysetfit nékteré zakladni metabolické
parametry. Dalsi laboratorni vy$etieni indikujeme na zdkladé klinického vysetteni.

Dnes je jiz zndmym faktem, Ze zvySené hodnoty triglyceridai (TAG - triacyl-
glycerol), LDL (low-density lipoprotein) cholesterolu a celkového cholesterolu,
a naopak hodnoty sniZzeného HDL (high-density lipoprotein) cholesterolu jsou
rizikovym faktorem pro ¢asny rozvoj aterosklerézy a nésledné kardiovaskularni-
ho onemocnéni (1).

Déle miizeme vysledovat poruchu metabolismu glukézy. Pfi ném se zamétu-
jeme na vySetfeni hladiny glykemie v krvi odebrané nala¢no, a pokud mozno
i vy$etteni hladiny inzulinu nebo C peptidu (2). Hladina glykemie totiz mize
zUstavat dlouho v referen¢nim rozmezi, zatimco hladiny inzulinu mohou byt jiz
zvysené. Zvysenou hladinu inzulinu mizeme povazovat za projev pocinajici in-
zulinové rezistence a za rizikovy faktor pozdéjsiho rozvoje cukrovky 2. typu a me-
tabolického syndromu (viz déle). Lze také vypocitat index inzulinové rezistence
HOMA (homeostasis model assessment of insulin resistance) podle vzorce:

HOMA = inzulin v séru (mU/]) x glykemie nala¢no (mmol/1)/22,5. Pro inzuli-
norezistenci svéd¢i u dospivajicich HOMA nad 4, u mladsich déti nad 3,45.

Doporucujeme v indikovanych pripadech provést oGTT s inzulinem a C-pep-
tidem s hodnocenim po 2 hodinach a HbAlc, které ndm napovi vice o mozné

40



VYSETRENI OBEZNIHO DITETE

inzulinové rezistenci a naznaci ptipadny prediabetes ¢i dokonce diabetes melli-
tus. Pfi tomto podezieni dopliujeme vysetfeni UACR (urine albumin/creatinin
ratio), abychom odhalili pfipadnou poc¢inajici mikroalbuminurii pfi fokalni seg-
mentdrni glomeruloskleréze.

Nutnym doplnujicim laboratornim vy$etfenim je stanoveni jaternich enzym:
AST, ALT. I kdyz jsou hodnoty v normalnim rozmezi, je doporuceno opakovat
odbéry kazdé dva roky u obéznich déti nad 10 let véku (1). V pripadé bolesti
v pravém hornim kvadrantu bricha, nevolnosti a zvraceni priddme vySetfeni
GMT, ALP a bilirubinu.

U obéznich jsou zjistovany vyssi prozanétlivé faktory a stanoveni hs-CRP (vy-
soce senzitivni C reaktivni protein) ndm to potvrdi.

Pri obtizich jako je inava, pokud ditéti ve stravé chybi pestré potraviny, vyhyba
se Cervenému masu, vy$ettime krevni obraz (hemoglobin, pocet erytrocyti)
a hladiny zeleza. Casto diagnostikujeme anemii z nedostatku zeleza, ktera neni
u obéznich déti a adolescentd nijak vyjimec¢nad.

Doporucujeme také vysettit hladinu kyseliny mocové. Byla popsana uzka
souvislost zvy$enych hodnot kyseliny mocové u déti a adolescentti, ktefi priji-
maji vy$$i mnozstvi potravin obsahujicich fruktézu (3). Vys$si hodnoty nachazi-
me u adolescentt s metabolickym syndromem, inzulinorezistenci a dyslipidemii
a vyssim rizikem kardiovaskularniho onemocnéni. Miize byt tedy jednoduchym
indikatorem k odliseni metabolicky zdravé obezity.

Nedilnou soucasti je vysetfeni funkce $titné zlazy. Zpravidla stanovujeme TSH
(tyreoliberin) a volny tyroxin (fT'4). Pri hmatné strumé ¢i vyskytu tyreopatie
v rodiné je doporucen i odbér na protilatky (proti tyreoperoxidaze — aTPO a pro-
ti tyreoglobulinu — aTg). V jedné studii byl hodnocen vztah mezi hladinou TSH
a metabolickymi parametry u obéznich déti a dospivajicich s podobnym BMIL
Bylo zjisténo, ze hladina inzulinu nala¢cno, HOMA-IR a triglyceridy jsou vyssi ve
skupiné se zvysenym TSH (skupina SH), zatimco hladiny HDL cholesterolu byly
niz$i. Dale byla zjisténa pozitivni korelace mezi hladinou TSH a hladinou inzuli-
nu, HOMA-IR a triglycerida (4).

K vylou¢eni mozné sekunddrni obezity (Cushingoidni syndrom, Cushingova
choroba), ale i pro mozné nasledky obezity, je nutno rdno nala¢no stanovit hod-
notu hladiny kortizolu v séru (je mozno i ve slindch).

Pokud pozorujeme znaky hypogonadismu u chlapcti (5) pak indikujeme vy-
Setfeni testosteronu, nejlépe volného. U divek v pripadé priznaka hirsutismu
a poruchdch menstruac¢niho cyklu nechame u endokrinologa vysetrit a posoudit
hodnoty gonadotropini (LH, FSH), androgeny (celkovy testosteron, volny nebo
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biologicky dostupny testosteron, dehydroepiandrosteron a jeho sulfit — DHEA,
DHEAS, androstendion), 17-OH progesteron (prekurzor androgent) a SHBG.

Dile by méla byt vysetfena hladina vitaminu D, obézni déti castéji trpi jeho

nedostatkem (6).

Na specializovanych pracovistich a v pripadé podezteni na sekundarni obezitu

jsou indikovéna vySetteni karyotypu (genetické syndromy spojené s obezitou),
leptinu (7). (mutace leptinového genu), testy funkce kiry nadledvin (Cushingtv
syndrom), vy$etfeni na monogenni obezitu, parathormon (pseudohypoparaty-
reoidismus) atd.
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5 METABOLICKY SYNDROM
V DETSKEM VEKU

R. Pilcova

S metabolickym syndromem se bohuzel setkdvame u obéznich déti a dospivaji-
cich stdle Castéji. Jeho odhaleni a popsani ma nejen diagnosticky vyznam, ale mé-
lo by nés vést k diiraznéjsim terapeutickym opatfenim smérem nejen k pacientovi
ale i celé jeho rodiné.

5.1 Definice

Jako syndrom je tvofen souborem nalezli: zvySeny obvod pasu, dyslipidemie,
vy$$i krevni tlak a zvysend glykemie nala¢no (podrobnéji viz tabulka nize). Ty-
to hodnoty podléhaji u détské populace hodnoceni podle percentild. Je dalezité
vSechny tyto parametry u vSech obéznich déti a adolescentt zjistovat a spravné
vyhodnocovat.

5.2 Etiopatogeneze

Dutlezitymi rizikovymi faktory pro vznik metabolického syndromu jsou rodin-
nd anamnéza (obezita, diabetes mellitus 2. typu a kardiovaskuldrni onemocnéni)
a zevni vlivy prostredi, jako jsou snizeni ¢i absence pravidelného pohybu a nad-
mérny energeticky prijem s nadbytkem jednoduchych tuka a cukra (1).

Pro vznik a rozvoj metabolického syndromu je zdsadni dysfunkce tukové tkané
a inzulinova rezistence (stav, pti kterém normaln{ hladina inzulinu v plazmé vyvo-
1dva nizsi biologickou odpovéd). Stile nezndme veskeré mechanismy, které k meta-
bolickému syndromu vedou. Na zdkladé stévajicich definic metabolického syndro-
mu a poznatku tykajicich se patofyziologie se jevi tukova tkan jako urcujici misto
pro vznik a rozvoj metabolického syndromu. V pribéhu rozvoje metabolického
syndromu dochdzi k vyraznym zméndm nejen na trovni kvantitativntho nartstu
tukové tkdné, ale i ke zménam jeji metabolické aktivity. Uvoliiovani prozanétlivych
cytokinti z adipocytd v dysfunkéni tukové tkdni podporuje inzulinovou rezistenci.
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Predpokldda se, ze akumulace volnych mastnych kyselin v jatrech, adipocytech,
kosternich svalech a slinivce bri$ni pfi obezité vede ke zhor§ené inzulinové signa-
lizaci a nasledné inzulinové rezistenci. Inzulinovd rezistence v jitrech vede ke
zvyseni produkce glukézy. Hyperinzulinemie navic zptisobuje zvy$eni transkrip-
ce gent pro lipogenni enzymy v jatrech. Predpoklada se, ze zvySeny krevni tlak
u metabolického syndromu vznikd sekundérné prostfednictvim mechanismg,
jako je neprimérend aktivita sympatického nervového systému, retence sodiku
v ledvindch a rast hladkych svald. Inzulin ma vazodilata¢ni ucinek na endotel
sekundérné k produkci oxidu dusnatého (silny vazodilatitor). Endotelidlni dys-
funkce a narusend vazodilata¢ni odpovéd se Casto vyskytuji sekunddrné pii inzu-
linové rezistenci.

Diagnostické standardy pro dospélé nelze jednoduse pouzit u déti a dospiva-
jicich, zejména u mladsich déti, kvili vyznamnym zméndm velikosti téla, rastu
a vyvoji. Kromé toho puberta ovliviiuje redistribuci tukové hmoty v téle, coz vede
ke zvy$ené citlivosti na inzulin v jatrech, tukové tkani a svalech, stejné jako ke
zvysené sekreci inzulinu beta bunkami pankreatu. Jinymi slovy, ve srovnani s do-
spélymi je citlivost na inzulin v détstvi niz$i o 25 az 50 % a po puberté se vraci
k normalu. Rist a vyvojové zmény ovliviuji krevni tlak, hladiny lipidd v plasmé
a energeticky metabolismus, metabolismus glukdzy a lipida v jatrech a tukové
tkani. VSechny tyto faktory ztézuji vypracovani presné definice diagnézy metabo-
lického syndromu u déti a adolescentd. Zejména kvili nedostatku referen¢nich
hodnot pro nékteré slozky metabolického syndromu u déti a dospivajicich neni
konsenzuélni definice stédle Gplné dostate¢nd (2).

Tab. - Definice metabolického syndromu (MS) pro déti a adolescenty podle
IDF (International Diabetes Federation)

. Obvod ; Triacylglyceroly HDL Glykemie
ik pasu el U (TAG) cholesterol nalacn
90 > 130 mmHg > 5,6 mmol/I
10-16 let e;ceﬁti\ nebo > 1,7 mmol/l < 1,03 mmol/I nebo
P > 85 mmHg DM 2. typu

U déti ve véku 6-10 let o metabolickém syndromu je$té nemluvime, ale u déti
s obvodem pasu = 90. percentilem se doporucuje vysettit dalsi rizikové fakto-
ry predev$im v pripadé pozitivni rodinné anamnézy. U adolescentii nad 16 let
jiz pouzivame kritéria metabolického syndromu pro dospélé. V pripadé nélezu
glykemie nala¢no > 5,6 mmol/l doporucujeme provést OGTT (orélni glukézovy
toleranéni test).

44



METABOLICKY SYNDROM V DETSKEM VEKU

Vysetfeni

Vysetfeni k ur¢eni metabolického syndromu (viz tabulka vys$e) zahrnuji para-
metry: obvod pasu, krevni tlak, lipidy (HDL cholesterol, triglyceridy) a glykemie
nalacno.

Obvod pasu je povazovan za ukazatel obsahu intraabdomindlniho tuku, nedo-
statek norem pro déti vylucCuje jejich pouziti pti rutinnim hodnoceni pro détskou
obezitu. Alternativné lze pouzit pomér obvodu pasu a vysky. Pomér 0,5 a vice
svédci o zvySeném riziku metabolického syndromu a kardiovaskuldrniho one-
mocnéni.

Zamérujeme se i na dal$i parametry a stavy, které mohou s metabolickym syn-
dromem souviset.

Stanoveni hladin sérové alaninaminotransferazy (ALT) a aspartat amino-
transferazy (AST) slouzi k urceni mozné steatdzy jater (3). Dité bychom méli
doporucit k hepatologovi, pokud hodnoty jaternich enzymu presahuji dvakrat
horni hranice normalu. Vhodné by bylo provadét toto vysetfeni dvakrat roc¢né,
pocinaje vékem 10 let u déti s obezitou nebo s nadvahou a dal$imi rizikovymi
faktory. Nealkoholickd tukova nemoc jater (NAFLD —s Non-Alcoholic Fatty Liver
Disease) je nejcastéjsim onemocnénim jater u obéznich déti a incidence koreluje
s prevalenci obezity u déti a adolescentil. Postizeni jater se li$i v zdvaznosti od
asymptomatické steatézy pres nealkoholickou steatohepatitidu (NASH — Non-
-Alcoholic SteatoHepatitis) se zdnétem k pokrocilé fibréze s cirh6zou a mtize vést
k hepatoceluldrnimu karcinomu. Spravna diagndza je zavisla na biopsii jater. Nic-
méné, neinvazivni méreni biochemickych markert a ultrasonografické zobrazeni
jater muze byt také velmi uzite¢né.

Syndrom polycystickych ovarii (PCOS) je charakterizovian hyperandroge-
nismem a je obvykle spojen s obezitou a inzulinovou rezistenci u dospivajich zen.
Bylo zjisténo, ze PCOS je nezavislym rizikovym faktorem pro rozvoj metabolic-
kého syndromu bez ohledu na hmotnostni stav nebo pritomnost inzulinové rezi-
stence (4). Dospivajici Zeny s PCOS by mély byt ¢asto sledovany kvili riziku MS.

Pacienti s hyperurikemii maji vyssi prevalenci MS. U pacientt s hyperurike-
mii bylo prokdzano vyznamné zvyseni markert metabolického syndromu, véetné
vyssiho krevniho tlaku, vyssi glykemie nala¢no, inzulinové rezistence a vyssich
triglycerid (5).

Zaneétlivé ukazatele: Obezita je spojena s prozanétlivym stavem na zdkladé
zvysené produkce zanétlivych cytokinti adipocyty. Pozorujeme zvy$ené zanétlivé
markery, jako jsou interleukin-6 (IL6), tumor nekrotizujici faktor-alfa (TNF alfa)
a C-reaktivni protein (CRP). CRP se pouziva pro stratifikaci kardiovaskuldrniho
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rizika u dospélych. U déti je zvy$end hodnota CRP spojena s inzulinovou rezi-
stenci a nadvahou, ackoli presny vztah mezi CRP a metabolickymi syndromem
neni zcela jasny (3).

5.3 Terapie

Ovlivnéni jednotlivych komponent metabolického syndromu (obezita, dys-
lipidemie, hypertenze, inzulinorezistence) zahrnuje zmeény ve vyzive, nastaveni
spravné a pravidelné fyzické aktivity a je ve shodé s 1é¢bou obezity (viz kapitola
Terapie obezity).

Mimo to v indikovanych ptipadech je zapottebi zasdhnout i nasazenim farma-
koterapie (hypolipidemika, antihypertenziva, metformin, inzulin, GLP-1 agonis-
té). Farmakoterapie obezity u déti je omezend. Chybi dikazy tykajici se bezpec-
nosti a i¢innosti 1ék zamérenych na snizeni hmotnosti u dospivajicich. Pokud je
to indikovano, pak by ji méli predepisovat zkuseni 1ékari, ktefi mohou nabidnout
peclivé monitorovani vysledku redukce hmotnosti a potencidlni vedlejsi ucinky
(6). Kromé toho by méla byt zvazena farmakologickd moznost teprve po prokaza-
ném neuspéchu programu k modifikaci Zivotniho stylu ditéte a rodiny. U vaznych
pripadu s vyjadrenymi komplikacemi (stfedné zdvaznd az zédvazna spankova ap-
noe, pseudotumor cerebri, NAFLD, DM 2. typu) u starsich adolescentt s ukon-
¢enym ristem je nutné uvazovat i o bariatrickém vykonu (vice v kapitole Terapie
obezity).

U déti do 10 let o metabolickém syndromu jesté nemluvime, ale v kazdém pri-
padé v pripadé pozitivniho nalezu a pozitivni rodinné anamnézy si dité zaradime
do rizikové skupiny a mtizeme ocekavat rozvoj metabolickych komplikaci, pokud
se ndm nepodari s rodinou najit rychle a¢inny terapeuticky postup.
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6/ PRAKTICKE DOPORUCENI
PRI AMBULANTNI TERAPII
OBEZNIHO DETSKEHO
PACIENTA

J. BoZensky

Doporuceni je modifikovino na dostupné moznosti ambulantnich 1ékara
a snazi se popsat zdkladni postupy pfi vySetfeni a 1écbé obéznich détskych pa-
cientd.

6.1 Vstupni pohovor

K prvnimu vySetfeni v ramci sledovani obézniho ditéte by dité mélo prichazet
jiz s provedenym laboratornim vysetfenim (1), které umozni vyloucit sekundar-
ni pri¢iny obezity. Vstupné je vhodné provést zdkladni antropometrické vyset-
feni jako je hmotnost, vyska, obvod bficha v Grovni pasu, obvod boki a klinic-
ké pediatrické vysetteni. Pak dité zaradime do odpovidajici skupiny nadvahy ¢i
obezity pomoci percentilovych grafi (2) a po zhodnoceni vSech provedenych
vySetfeni (véetné 7denniho zdpisu jidelnich a pohybovych zvyklosti) zahajuje-
me vstupni pohovor s ditétem a jeho rodici. Je velmi dulezité navazat osobni
kontakt s ditétem, byt velmi trpélivi a pokusit se prekonat jeho ¢astou nedavéru
¢i strach. V prvnich minutdch si mizeme vsimnout specifického stylu chovani
celé rodiny, kdy rodice vytvaieji systém ,falesné“ ochrany ditéte. Casto se stava,
ze rodice odpovidaji na dotazy nejen za déti mladsiho skolniho véku, ale i déti
témeér dospélé. Velmi se osvédcila vstupni otdzka na vék ditéte nebo typ skoly,
kterou dité navstévuje. Jednoduchou otdzkou mizeme navdzat prvni kontakt
s ditétem a prolomit jeho odmitavy postoj. Odpovéd na otdzku o smyslu ndvsté-
vy v ambulanci (,proc jste k ndm prisli“) déld vétsiné déti velké problémy. Tou-
to otazkou v8ak muzeme rozlisit motivaci ditéte (¢asté reakce jsou: ,chtél bych
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zhubnout®, ,maminka ¢i nékdo jiny chce, abych zhubnul“ nebo ,,nevim proc¢ jsem
prisel a hubnout nechci”) a ndsledné rozdélit déti na vice ¢i méné motivované.
Tim také ziskame moznost zvolit odpovidajici styl komunikace (i kdyz vlastni
obsah doporuceni bude stejny).

Dalsi velmi cenny zdroj informaci bude odpovéd na otdzku, proc¢ si mysli, ze
maji problém s hmotnosti ¢i co délaji $patné (ve vztahu k obezité). Takto ziskame
obraz o znalostech a predstavich ditéte i rodi¢d. Détsky obézni pacient vzdy
vyzaduje velmi trpélivy pristup, je vhodné hledat kazdou prilezitost k pozitiv-
ni motivaci a pochvale. Pfi prvnim pohovoru stanovujeme realné cile redukce
télesné hmotnosti tak, abychom predesli pripadnému zklamani, které mnoh-
dy vychézi z neredlnych cilt a predstav. Casto jsme svédky velmi napjatych az
patologickych vzorct chovani mezi ditétem a rodici, opakované slouzime jako
medidtori pii jejich vzdjemné diskuzi a také na zdkladé tohoto pozorovani pak
muzeme indikovat naslednou psychologickou péci.

6.2 Pitny rezim

Témér u vsech obéznich déti (nejen déti) pri vyhodnoceni jidelnicku nachdzime
vysoky prijem slazenych ndpojd, a to ¢asto bez redlné predstavy o jejich energe-
tické denzité. Informace o energii obsazené ve slazenych mineralkdch ¢i dzusech
(3) je pak pro vétsinu déti (i rodi¢a) velmi prekvapivd. A to, Ze pfijem energie pri
kazdodenni spotiebé celé lahve slazené mineralky (1,5 1) se rovnd témér 25 kg
cukrt ro¢né, vyvold u vétsiny realné zdéseni. Naopak informace o finan¢ni na-
ro¢nosti takového pitného rezimu (cca 5 tis. K¢/rok/osobu) ndm davd moznost
pozitivni finan¢ni motivace.

Vétsinou navrhujeme benefit ve formé tabletu ¢i telefonu za uSetfené penize,
kdy mobilni aplikace chytrych telefonti pak miizeme vyuzit pro monitoraci po-
hybové aktivy. Mobilni telefon také vyuzivame i pro vytvareni vhodnych navyka
v ramci pitného rezimu. Zde se za pomoci nastavené signalizace v pravidelnych
intervalech snazime zajistit spotfebu dostate¢ného prijmu neslazenych napoja.
Kazdou hodinu po zaznéni signélu dité vypije malé mnozstvi nesyceného a nesla-
zeného napoje. Pro pitny rezim je nejvhodnéjsi nesycena kohoutkova voda ¢i ,sla-
by“ ovocny caj.

6.3 Snidané

S ohledem na nepravidelné stravovani obéznich déti je snidané nezbytnou sou-
¢asti 1écebné strategie (4). Po podrobné analyze ¢asového programu ditéte vétsi-
nou doporucujeme vstavat o 15 minut dfive, vypit asi 100 ml vlazné vody nebo
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Caje, provést ranni toaletu, obléci se, sednout si ke stolu a pak teprve snidat. Bez
televize, pocitace ¢i mobilniho telefonu. Nejde ani tak o téch 15 minut casu ¢i
100 ml népoje, jako o vytvoreni nového ritudlu. Skladbu snidané pii prvni na-
vitévé vétsinou nedoporucujeme vyrazné ménit, jen ji upravujeme tak, abychom
postupné do snidané zaradili potraviny s vy$$im obsahem slozenych cukri (5).
V prvnich tydnech bude pro déti i celou rodinu nejvice ndro¢nd zména pitného
rezimu a udrzeni pravidelnych intervali jidel. Doporucujeme pestrost pti tvorbé
snidané a zdraznujeme, Ze kazdodenné stejna, byt ,zdravd” snidané se v konec-
ném dusledku stava nevhodnou ¢i dokonce nezdravou (6).

6.4 Frekvence

Dal$im problematickym bodem je nepravidelnost pfi ptijmu potravy jak v pri-
béhu dne, tak také pti srovnani bézného pracovniho dne a vikendu. Velmi casty
je systém dvou az tii jidel za den, ale také vyrazny rozdil mezi jednotlivymi dny,
kdy maji obézni déti o vikendu energeticky prijem na Grovni troj- az ctyfnasobku
prijmu v pracovnich dnech. Snazime vytvorit zakladni ,kostru“ stravovani a do-
porucujeme systém 5—6 porci za den.

6.5 Vecere

Vecere je po pitném rezimu a $patné frekvenci jidel dalsim problematickym bo-
dem stravovaciho chovani. Na rozdil od snidané u vétsiny obéznich déti vecere ne-
chybi, ale obvykle obsahuje velké mnozstvi sacharidd, tukt a absenci pfijmu i jen
malého mnozstvi zeleniny. Je potteba vysvétlit, ze prijem dostate¢ného mnozstvi
zeleniny je nezbytny i v souvislosti s potfebnym pfijmem vlakniny a vitamini (7).
Minimalni denni pfijem zeleniny je podle doporuc¢eni DACH asi 400 g za den
pro dospélou osobu (8), kdy u déti toto doporuc¢ené mnozstvi upravujeme podle
véku a télesné hmotnosti. Snazime se, aby se vecere skladala z potravin s vysokym
obsahem bilkovin a byla doplnéna vhodnym mnozstvim zeleniny. Na vecefi tedy
preferujeme prevahu bilkovin (maso, ryby, syry ¢i lusténiny) a zeleninu. Prilohy
¢i potraviny s vysokym obsahem tukd a sacharidit na veceri nedoporucujeme ci
jejich mnozstvi vyrazné snizujeme. K dosazeni piijmu dostate¢ného mnozstvi ze-
leniny doporucujeme nejen Cerstvou zeleninu, ale i zeleninu vafenou (polévky) ¢i
jinak tepelné upravenou.

6.6 Nevhodné potraviny
Zcela nevhodnych potravin neni obvykle mnoho. Vétsinou se snazime najit
vhodnou alternativu nebo mnozstvi tak, aby se pavodné potravina ,zakdza-
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nd“ mohla na jidelni¢ku objevit, ale v jiné kombinaci ¢i mens$im objemu. Vel-
mi striktné omezujeme jen prijem keCupl, majonéz a tatarskych omacek, kdy
z nékterych jidelnicka pacientt vyplyvd, Ze energie téchto typl potravin casto
presahuje 5 000 k] za tyden. Dalsi potraviny, které patii do skupiny ,nedopo-
rucené”, jsou uzeniny. Neziidka si déti na vecefi daji 300 g parkd, 50—100 ml
kecupu, 2 krajice chleba (nebo 2 rohliky) a sklenici slazeného kolového napoje.
Takovd vecere nejen Ze lehce presdéhne 50-60 % odpovidajici denni energetické
potreby ditéte, ale vyrazné prevysuje také doporucenou spotrebu kuchynské soli
a nasycenych tuka.

Dalsi velkou skupinou rizikovych potravin jsou rtzné laskominy a sladkosti.
Velkym a podcenovanym problémem je u cukrovinek jejich energetickd denzita,
protoze Casto obsahuje na 100 g vice jak 2 000 kJ. To je energie rovnajici se porci
asi 5 rohlik nebo primeérné porci smazeného rizku s varenymi brambory. Po-
sledni skupinou jsou ofechy a smazené slané vyrobky (chipsy, krekry, ty¢inky).
Je pravdou, ze ofechy obsahuji mnohé zdravi prospésné latky, ale jsou také ener-
geticky velmi bohaté. Primérné obsahuje 100 g ofecht energii kolem 2 500 kJ,
kdy 100 g je opravdu jen maly sédcek. Totéz plati i u seminek. Seminka jsou urcité
vhodn4, obsahuji velké mnozstvi prospésnych latek i vitamind, ale také plati, ze
jsou vydatnym zdrojem energie. Energickd denzita 100 g tolik populdrnich chia
seminek je 1 890 kJ.

6.7 Pohyb

Spontanni pohyb je nedilnou soucasti détského svéta, a tak u téch nejmensich
podporujeme pestré herni aktivity a pfimétenou porci chize v zévislosti na véku.
U téch vétsich hleddme moznosti pohybu podle zajmu ditéte a mnohdy i podle
finan¢nich moznosti rodici.

Obecné se snazime doporucovat obycejnou chizi, minimalné 7-10 tisic kro-
kit kazdy den (9). Pomoci tydennich (mési¢nich) prehledtt pak hledame kriticka
mista. Usetfené penize v ramci zmény pitného rezimu a podpora sledovani pohy-
bu pomoci ,nového” mobilniho telefonu je u vétsiny déti vhodnou stimulaci pro
Gspésnou spolupraci.

Dalsi organizované pohybové aktivity pak posuzujeme podle miry obezity a vé-
ku ditéte, schopnosti a ochoty rodiny k pohybu. Snazime se tedy rodinam indivi-
dualné navrhnout vhodny styl a naro¢nost pohybové aktivity (10), kterou v pfipa-
dé vysokych hodnot krevniho tlaku konzultujeme s détskym kardiologem, ktery
muze vedle krevniho tlaku neinvazivné sledovat i dalsi parametry u obéznich déti
(hypertrofie levé komory, arteridlni tuhost) (11).
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7|OBEZITAUDETI
A KARDIOVASKULARNI
RIZIKO

B. Prochazka

Patologicko-anatomické studie z 50. let 20. stoleti ukazaly, ze casné faze atero-
sklerézy zacinaji jiz v détském véku, a proto je nutné mit na paméti, ze tento pro-
ces je potteba ovliviiovat jiz v ttlém détstvi. Framinghamska studie jako prvni od
roku 1960 definovala jednotlivé rizikové faktory aterosklerézy. Mezi Gplné prvni
faktory byla zafazena v roce 1961 hypertenze, posléze kouteni, hypercholestero-
lemie, diabetes mellitus, vék, muzské pohlavi. Po $esti letech byla uvedena v roce
1967 i nadmérnd télesnd hmotnost (1). Progrese cévnich zmén, stejné tak i rizi-
ko vyskytu jednotlivych naslednych komplikaci ateroskler6zy nestoupa pouhym
souctem jednotlivych rizikovych faktord, ale navzajem stoupa exponencialné (2).
Ddlezité bylo i pozdéjsi zjisténi vyplyvajici z vysledkii Bogalusa Heart Study pro-
bihajici od roku 1974, 7e rizikové faktory platné pro dospélou populaci plati i pro
rozvoj ¢asnych fazi aterosklerézy u déti (3). U pomérné velké ¢dsti obéznich dé-
ti se vyskytuji kromé chudé pohybové aktivity zvysené hodnoty krevnich lipidia
a hypertenze. Tato kombinace rizikovych faktort jiz v raném véku dava zaklad
pro srde¢né cévni zmény v relativné brzkém véku. Déti, které byly obézni mezi
13. a 18. rokem Zivota, mély v budoucnu dvojndsobné riziko ischemické choroby
srde¢ni (ICHS) oproti vrstevnikim s normalni télesnou hmotnosti (1). Vysoky
stupen obezity (BMI pres 35) ve véku 25-35 let je spojen az s 12ndsobnym zvy-
$enim kardiovaskuldrni mortality oproti vrstevnikiim s normalni télesnou hmot-
nosti (1). U obéznich déti a obéznich dospivajicich mnohonédsobné stoupa i vy-
skyt ostatnich rizikovych faktort kardiovaskularnich onemocnéni (KVO).

Posledni publikovana data situace v CR z roku 2016 (4) ukazuji pomérné pii-
znivou situaci vyskytu obezity u predskolnich déti oproti jejimu vyznamnému
nartstu ve $kolnim véku. Pramérné bylo obéznich déti celkem 10,2 %. Obéz-
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nich chlapct bylo vyznamné vys$si procento — 11,9 % oproti 8,7 % divek. Pétileti
chlapci byli obézni v 3 % pripadd, tedy ve stejném procentu jako roce 1991, hol-
¢icky mély obezitu v 2,8 % pripadt. Jind situace je u $kolnich déti, kde se vyskyt
obezity lisi podle pohlavi. Pocet obéznich chlapct stoupa na 13 % v deviti letech
a 16 % ve trindcti letech. U sedmnactiletych dorostenct je patrny nevyznamny
pokles na 15 % pripadt. U dévcat je maximalni vyskyt obezity v deviti letech —
12 %, vyskyt ve 13. a 17. letech je pak stejny — 10 %. Vyskyt hypertenze v détské
populaci tGzce souvisi s télesnou hmotnosti. Posledni data z roku 2016 v Ceské
populaci ukazuji na prameérny vyskyt hypertenze v 4,0 %. Déti s obezitou maji
hypertenzi v 15,4 % pripadd, tedy vice nez ¢tyfnasobné (4). Déti s hypertenzi
maji zvysenou télesnou hmotnost (obezitu nebo nadvéhu) témér v 45 % pripada
(4). K hypertenzi u obéznich prispiva zvlasté zvyseni sympaticko-adrendlniho
tonu, aktivace systému renin-angiotenzin-aldosterom (RASS), které vedou ke
zvy$ené reabsorpci sodiku v ledvindch, zvy$eni objemu cirkulujici krve a nasled-
né strukturdlnim zméndm arterii. Pfi¢inou je hormondlni aktivita predevsim vis-
ceralni tukové tkané (adipokiny-hormony, cytokiny, prozanétlivé ptisobky, TNF
a dalsi) (5).

71 Hypertenze

Vyskyt hypertenze, jako zasadniho rizikového faktoru u déti, vyznamné stou-
pa pravé kvali nardstu procenta obéznich déti (déti s normélni hmotnosti maji
v literatufe udavany vyskyt hypertenze kolem 2 %, na rozdil od obéznich déti,
kde tento vyskyt stoupd na 16 %). Hypertenze je nejvyznamnéjsim faktorem pro
rozvoj hypertrofie levé komory a cévnich zmén s naslednym organovym posko-
zenim. Toto vede v termindlni fizi onemocnéni k orgdnovym selhdnim (6). Nova
doporuceni pro diagnostiku a lécbu hypertenze u déti a dorostu prijatd na konci
roku 2016 prindseji urcité zmeény (7). Méfeni tlaku krve musi byt soucdsti véech
preventivnich vySetfeni u vsech déti od tfi let — dale by mélo byt méreni krevniho
tlaku nutnou soucdsti kazdého vysetieni ditéte s nadvdhou ¢i obezitou. Hodnoty
krevniho tlaku vzdy posuzujeme k 90. percentilu — vysoky normadlni tlak (né-
kdy nazyvany prehypertenze) a 95. percentilu — hypertenze — posuzovano podle
normalnich hodnot pro dané pohlavi, vék a vysku. Tyto hodnoty v podobé graft,
tabulek nebo v softwarové podobé musi byt k dispozici u véech zdravotniku pe-
¢ujicich o déti. Od roku 2016 je doporuceno posuzovani hodnot tlaku krve u do-
rostencti od 16 let véku podle stejnych kritérif jako u dospélych (7). Plati tedy pro
hypertenzi hodnoty tlaku 140/90 a vice, pro vysoky normalni tlak, podle téchto
doporuceni, plati hodnoty od 130/85 do 139/89.
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Velmi dulezité je dodrzovat podminky spravného méfeni tlaku krve (7):

» K méfeni pouzivaime auskultacni metodu méfeni tlaku krve, oscilometricka
metoda prinasi fale$né vyssi mnozstvi naméreni vysokého tlaku krve. Pokud
zjistime zvysené hodnoty tlaku krve pfi oscilometrickém vySetreni, je nutno
tlak krve verifikovat auskulta¢ni metodou (4, 7).

Meéfteni po minimélné 10 minutich télesného i psychického klidu v ¢ekarné
a 3-5 minutdch klidného sezeni v ordinaci.

Spravna sife manzety — $ife by méla byt 40 % obvodu paze méreného ve stfedu
spojnice mezi akromionem a olekranonem. Prili§ Gzkd manzeta méri falesné
vy$si hodnoty a prilis Sirokd manzeta prindsi fale$né nizs$i hodnoty krevniho
tlaku. Spravna sife manzety je zvlasté pfi vysetfeni obéznich déti a dorostenct
velmi dilezitd, nékdy je nutné pouzit i tzv. Sirokou dospélou manzetu.
Hodnotu systolického krevniho tlaku odecitdme pti poslechu 1. Korotkova fe-
noménu (prvni zachyceni ozev), hodnotu diastolického tlaku krve odecitame
pii poslechu 5. Korotkova fenoménu (vymizeni ozev). Pouze pfi vyznamné
hypercirkulaci (mj. u déti s nadvahou nebo obezitou je pomérné Castd) ode-
¢itdme diastolicky krevni tlak pri poslechu 4. Korotkova fenoménu (vyrazné
oslabeni ozev).

Meéfteni opakujeme minimalné 3krat, zaznamendme pramérnou hodnotu po-
slednich dvou méfeni, nejlépe s uvedenim $ife pouzité manzety.

Pokud zjistime pri méreni tlaku krve u ditéte zvysené hodnoty, je nutno po-
rovnat tlaky na obou hornich koncetinich a na dolni koncetiné (koarktace
aorty).

Diagnézu hypertenze (systolicky nebo diastolicky tlak > 95. percentil vztazeny
k pohlavi, véku a vy$ce) stanovime tehdy, pokud vysoké hodnoty krevniho
tlaku jsou naméreny alespon pri trech raznych prilezitostech méreni.
Diagnézu hypertenze u déti je tfeba, na rozdil od dospélych, vzdy ovérit
24hodinovou monitoraci krevniho tlaku vzhledem k vysokému vyskytu hy-
pertenze ,bilého plaste”, toto plati i u déti s nadvdhou nebo obezitou. Hod-
noty tlaku ziskané pfi vysetfeni ambulantnim monitoringem jsou presnéjsi
pro stanoveni rizika pozdéjsiho srde¢né-cévniho poskozeni nez méreni tlaku
v ordinaci (7).

.

-

*

*

-

.

-

Monitorace krevniho tlaku u obézniho ditéte ma vysoké naroky na spravnou
$ifi manzety i jeji spravné nasazeni vzhledem k obvodu a tvaru paze daného stup-
ném obezity. Hodnoty tlaku krve ziskané 24hodinovou monitoraci posuzujeme
podle samostatnych tabulek, které jsou odlisné od tlakovych grafi pouzivanych
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k posouzeni aktudlniho, nékdy nazyvaného ptilezitostného, tlaku krve. Ze ziska-
nych hodnot posuzujeme jednak celodenni primeér, dile oddélené hodnoty denni
a no¢ni. Velmi dilezity je i cirkadidlni prabéh hodnot tlaku krve, kde absence
tzv. no¢niho poklesu (pokles no¢niho tlaku krve alesponi o 10 % oproti dennim
hodnotdm) mize svédcit pro sekundarni etiologii hypertenze. U dorostencti
star$ich 16 let plati pro hypertenzi 24hodinovy pramér 130/80 a vice, pro denni
pramér 135/85, pro no¢ni 125/75 a vice (7). Dtlezitou roli 24hodinové monito-
race je i odhaleni tzv. maskované hypertenze (normdlni hodnoty tlaku krve pri
meéfeni v ordinaci a hypertenze pfi domdcim méreni), kterd mize byt pfitomnd
u pacientt s tézkou obezitou, popfipadé diabetem 1. nebo 2. typu. V rozvaze pred
zvazenim dals$iho postupu 1écby jsou dilezité i hodnoty srde¢ni frekvence, které
jsou soucasti vysledku. K hodnoceni monitorace krevniho tlaku je nutna urcita
zkus$enost s provaddénim tohoto vy$etteni. Domdaci méteni tlaku krve (méfeni tla-
ku krve v domdcim prostredi, minimdlné 4 dny v tydnu, provadéné 2krat denné
po pétiminutovém klidném sezeni) miize pomoci pfi objektivizaci hodnot tlaku
krve i kontrole l1é¢ebnych opatieni.

Po stanoveni diagnézy hypertenze je i u obézniho ditéte vzdy nutné vyloucit
jinou, sekundarni pri¢inu hypertenze. Je nutno mit na paméti, Ze i obézni dité s hy-
pertenzi mize mit jinou pficinu vysokého krevniho tlaku, nez je samotnd nadmér-
na télesnd hmotnost. Providime zakladni vySetfeni: krevni obraz, moc¢ a sediment,
kompletni lipidogram, ureu, kreatinin, Na, K, CI, glykemii na la¢no, TSH, ultra-
sonografické vySetfeni bricha (se zaméfenim predevs$im na ledviny a nadledviny)
a echokardiografické vysetteni k posouzeni mozné hypertrofie stén a ev. znamky
diastolické dysfunkce levé komory (8). Po¢inajici hypertenzni postizeni ledvin mi-
ze odhalit mikroalbuminurie. Za zvazZeni stoji i vy$etfeni o¢niho pozadi, kde mtze-
me jiz u déti a dorostencii s obezitou, hypertenzi a dyslipidemii jako prvni znamku
cévniho postiZeni, najit zmény na cévach o¢niho pozadi. V pripadé podezieni na
endokrinné podminénou hypertenzi indikujeme endokrinologické vysetfeni. Po-
dle klinického stavu, hodnot krevniho tlaku a odpovédi na eventudlni 1é¢bu je
nékdy nutno provést dalsi vysetfeni, vétsinou jiz na specializovaném pracovisti za-
byvajicim se diagnostikou a 1é¢bou hypertenze u déti podle regiondlnich zvyklosti.

711 Lécba

U déti s prokdzanou hypertenzi, vysokym normalnim tlakem a obezitou je nut-
né nastaveni lé¢ebnych opatreni. Nefarmakologicka lécba obézntho ditéte s hy-
pertenzi po vylouceni sekundarni etiologie je primérné zamérena na ovlivnéni
nadmérné télesné hmotnosti. Pokles tlaku krve po snizeni télesné hmotnosti
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neplati absolutné u vsech pacientt s nadvdhou a obezitou, jeho pokles souvisi
nejspise s poklesem mnozstvi viscerdlniho tuku (9). Nejvétsi efekt maji opatreni
obsahujici kombinaci vyzivovych opatteni, behaviordlniho pfistupu i pohybové-
ho rezimu (10). Lé¢ime nejen déti s hypertenzi, ale ovliviiujeme i déti s vysokym
normdlnim tlakem (prehypertenzi). Zvlasté u obéznich déti s hypertenzi klademe
daraz na omezeni pfisunu soli ve stravé. Vysoky prisun soli obsazené predevsim
v slanych pochutinach (bramburky, lupinky, slané tycinky, uzeniny, vyrazné slané
pecivo a syry aj.) vede k vy$$imu pocitu zizné. Problémem u obéznich déti jsou
sladké ndpoje, jejichz zvyseny prisun pak vede jednak ke zvysenému objemu ex-
tracelularni tekutiny, a tim ke zvy$eni tlaku krve, jednak prispiva k prisunu dalsi
energie v téchto ,softdrincich® a dal$imu rozvoji nadvahy. Doporuceni by mélo byt
postaveno na principu tzv. DASH diety, ve které je vysoké zastoupeni ovoce, zele-
niny, libového masa a nizkotu¢nych mléénych vyrobkq, které zajistuji dostatecny
prisun vapniku a hotéiku pti redukci prijmu chloridu sodného (11, 12). Vyzivova
opatreni a pohybova doporuceni pro obézni déti jsou obsahem dalsich kapitol.
Farmakoterapie hypertenze u obézniho ditéte by méla probihat na pracovisti
s dostate¢nymi zku$enostmi s touto lé¢bou a prichdzi v Gvahu v pripadé:
1. pritomnosti symptomu hypertenze (jinak nevysvétlitelné bolesti hlavy, opa-
kované epistaxe, zadychdvani vétsi, nez by odpovidalo télesné hmotnosti;
2. pritomnosti orgdnového postizeni — hypertrofie levé komory srdec¢ni, hyper-
tenzni angiopatie pri vySetfeni o¢niho pozadi, opakovana mikroalbuminurie
v moci;
3. soucasného vyskytu:
+ nefropatii (zde plati indikace k farmakoterapii pfi hodnotach prevys$ujicich
75. percentil hodnot TK, pri nefropatiich s proteinurii dokonce 50. percen-
til);
+ diabetu mellitu (podle poslednich doporuceni je zde vhodné nasazeni far-
makoterapie jiz u diabetiki s vysokym normalnim tlakem;
4. v pripadech sekunddarni hypertenze, pokud nelze pri¢inu odstranit, nebo po-
kud i po jejim odstranéni hypertenze pretrvava;
5. selhdni rezimovych opatfeni a pritomnosti rizikové rodinné anamnézy (vy-
skyt zavaznych kardiovaskuldrnich onemocnéni u blizkych pribuznych pred
55. rokem véku) a minimdlné 6 mésicti az 1 rok sledovéni.

U déti a adolescenti 1ze pouzit tyto skupiny antihypertenziv:
A) Inhibitory angiotenzin-konvertujiciho enzymu (ACEI): velkou vyhodou
je renoprotekce (zvlasté u diabetickych pacientt) a fakt, Ze nemaji negativni vliv
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na vykonnost pacienta a hodnoty krevnich tuki.. Nejéastéjsi nezddouci Gcinek je
nendpadné nastupujici a dlouhodobé pretrvavajici suchy kasel (pti kontrolach je
treba se na tento priznak aktivné ptat). Nasazeni lé¢by ACEI u dorostenek je rizi-
kové vzhledem k jejich mozné teratogenité pri otéhotnéni! Za mésic po nasazeni
1é¢by nebo po jejim zvySeni je vhodné provést vysetfeni urey, kreatininu a ion-
togramu s ohledem na riziko hyperkalemie. Kontraindikacemi jsou téhotenstvi,
koarktace aorty, stenéza rendlni arterie. Vyhodné jsou pri chronickém rendlnim
selhdni, diabetu mellitu 1 i 2 typu, mikroalbuminurii, obezité a srde¢nim selhani.
« Captopril 0,3 mg/kg 3krat denné na pocatku 1écby, 1ze postupné zvysit na troj-
ndsobek — vzhledem k tomu, Ze je dnes urcen pro kojence a batolata pouziti
prilécbé hypertenze u obézniho ditéte bude jisté vyjimecné
« Enalapril 0,1-0,6 mg/kg 1-2krat denné
« Ramipril 1,5-6 mg/kg/1m povrchu téla
U déti nad 50 kg:
« Perindopril 2,5 mg 1krat denné, lze zvysit na dvojndsobek
« Lisinopril 0,1-0,6 mg/kg 1krat denné
« Trandalopril 1-4 mg/den

B) Blokatory angiotenzinového receptoru (sartany) maji podobny uc¢inek
a indikace jako ACEI. Volime je u pacientq, ktefi maji kasel nebo poruchy ionto-
gramu po ACEL

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

C) Betablokatory lze pouzit s vyhodou u obéznich pacientt s jasnou hyper-
cirkulaci, vy$$im profilem tepové frekvence (zjisténé napt. pri 24hodinové mo-
nitoraci krevniho tlaku) a normdalnim profilem lipidogramu. Uzit{ je vhodné pri
inoperabilni koarktaci aorty a srde¢nim selhani. Betablokatory mohou mit nepri-
znivy vliv na vykonnost pacienta, zptisobovat hypoglykemii a erektilni poruchy.
Jsou kontraindikovany u pacientti s bronchidlnim astmatem, nevhodné u spor-
tovcl vzhledem ke snizeni vykonnost. Pri poklesu tepové frekvence pod 50/min
nebo rozvoji AV blokady je nutno davku redukovat ¢i lé¢bu zménit. V ivahu u dé-
ti prichazi:

» Metipranol 0,5-2 mg/kg/den 2—3krat denné

« Atenolol 0,5-2 mg/kg 1-2krat denné

« Bisoprolol 2,5 mg/kg/den 1krat denné

» Metoprolol 0,5-2 mg/kg/den 2krat denné

«+ Acebutolol 200-400 mg 1krat denné u velkych déti a dorostenct

58



OBEZITA U DETI A KARDIOVASKULARNI RIZIKO

D) Blokatory kalciového kanalu lze pouzit i obéznich pacientd s poruchou
lipidogramu. Jako nezadouci tc¢inek se miize objevit celkové zarudnuti, bolesti
hlavy a (zvlasté u divek) mohou byt perimaleoldrni otoky.

Mezi tyto léky patfi:

» Amlodipin 0,06-0,3/kg od 6 let véku 1krat denné, maximalné 5 mg, u adoles-

centd maximdalné 10 mg

« Felodipin 2,5-5 mg 1krat denné

« Nifedipin lze i u malych déti 0,25-0,5 mg/kg/den, max. 3 mg/kg/den

Kontraindikovany jsou u srde¢niho selhdni.

E) Diuretika jsou dlouhodobé ovérend skupina antihypertenziv, kterd snizuji
objem cirkulujici tekutiny, coz mtze mit za nasledek vyskyt ortostatickych obtizi.
Nevhodna jsou u obéznich pacient pfi poruse lipidogramu a sportovct, kontrain-
dikovany jsou pri hypokalemii. Doporucuji se pri rendlnim selhani, srde¢nim selha-
ni, u hyperaldosteronismu. Jsou idealnim lékem do kombina¢ni 1é¢by. Pouzit 1ze:

» Hydrochlorothiazid 0,5-1 mg/kg 1krat denné

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

« Furosemid 0,5-2 mg/kg/den — vhodny pti sou¢asném srde¢nim selhani

+ Amilorid 0,4—0,6 mg/kg/den, max. 20 mg 1krat denné

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

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

Pii kontrolach pacientti 1é¢enych antihypertenzivy je nutné pravidelné meéreni
krevniho tlaku a aktivné se dotazovat na priznaky iatrogenni hypotenze (ortosta-
tické obtize, snizeni vykonnosti, zadychavéni, vétsi inavu a podobné). Vhodné jsou
i kontroly 24hodinové monitorace tlaku krve, predevsim pri kolisani hodnot tlaku
krve nebo disproporci mezi vysledky domaciho méfeni a hodnotami tlaku krve zjis-
ténymi lékafem v ordinaci. Cilem 1é¢by je snizeni hodnot tlaku krve u pacienta pod
95. percentil podle tabulek pro posuzovani tlaku krve u déti, nebo pod 140/90 u do-
rostenctl nad 16 let. U obéznich diabetikd je tfeba snizit hodnoty tlaku krve pod
90. percentil eventudlné pod 135/85 u dorostencii starsich 16 let. U pacienti s obe-
zitou a soucasnym chronickym onemocnénim ledvin snizujeme hodnoty tlaku krve
pod 75. percentil, u déti se soucasnou proteinurii dokonce pod 50. percentil.

7.2 Dyslipidemie
Dyslipidemie, jako vyznamny rizikovy faktor srde¢né cévnich onemocnéni, se
fadi jednak mezi ¢asté komplikace spojené s obezitou, a to jiz v détském a dospi-
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vajicim véku, a jednak predstavuje predevsim riziko rozvoje KVO v budoucnos-
ti. AZ 50 % Ceskych déti s nadvahou a obezitou ma zvy$ené hodnoty celkového
cholesterolu, normalni hladinu triacylglycerolti ma jen jedna tfetina déti s obezi-
tou (4). Nejcastéjsim patologickym nalezem u obéznich déti a dospivajicich kro-
mé zminéné zvys$ené hladiny triglyceridii jsou snizené hladiny HDL cholesterolu.
Déti s obezitou maji snizenou hladinu HDL v 53 % prfipadt oproti 25 % u déti
s normalni hmotnosti.

V diferencidlni diagnostice je nutné vyloucit jednak primdrni dyslipidemie
a ddle ostatni, sekunddrni, pfi¢iny dyslipidemii. Primarni dyslipidemie (famili-
arni hypercholesterolemie, familiarni defekt apolipoproteinu B-100, familiarni
kombinovand hyperlipoproteinemie apod.) ptinaseji vysoké riziko ¢asného roz-
voje ICHS ajsou léceny na specializovanych pracovistich. Dyslipidemie se mohou
také vyskytovat v souvislosti s nékterymi endokrinopatiemi (tyreopatie, poruchy
kary nadledvin apod.), hepatopatiemi, nefropatiemi, metabolickymi onemocné-
nimi (sttddavd onemocnéni), a uzivinim léka (iatrogenni dyslipidemie pfi uzivani
kortikoidti, hormondlni antikoncepce apod.) a nékterych podptirnych prepara-
t (anabolika apod.). Zakladnim lé¢ebnym opatienim je lé¢ba obezity obsahujici
slozku vyzivovou, pohybovou a behaviorlni. Uspésna lé¢ba obezity vede i k tpra-
vé hladin krevnich lipida.

Pri péci o obézni dité je vzdy nutno myslet na jeho celozivotni perspektivu
a posuzovat vSechny rizikové faktory a snazit se je ovlivnit. Stejné dtlezité ja-
ko ovlivnéni vahy, tlaku a krevnich tuki je téma koufeni a pohybové aktivity.
Pfi rozhovoru s ditétem a rodici obézniho ditéte, kteti koufi, je nutno vysvétlit
skodlivost koufeni nejen pro jejich potomka, ale i pro rodice samotné. Je nutné
rodice presvédcit o nebezpecnosti détského koureni a vyzvat k ukonceni koureni
i rodice. Pokud toto neni mozné, tak vyzvat alespon ke koureni mimo byt, a ne
pred ditétem.

Zésadni roli pri vyhledavani, spravné diagnostice a nastaveni komplexnich re-
zimovych opatfeni maji prakticti détsti lékari. Dalsi péce o slozitéjsi pacienty vy-
zadujici dalsi specidlni diagnostické vykony a lécbu vyzadujici urcité zkusenosti,
je pak koordinovéna s prislusnymi specialisty (détskymi obezitology, kardiology,
nefrology, endokrinology, télovychovnymi lékari, nutri¢nimi terapeuty, psycho-
logy apod.).

Péce o obézni dité je jeden z nejslozitéjsich tkond, ktery ve svych ordinacich
provadime. Je ¢asové velmi ndro¢nd, pro lékare je nelukrativni a jeji efektivita je
pres veskerou snahu nizsi, nez bychom si predstavovali. Ale presto je z pohledu
budoucnosti nasich déti, velmi dulezita.
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8 I(OGNITIVNE-BEHAVIQBAI’_NI'
TERAPIE OBEZITY V BEZNE
PRAXI LEKARE

J. Divoka

Cilem nasledujicich kapitol je ukdzat moznosti technik kognitivné-behavioralni
terapie (KBT) v bézné praxi lékafe. Zamérime se jak na teoretické zaklady, tak
i praktické ndméty, které 1ze vyuzit pfi zméné stravovacich a pohybovych navyka
ditéte s nadvéhou ¢i obezitou, resp. jeho rodiny. KBT techniky téZ obohatime
o principy Motiva¢nich rozhovora (1).

Zajemce, kteri by se chtéli o problematiku kognitivné-behavioralni psychote-
rapie obezity zajimat blize, odkazujeme na odbornou literaturu, resp. moznost
vycviku porddaného STOB CZ, s. r. o. (www.stob.cz). Praktickou aplikaci KBT
détské obezity se pak zabyvaji stranky www.hravezijzdrave.cz.

8.1 Zaklady kognitivné-behavioralni terapie obezity (KBT)

Kognitivné-behaviordlni terapie je jednim z mnoha odvétvi psychoterapie.
nice = kognitivni) a chovani (behavior = behavioralni) a poznatky z tohoto vza-
jemného ovliviiovani vyuziva prilécbé, resp. v terapeutickém procesu.

Vychazime ptitom z predpokladu, ze mysleni, emoce a chovin{ v ndvaznosti
na centralni nervovou soustavu jsou zdkladnimi slozkami osobnosti ¢lovéka (tzv.
systémového pojeti psychiky) a kazdd z uvedenych slozek ovliviiuje ostatni a z4-
roven je zménami ostatnich slozek také sama ovliviiovana.

KBT je nejpouzivanéjsi metodou v oblasti feseni ,navykovych” problémi pa-
cienta, tj. i v oblasti 1é¢by nadvahy a obezity. Podstatou a cilem KBT nadvéhy
a obezity je zména nevhodného ¢i nezddouctho mysleni a jim potencovaného ne-
zadouciho jidelniho a pohybového chovani.
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8.1.1 Teorie uceni jako vychodisko KBT

Zakladnim vychodiskem kognitivné-behavioralni psychoterapie jsou teorie uce-
ni. PFitom uceni bereme jako ,relativné pretrvavajici zménu v jedinci na zdkladé
prozité zkuSenosti s vnéj$im prostredim nebo vlastnim pocinanim, kterd se pro-
jevuje zménou v jeho zptsobu chovéni, prozivani nebo fyziologickém reagovani
v obdobnych situacich nebo pfi podobnych ¢innostech” (2). Metody KBT vycha-
zeji zejména ze trech zakladnich teorii uceni, tj. klasického podminovani, ope-
rantniho podminovani a kognitivnich teorii uceni, resp. teorii socialniho uceni.

8.11.1 Klasické podmiriovani

Z Klasického a operantniho podminovani (viz déle) vychazeji metody, které jsou
zalozeny na ucenf a odnaucovani se reakcim na urcity podnét. V souvislosti s klasic-
kym podminovéanim si jisté vybavime pokusy védce I. P. Pavlova (1849-1936), ktery
naucil psy reagovat slinénim na jiné podnéty, nez bylo jidlo samotné (svétlo, zvuky).
Ucinil tak vyznamny objev, ktery pfinesl cenné poznatky ve vyzkumu podminénych
reflexd. Stejné, jako byli Pavlovovi psi nauceni, Ze rozsviceni svétla je signdlem pro
podévani jidla, tak se pro ¢lovéka stava signadlem k jedent jiny vnéjsi nebo také vniti-
ni podnét nez hlad. Vnéjsim podnétem k jidlu je vétsinou jidlo samotné — jeho viiné,
vzhled. Vnéj$im podnétem pro spusténi uréitého jidelniho chovani vsak muze byt
napiiklad i spusténi televize, prace na pocitaci, piti kdvy, vyznamnd udalost (svatky
¢i oslavy) atp. Vnitinimi podnéty byvaji predev$im emoce (kladné i zdporné), stres
¢inuda (ve spojeni's nevhodnym zptisobem tréaveni volného ¢asu). Souvislost emoci
a stravovacich navyka ma kofeny jiz v raném détstvi, kdy matka koji své dité, drzi je
pritom v nruci, dité citi jeji lasku. Jidlo je tedy spojovano s pocitem pohody a slasti,
emocni jistotou. V pozdéjsim véku se pak jidlo stdva prostfedkem k odménovani
(oblibené jidlo nebo sladkost za dobry vykon), tiSeni nepohody a bolesti (kdyz vy-
drzi dité injekci, dostane ¢okoladu), a dale pak k navazovani spolecenskych vztaht
(posezeni s kamarady v rychlém obcerstveni, rodinné oslavy, recepce, rauty apod.)
a k ziskavani naklonnosti (pecujici prarodic¢e davajici najevo svou lasku velkym
mnozstvim jidla, jidlo jako dar — bonboniéry, darkové kose apod.).

8.1.1.2 Operantni podmiriovdni
V souvislosti s operantnim podminovanim je nutné zminit tzv. A B C teorii, kdy
A je antecendet (podnét), B behavior (chovéni) a C konsekvent (disledek).
Operantni podminovani pak pracuje zejména s dusledky (konsekventy) chovani
jedince. Pokud po urcitém chovani nasleduje odména (pozitivni dtisledky), zvysuje
se i pravdépodobnost jeho vyskytu. V ptipadé, Ze vsak po daném chovéni nésleduji
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negativni disledky, dochazi k opa¢nému efektu. Mezi typy operantniho podmino-
vani{ patf{ zejména pozitivni zpevnéni (odména), negativni zpevnéni (absence
trestu), pozitivni oslabeni (trest) a negativni oslabeni (absence odmény) (3). Za-
kladem této teorie uceni je princip, Zze pouze zména, ktera je pozitivné posilena,
odménéna, se udrzi, zatimco ta, ktera je trestana, vymizi. Pfikladem operant-
nfho podminovani mize byt situace, kdy se dité v supermarketu dozaduje koupi
sladkosti, napriklad ¢okolady. Rodi¢e ¢okoladu koupit ditéti odmitnou. Dité za¢ne
nahlas brecet, ztropi srdceryvnou scénu. Rodice se za dité stydi a radéji tedy cokola-
du koupi. Pokud se situace opakuje nékolikrat, dité se nauci, Ze vztekani se a hlasity
plac je prosttedkem (chovanim), kterym dosahne svého cile (odmény a pozitivniho
zpevnéni). Zacne jej pak pravdépodobné pouzivat ve svém Zivoté i v jinych situacich.
Pozitivnim prikladem uc¢eni prostfednictvim operantniho podminovéani pak muze
byt situace, kdy je dité pochvdleno, kdyz si namisto susenky vezme kus ovoce nebo
zeleniny, namisto péti sladkosti denné sni jen dvé nebo zvladne narocnéjsi pési vylet.

8.11.3 Kognitivni teorie - socidlni u¢eni

Kognitivni teorie bere oproti operantnimu podminovani v Gvahu i vnitfni obsah
¢lovéka (mysleni, vnimdni, ndzory, postoje apod.). Predpoklada, ze urcité chovani
v dané situaci nevyvolava podnét sam, ale vyznam, ktery mu dana osoba pri-
pisuje. Velmi jednoduse by se dalo Fici, Ze podle této teorie neni pro jedince diile-
zité, jak se véci maji doopravdy, ale jak je vnima. K této problematice se jesté vraci-
me v kapitole Lékar jako ,pomocnik — edukdator aneb také Jak pomoci a neublizit.

8.1.2 Specifika role lékare pfi vedeni déti s nadvahou ¢i obéznich
8.1.2.1 Lékar jako odbornd autorita

Lékar je v prvni fadé vniman jako odborna autorita. Je to vétsinou on, kdo ,po-
jmenuje problém?, tedy upozorni na nadvahu ¢i obezitu ditéte z pohledu dopadu
na jeho zdravi a nutnosti problém resit. Navazovat by mél vsak navrh na feseni,
ktery v pripadé 1é¢by nadvahy ¢i obezity ditéte vyzaduje od lékare kromé odbor-
nosti jesté dalsi specifické role.

8.1.2.2 Lékar jako ..,pomocnik - edukdtor” aneb také Jak pomoci a neublizit

Role lékare pomocnika — edukatora, tj. ¢lovéka, ktery pomaha ditéti v osvo-
jovani zasad zdravého Zivotniho stylu a snazi se tak ovlivnit kvalitu budouciho
zZivota, se jevi jako velmi dtlezitd. Mél by se stat predevsim privodcem, ktery
ditéti ukazuje spravnou cestu a vhodné jej motivuje k tomu, aby na ni setrvalo.
Veskeré snazeni by pak mélo byt zastfeSeno védomim, Ze kazdé dité je individua-
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litou, osobnosti, kterd md sviyj vlastni vniténi svét, a to, jak na néj pasobi okoli, ho
muze silné ovlivnit — nékdy i na cely Zivot.

V této souvislosti se jesté vratme na chvili k teorifm uceni, zejména ke kognitivni
teorii. Dité je od malicka ovliviiovdno interakci se svym okolim, tj. rodici, ucitel,
trenéry, kamardady, spoluzaky, ale i médii a podobné. Prostiednictvim zazitka a zku-
Senosti si vytvarf urcitd kognitivni schémata, ktera jsou dana retézcem podnétd,
myslenek, emoci a uréitého chovani. Na zdkladé téchto schémat pak hodnoti clovék
sam sebe, své okoli, ale i sva ocekavani vztahujici se k budoucnosti. Problémy v Zi-
voté jedince tak zakonité prinaseji chovani, které je disledkem néjakym zpisobem
dysfunkéniho kognitivniho schématu. Uvedme si maly pfiklad: Evina matka je
od malicka silnéjsi a stale resi vselijaké diety. Hubne a opét ptibird, svému vzhledu
priklada velkou pozornost. Otec pravidelné pronasi ke své dospivajici dcefi véty
typw: ,Evicko, neméla bys tolik jist, néjak pribirds, a vis, Ze k tomu mds po mamince
sklony. Kdyz budes tlustd, nikdo si té nevezme...“ Eva ma své rodice rada. Zaroven je
ve velmi citlivém véku, kdy se jiz konfrontuje se svym okolim a vzhled se pro ni za-
¢ind, stavat velmi dtlezitym. V popsaném kontextu miize pak dojit u Evy k vytvoreni
kognitivntho schématu ve vztahu ke svému télu (sama k sob¢), které bychom mohli
pojmenovat jako: ,,Aby mé druzi méli radi, nesmim byt tlusta! Nebo: ,,Hodnota
osobnosti je vyjadiena tvarem postavy a tim, kolik vazim Na zakladé takového
schématu pak clovéku v urcitych situacich vytanou odpovidajici automatické ne-
gativni myslenky. Eva ptijde napriklad po ulici, kde mine hloucek chlapca, kteri si
vypravéjivtipy a sméji se. A Eva si pomysli: ,, Sméji se mi, protoze jsem tlustd. Tata mél
pravdu, ze se nebudu nikomu libit!" Na tyto automatické negativni myslenky jsou pak
navazany negativni emoce a v jejich dtisledku i nevhodné chovéni (viz obrazek 8.1).

Dité, které si nese do Zivota podobna dysfunkéni kognitivni schémata, je po-
tom i v dospélosti daleko vnimavéjsi na diskriminaci obéznich, nabidku reklam na
hubnuti, a to je pri¢inou paradoxu, kdy neustale hubnuti vede naopak k nadvaze
a obezité. Zije totiz s presvédéenim, ze jen $tihli lidé si zaslouzi lasku a pochopent.
Uchyluje se tak k nevhodnym zptisobium hubnuti, které velmi ¢asto kon¢i selha-
nim a naslednym jojo efektem. Nezfidka mtize dojit i ke vzniku nékteré z poruch
ptijmu potravy. O dysfunkénich schématech jsme se zminili zejména proto, ze
bychom si jich pri lékarské intervenci méli byt védomi, a neprispivat tak k jejich
vytvareni a posilovani. Jednotici ideou a primarnim cilem ptsobeni na obézni
dité a jeho rodinu by nemélo byt tedy ,,uceni hubnout®, ale vhodnymi metodami
a velmi pfirozenou cestou postupnych krokd, privést déti k celkové zméné stravo-
vacich a pohybovych navykd, tj. ke zméné zivotniho stylu, ktera by se v idealnim
ptipadé méla zachovat po cely zivot.
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KOGNITIVNI SCHEMA
Vnéjsi prostredi

4

Chlapci se Prejedeni oblibenym

sméji na ulici jidlem nebo hladovéni

Urcité se sméji mné! Smutek, Uzkost, stud...

S

Psychika jedince

Jadrové presvédcent:, Aby mé druzi méli radi, nesmim byt tlusta”

Obr. 8.1 — Dysfunkéni kognitivni schéma (4)

8.1.2.3 Lékar jako vzor

Chceme-li efektivné vést déti ke zdravému Zivotnimu stylu, méli bychom byt
my sami plné presvédceni o potrebnosti naseho ptisobeni, a také jit v tomto smé-
ru dobrym pfikladem. Pro dité i jeho rodinu m4 jisté velky motiva¢ni potencidl,
pokud jsou zasady zdravého zivotniho nedilnou soucasti zivota lékare a tuto sku-
te¢nost dokaze svym jednanim deklarovat. Pokud je tomu naopak, nemize byt
jeho konani dostate¢né presvédcivé, motivujici a vedouci ke kyzenému cili.

8.1.2.4 Lékar jako terapeut

Zakladni podminkou k tomu, abychom mohli na dité efektivné a cilené piso-
bit v oblasti zmény stravovacich a pohybovych navykd, je uméni projevit zdjem
a vcitit se do jeho situace. Dulezité je zejména pochopeni jeho individudlnich
psychickych zvlastnosti, a tim i navozeni bezpe¢ného komunikac¢niho prostredi
podporujictho spolupraci ditéte a jeho rodiny. Neni tfeba rikat, Ze nadbytecné
kilogramy prinéseji do Zivota kazdého obézniho ditéte urcité zdravotni i psychic-
ké problémy, coz negativné puisobi na jeho vyvoj, a tedy celkovou kvalitu Zivota.
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Otézkou je, do jaké miry si dité, a ¢asto i rodina, tyto problémy pripousti a do
jaké miry je pripraveno, resp. motivovano ke zmeéné. Pripravenost ke zméné
se jisté odviji od individudlnich psychickych vlastnosti ditéte vcetné inteligen-
ce, jeho véku, rodinného zdzemi. Motivaci ditéte a jeho rodiny se vice vénujeme
v kapitole 8.2.

8.1.3 Cile terapeutického plisobeni pfi regulaci chovani a mysleni obézniho
ditéte a jeho rodiny

V praxi lékare je jisté pramalo ¢asu na cilenou strukturovanou terapii. Z vyse

zminéného vsak vyberme oblasti/cile, které by mohl lékar pfi ovliviiovani ditéte
a jeho rodiny v ordinaci sledovat.

+ Zasadnim je jisté naucit obézni dité dodrzovat stravovaci navyky, které mu
vyhovuji, a které mu poskytuji bud hmotnostni abytky, ¢i — vzhledem k ristu
— udrzeni hmotnosti pfi zachovani patficného prisunu zivin dilezitych pro
jeho rust a zdravy vyvoj.

« Dale pak je zadouci posilovat u ditéte motivaci k pravidelné pohybové aktivité,
ktera by je méla predevsim bavit, méla by byt snadno realizovatelnd, primére-
nd schopnostem a zdravotnimu stavu ditéte, a pritom by podporovala zddouci
energeticky vydej.
cientovy nevhodné stravovaci navyky. Cilem je, aby se dité naucilo podnéty
k jidlu identifikovat a pokud se nejedna o fyziologicky podnét (hlad), ucit se
na né reagovat jinak nez jidlem. Pokud lékar zjisti hlubsi psychicky problém
a neni jej schopen fesit sam, je vhodné odkdzat na psychologa, psychotera-
peuta, popripadé psychiatra.

« Jako velmi dulezité se ukazuje podporovat dité a jeho rodinu v nachdzeni pri-
rozené cesty ke zdravému Zivotnimu stylu a vyvarovat se kladeni neredlnych
pozadavk, které ve svych dusledcich vedou k selhdni, ztraté sebevédomi, resp.
k tvofeni anebo podpofe jiz vzniklych dysfunkénich kognitivnich schémat.

8.2 Prakticka aplikace prvka KBT pfi zméné stravovacich
a pohybovych navyku
8.2.1 Motivace ditéte a jeho rodiny ke zméné

V souvislosti s motivaci ditéte i jeho rodiny se spole¢né podivejme na schéma,
kterému fikame ,kolo zmény“. Dodejme, Ze k jeho vytvoreni nas inspirovala kni-
ha W. R. Millera a S. Rollnicka Motiva¢ni rozhovory (1), kterou timto doporucu-
jeme jako studijni material.
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Jsem vitéz,
ale vim, ze k vitézstvi
patfi i mozné prohry.
Vitéz se ale nevzdava
a bojuje!

o PUJDU

izl DO TOHO?
Dafi se mi,
postupné
déldm

BLIZIM SE
KE STARTU?

JSEM V AKCI

Pripravuji se

na akci.!

Obr. 8.2 — Schéma kola zmény

Schéma nam ukazuje, Ze kazda zména md urcité faze. Aby ¢lovék mohl postou-
pit do dalsi z nich, musi prijit vhodna motivace k tomu, aby prekonal pripadné
prekazky. Autofi knihy Motiva¢ni rozhovory pracuji i s pojmem ,,odpor* ke zmé-
né, ktery je zptsobeny nejcastéji strachem ze selhdni.

Cilem schématu je ukazat, ze chceme-li dité dovést ke zméné jidelniho ¢i pohy-
bového chovéani, musime si uvédomit, v jaké fizi zmény se nachézi a podle toho
volit i vhodnou formu motivace.

Motivacni rozhovory také prinaseji dilezité poselstvi, Ze prirozenou soucdsti
jakékoliv zmény je moznost selhdni, v terminologii Motiva¢nich rozhovort na-
zyvany ,relaps“. Avsak védomi, Ze relaps je naprosto prirozenou soucasti zmény,
ndm dava silu k hledan{ cesty, jak pomoci ditéti do kola zmény opét nastoupit. Jen
dodejme, ze v pripadé relapsu neni vét$inou nutné zacinat od zacatku, tedy fazi tzv.
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prekontemplace (zndzornéné na obrazku 2 polickem ,Nechce se mi“). Je potfeba
jinou strategii k tomu, aby ji dité zvladlo a mohlo postoupit v kole zmény dale.

Pri ziskévani ditéte i rodiny ke spolupraci je dtilezita volba vhodné edukace. Lé-
kat by mél vénovat pozornost vysvétleni, jaké benefity mtize prinést dodrzovani
zésad zdravého Zivotniho stylu, resp. dostat pod kontrolu nadbyte¢né kilogramy.
Nedoporucuje se ,straseni” riziky, kterd mohou nastat v budoucnu. Obzvlasté
déti ziji vice v pritomnosti a argument zvyseného vyskytu diabetu nebo kardio-
vaskuldrniho onemocnéni v dospélosti neberou jako relevantni. K redukci hmot-
nosti jsou motivovany zejména touhou zapadnout do kolektivu vrstevnikd, zlep-
$it sportovni vykonnost, mit moznost koupé pékného moderniho obleceni atp.

Ditéti a jeho blizkym je vhodné ukazat, ze cilem jejich snazeni by nemélo byt
drzet ptisné diety a podavat vrcholové sportovni vykony, ale pomalymi postupny-
mi kroky ménit stravovaci a pohybové navyky. Je nutné také zdaraznit, Ze zména
jisté nebude bezpracna, a bude tedy vyzadovat aktivitu od ditéte, tak samozfejmé
i rodiny. Sam lékar totiz, i kdyz by stokrat chtél, nemd zazra¢nou pilulku ¢i zaru-
¢eny recept, diky kterym by se hubnulo bezpracné.

Poznamenejme, ze cilem zmény neni kompletni predélani jidelni¢ku pacienta ne-
bo predepséni jidelnicku ,vzorového* ale spise jeho uprava do takové formy, aby vy-
hovovala zdsaddm raciondlni vyzivy, a pritom bylo umoznéno jej realizovat vzhle-
dem k redlnym podminkdm (zivotnimu stylu ditéte, socidlnim pomértum apod.).

Pokud budeme chtit pasobit na dité s nadvahou a obezitou a jeho rodinu,
osvédcilo se také dobre analyzovat, zda dokdzou nadbytecné kilogramy vidét jako
problém a prijmout nabidnutou pomoc ze strany lékare jako moznost, jak zacit
nadvahu ¢i obezitu fes$it — pomyslné nastoupit do kola zmény. Jinak se mtizeme
dostat do situace, kdy v tomto ohledu selzou a odradime je od dal$iho snazeni.
Doporucujeme mit na paméti, ze i kdyz pracujeme s ditétem obéznim, u které-
ho by mélo dojit k rozumné redukci hmotnosti, nemél by byt mirou Gspésnosti
naseho pisobeni pouze pocet zredukovanych kilogrami, ale predevsim celkové
zkvalitnovani zivotniho stylu ditéte.

V Priloze ¢. 1 uvddime pracovni list pro déti i dospélé, ktery lze vyuzit pri hleda-
ni zmény zivotniho stylu a prvnich kroki k jeho realizaci. Pracovni listy vyhazeji
z Motivacnich rozhovoru (1).

8.2.2 Smlouva mezi Iékafem, ditétem a rodici
Pokud se zdafi dité a jeho rodinu ke spolupraci motivovat, méla by nasledovat
domluva o formé, jakou bude probihat.
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Vyznamnou moznosti se v tomto ohledu jevi podpis ,smlouvy* véech ztcast-
nénych - tj. 1ékare, ditéte a rodi¢u (viz pfilohu ¢. 2). Ve smlouvé se v podstaté vyjas-
ni o¢ekavani jednotlivych stran tim, Ze se stanovi hlavni cil snazeni (udrZeni véhy,
zhubnuti pfiméfeného poctu kilogramd, ozdraveni jidelnicku atp.), forma pomoci
lékare, prava a povinnosti ditéte a rodiny (pravidelné kontroly lékarem, plnéni tiko-
1%, povinnost rodi¢tt doprovazet dité na kontroly atd.), pfipadné domluva formy
odménovani ditéte za splnéni dil¢ich cild i cile hlavntho. Odménou by samozrej-
mé nemeéla byt navstéva rychlého obcerstveni ¢i sladkost nebo jind pochutina, ale
napriklad zakoupeni sportovni pomicky, vylet, navstéva kulturniho zafizeni apod.

8.2.3 Ocenovani a sebehodnoceni jako ¢initel upevriujici vhodné chovani

Soucasti podpory ditéte pri zméné zivotniho stylu by mélo byt samoziejmé
ocenovani. Ocenovani je nejucinnéjsi, kdyz prijde okamzité po spravném chova-
ni. Pfi ocenovani je nejdalezitéjsi daslednost. Je tedy potreba reagovat na urcité
chovani vzdy stejné. Nesmi se stat, Ze bude dité jednou za urcité chovani ocenéno
(odménéno) a jindy pokarano.

Maly priklad:

Situace I — Rodi¢ vyhubuje ditéti, ze si koupilo zmrzlinu a druhy den mu ji kou-
pi za to, Ze si opravilo znamku ve $kole.

Situace 1I — Rodi¢ slibi ditéti, ze pokud bude dany tyden dodrzovat zdsady
spravné vyzivy, na kterych se domluvi, pijde celd rodina do zoologické zahrady.
Pak tam opravdu jit musi bez ohledu na to, ze malem ,dostavd infarkt” z neuve-
fitelného neporadku, ktery dokdzalo dité vyrobit v pokoji za jedno odpoledne.

Ze strany lékare by pak mohla mit motivacni silu i jista forma dlouhodobéjsiho
pisemného hodnoceni. Lze vyuzit napt. tabulky (viz pfilohu ¢. 3), kam by dité
zaznamenalo (vybarvenim urcitého poctu smajliki) své sebehodnoceni, tj. jak se
mu podle sebe darilo po danou dobu plnit cil. Své hodnoceni by mél vyjadrit
i lékat. Ma tak moznost korigovat predstavy ditéte o jeho osobé, motivovat dité,
které se podcenuje a naopak ,usmérnit” dité, které bere nékteré okolnosti na leh-
kou vahu. Zvlastn{ ocenéni (napt. za zhubnuti kilogramii) by mohl pripojit lékar
formou razitka z détské tiskarnicky nebo lepenim samolepek apod.

Pri hodnoceni déti volime prevazné pozitivni zpevnéni, tj. uzivame ,odmeé-
ny“ pri zadoucim chovani ditéte. Rizné chyby a prestupky se snazime prilis ne-
trestat, spiSe se primérené véku ditéte s nim analyzujeme jejich dusledky a hleda-
me strategie, jak se jim pristé vyhnout. Rezim prevahy pozitivniho zpevnéni byva
u obéznich déti Gspésny uz proto, ze maji vétsinou mnoho zkusenosti s netspé-
chem a potrebuji tedy spi$e povzbuzeni a ujisténi v oblasti, ve které jsou ispésné.
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8.2.4 Techniky sebekontroly aneb Zaznamy jidelnicku - odrazovy mdstek pro
zménu

Zaznamendavani jidelnicku ditétem je pro lékare velmi didlezitou zpétnou vaz-
bou, na jejimz zékladé muze stanovit dalsi postup. Dulezité je vystihnout, jaké
zdsadni chyby se ve stravovacich navycich ditéte vyskytuji. Jejich odstranéni by
se pak mélo stat predmétem dalsiho snazeni ditéte a rodiny. Idedlné by mélo dité
zapisovat jidelni¢ek kazdy den — alespon mezi prvni a druhou navstévou lékare.
Proto by druhd navstéva méla néasledovat optimalné po tydnu. ProtoZze pro nas
budou zdznamy stravovacich a pohybovych navyki ditéte zasadnim voditkem,
je nutné dité (i rodice) dobre instruovat. Pro zdznamy jidelnicku jsme v priloze
¢. 4 uvedli priklad formulére, ktery je provéren praxi. Jeho koncepce spociva v od-
déleni jidel v ramci jidelniho rezimu (tabulka s dennimi jidly: snidané, svacina,
obéd, svacina, vecere, prip. 2. veCere) od jidel mimo néj (sloupec s népisem ,,Co
jsem snédl(a) mimo jidelni rezim*). Dité by mélo zaznamendvat danou potravi-
nu, jidlo ¢i napoj ihned po snédeni (vypiti) a uvést ¢asovy udaj, od kdy do kdy ji
konzumovalo (doba jidla). Pfi vyplinovani mnozstvi jidla je dobré ho vést k tomu,
aby priblizné popsalo mnozstvi. Jako miru lze pouzit kus (mensi, vétsi), krajic, ta-
litek, platek, nabéracka, kompotova miska, u piti 2 dcl sklenice apod. Pro zdznam
pohybové aktivity slouzi ,,okénko“ s ndzvem ,télesnd aktivita“ Je vhodné, aby déti
zapisovaly jak sportovani, tak rutinni pohyb (prochéazku, pobyt s kamarady ven-
ku apod.). Je jasné, ze vyplnovani jidelnicku muze byt pro dité jistou zatézi, ale
pokud ho dobfe motivujeme, nebyva s tim vétsi problém. Musime brat ovsem
v Gvahu vék a mentélni schopnosti ditéte. Néktery jidelnicek proto bude mit vétsi,
néktery mensi vypovidaci hodnotu. U mladsich déti nenf od véci, aby pti zapiso-
vani pomdhali rodic¢e nebo byl volen jiny zptisob, naptiklad pomoci karti¢ek ¢i
zaznamovych archi a jinych pomiticek s obrazky potravin. Ukazuje se, Ze technika
sebepozorovani prostrednictvim zdznamu jidelnicku je velmi pfinosnd v kazdém
pripadé. Rodinu lze také instruovat, aby si udélali kazdy vecer 10—15 minut cas
»nad jidelnickem®. Mohou si popovidat, co se dany den udalo, prodiskutovat ji-
delnicek a pripadné jej doplnit. Je vhodné prodiskutovat, co se dany den ditéti po-
vedlo, a pokud se vyskytnou problémy, zkouset spole¢né hledat vhodné strategie
jejich reseni. Vedeme tak rodice, aby se postupné stavali nasimi spoluterapeuty.

Literatura
1. MILLER, W. R,, ROLLNICK, S. Motivacni rozhovory: pfiprava lidi ke zméné zdvislého
chovdni. Tisnov: Sdruzeni SCAN, 2003. ISBN 80-86620-09-3.

71



KOGNITIVNE-BEHAVIORALNI TERAPIE OBEZITY V BEZNE PRAXI LEKARE

2. MALKOVA, |. Manudl pro vedouci kurzd snizovdni nadvdhy. Praha: STOB 2001. 62
stran. Interni material vznikly pro skoleni vedoucich kurz{ snizovani nadvahy.

3. PRASKO, J, MOZNY, P, SLEPECKY, M. Kognitivné behaviordini terapie psychickych
poruch. Praha: Triton, 2007. ISBN 978-80-7254-865-1.

4. DIVOKA, J. Jak podporit dité s problémovym chovdnim ve skole. Praha: Pasparta, 2017.
ISBN 978-80-88163-72-5.

Prilohac.1
Udélej prvni kroky ke zméné Zivotniho stylu!
(pracovnilist pro déti i dospélé - kopirovatelna predioha)

Jestlize ma$ pred sebou tento pracovni list, zfejmé jsi ho dostal/a od svého
praktického lékare, ktery mél z néjakého dtivodu pocit, ze by mohl pomoci udélat
prvni krok ke zméné zivotniho stylu a tim i fe$it nadbytec¢né kilogramy.

I kdyz nevime, jak celou situaci vnimas, pfesto bychom ti radi nabidnuli postup,
ktery ti pomuze realizovat urcitou — byt i malou — zménu v jidelnich nebo pohy-
bovych navycich.

Jestli jsi docetl/a az sem, je mozné, Ze uz o néjaké zméné premyslis. Na poprvé
to nemusi byt nic velkého. Napriklad: jist pravidelnéji, zaradit do jidelnicku vice
zeleniny, snizit pocet sladkosti nebo jinych méné vhodnych potravin do jidelni¢-
ku, vice chodit na prochazky? Moznad jste se jiz na toto téma bavili se svym léka-
fem nebo jinym dospélym.

®» Jakou zménu bys chtél/a ve svém Zivotnim stylu udélat? Zapis si.

Priklad: Chtél/a bych zaradit do jidelnicku vice zeleniny.

®» K ¢emu by byla tato zména Zivotniho stylu ve tvém Zivoté dobra? Co by
bylo jinak — 1épe, kdyby se podarila? Zapis si 2—3 postrehy.

Priklad: Mohlo by to vést konecné ke zhubnuti, vitaminy ze zeleniny posili moji odol-
nost proti nemocem, zelenina by mohla nahradit nékteré méné vhodné potraviny.
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®» Nyni se zamysli se, co ti branilo (bylo prekazkou), ze jsi dosud nedoka-
zal/a zménu realizovat.

Priklad: Nejim nékteré druhy zeleniny; nebavi mé si zeleninu pripravovat, éasto
mé ani nenapadne si zeleninu vzit.

® Dile zkus napsat strategie, pomoci kterych by ses mohl/a pokusit prekaz-
ky prekonat.

Priklady:

v Ddm si ty druhy zeleniny, které mi chutnaji alespori jednou denné.

v’ Pokusim se jist alespori kousek zeleniny ke kazdému dennimu jidlu.

v’ PFi pripravé zeleniny mohu poslouchat oblibené pisnicky a udélat z ni alespor
trochu prijemnou véc.

v Vstanu o néco drive a pripravim si zeleninu rdno na cely den predem do kra-
bicky.

v’ Budu zkouset riizné recepty na zeleninové saldty a pripravim je i pro rodinu
nebo kamarddy.

v (jisté prijdes na spoustu dalsich moZnosti strategii prekondvdni prekdzek pri
zméné)

® Nyni oboduj vymyslené strategie 0—10 body, kdy 0 znamena viabec neni
v mych silach a 10 je stoprocentné v mych silach ji uskutecnit. Na nasledu-
jici radek si napis tu, které jsi dal/a nejvice bodi — je tedy pro tebe nejsna-
ze realizovatelna.

Piiklad: Ddm si ty druhy zeleniny, které mi chutnaji alespon jednou denné. (9 bodit)
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®» Tyden zapisuj do tabulky, jak se ti dafi prostrednictvim vybrané strategie
realizovat zménu (namisto tabulky si muze$ vést i maly denicek). Ve sledova-
ni mazes$ pokracovat do té doby, nez se tvé chovani stane navykem.

Den: Zaznam:

Pondéli

Utery

Stfeda

Ctvrtek

Patek

Sobota

Nedéle

Priklad zapisu:

Pondeli Dal/a jsem si k dopoledni svaciné rajce
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Prilohac¢. 2
Priklad smlouvy mezi rodinou a lékarem

Dité: Rodice: Lékar:

uzaviraji
SMLOUVU

Predmét smlouvy:
Cilem smlouvy je stanovit pravidla spoluprace, kterd povede k tomuto cili:

Povinnosti ditéte:
1. Radné spolupracovat se svym lékaiem a rodici.
2. Zaznamenavat jidelnicek, pitny rezim a pohybové aktivity.
3. Chodit pravidelné na domluvené kontroly k lékari, a to i kdyz se po dany cas
moc nedarilo plnit cil.

Povinnosti rodict:

1. Pomdhat ditéti v jeho snaze tim, Ze mu budou vytvaret prostredi, kde bude
moci realizovat doporuceni lékare.

2. Byt ditéti oporou, a to zejména ve chvili, kdy se mu moc nedari. Nekritizovat,
ale spise podporit dité v tom, co mu jde, v ¢em je dobré.

3. Chodit s ditétem na pravidelné kontroly, a to i tehdy, kdyz maji pocit, Ze se po
dany ¢as moc nedafilo. Nelze-li ze zavaznych diivodd kontrolu realizovat, tele-
fonicky se omluvit a domluvit ndhradni termin.

Povinnosti lékare:
1. Poskytnout ditéti podporu, predat mu zakladni pokyny pro to, aby mohlo
uspésné smeérovat k domluvenému cili.
2. Domluvit se na pravidelnych kontrolach.
3. Poskytnou patfi¢nou podporu zejména ve chvilich, kdy se ditéti nedari.
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Odména
Ditéti nalezi po splnéni dil¢iho cile (zmény jidelnicku v urc¢itém smeéru, zhubnuti
urcitého poctu kilogramit) odmeéna, na jejiz podobé se domluvi s rodi¢i. Odmé-
nou vsak nebude sladkost, navstéva rychlého obcerstveni apod.

Dalsi ujednani
Na dodrzovéni pravidel této smlouvy se dohodly dobrovolné v$echny tii strany.
Kazd4 strana ma pravo od smlouvy ustoupit, ale bude tomu predchazet vysvétleni
davodi dalsim zucastnénym. Lékar miize od smlouvy odstoupit, pokud se dité
a rodice nedostavi dvakréat bez omluvy na sjednanou schtizku.
Souhlas s obsahem smlouvy stvrzuji svym podpisem:

dite rodic lékar
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Prilohac¢. 3
Navrh hodnotici tabulky

Datum: | Nacembudeme | .\ oo i dafilo plnit cil: Zvlastni Datum pFisti
ocenéni: kontroly:

pracovat (dilci cil):

©O0OLLLEOY
Jak to vidim ja?
COOOLLLLLO
Jak to vidi mQj lékar?
©O0OLLLEOYO
Jak to vidim ja?
COOOLLLLLO
Jak to vidi mQj lékar?
©O0OLLLEOYO
Jak to vidim j&?
COOOLLLLLO
Jak to vidi mQj lékar?
©O0OLLLEOYO
Jak to vidim ja?
COOOLLOLLLO
Jak to vidi mQj lékar?
©O0OLLLEOO
Jak to vidim ja?

©OOOLLLOOY

Jak to vidi mUj lékar?
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Prilohac¢. 4
Zaznamovy arch

Jméno a pfijmeni: Datum: Pitny rezim (pocet sklenic, litrd apod.):

Pohyb:

Doba . . . Doba | Co jsem snédl(a) - vypil(a)
jidla; | C0Jsem snédl(a) - vypil(a): jidla: | mimo jidelni rezim:

Snidané

Svacina

Obéd

Svacina

Vecere

2. velefe
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9 |VYZIVA OBEZNICH DETI

P. Tlaskal

Vyziva je vyznamnym zevnim faktorem, ktery ovliviiuje zdravi a délku Zivota.
Podle WHO (1) souvisi kazdé paté umrti dospélého clovéka s nespravnym zpti-
sobem vyzivy. Adekvatni vyziva ditéte musi zajistovat jeho optimalni rist a vyvoj
psychickych funkci, musi optimalizovat vyvoj jeho imunologickych a metabolic-
kych procest. Lé¢ebnd vyziva obéznich déti netvori vyjimku, méla by stabilizo-
vat tvorbu tukové tkané, a predevsim tak i normalizovat pribéh metabolickych
procestl. Otazkou je vsak to, co aktivovalo obezitu ditéte. Jak se uplatnily faktory
genetické a jak vychovné. Zda byla obezita zav¢as podchycena v ambulanci dét-
ského 1ékare. Zda byla, zvlasté v rodinach s tendenci k rozvoji obezity, dostatec-
né vyuzivdna pravidla prevence a podobné. Nejcastéji si rozvoj détské obezity
spojujeme s tim, Ze energie, ziskana z potravy, je pfijimana v nadbytku potfebdm
organismu a ukldda se tak do zasob tukové tkdné. Nicméné i jednotlivé slozky
zdkladnich zivin se mohou v ramci vlastni kategorie rtizné uplatnovat v aktivaci
rozvoje obezity.

9.1 Energetické a dalSi zdroje vyzivy a jejich tloha
pfi tvorbé tukové tkané

Energie, kterou ¢lovék ziskavd konzumaci sacharidg, tukd a bilkovin (u dospé-
lych pripadné i z alkoholu) a nevyznamné z vyuzitelnych zdroji rozpustné vlak-
niny, je vyuzita bud v rdmci bazélniho metabolismu, termogeneze nebo k fyzické
aktivité, u déti i k télesnému ristu. Cast energie se uklada do jejich zasob v tukové
tkani.

Bazalni metabolismus jedince je ovlivihovan vékem, pohlavim, mnozstvim
tukuprosté tkané, funkci stitné zlazy, proteolyzou a syntézou bilkovin. Termoge-
neze je podminéna prijmem potravy, ale i stresem. Zavisi na stavu vyzivy clovéka
a aktivité nervového systému — sympatiku. Télesna aktivita souvisi s fyzickymi
predpoklady a vili clovéka.

Optimaélni energeticka potreba ditéte je definovana takovym pfijmem vyzivy,
ktery je potfebny k udrzeni zdravi, pfiméfeného riistu ditéte a arovné jeho fyzic-
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ké aktivity. K méreni energetické potieby jedince se uzivd nepfimé kalorimetrie,
ktera je zaloZena na méfeni spotieby kysliku a vydeje kysli¢niku uhlic¢itého v pro-
cesu dychdni. Tato metoda je uzivdna pouze na specializovanych pracovistich.
V bézném zivoté se uziva hodnot z téchto méfreni odvozenych v ramci rovnic,
které vzdy zahrnuji hmotnost, nékdy i pohlavi, vysku a vék ditéte, nejcastéji vyja-
drenych k hmotnosti ditéte. Potieba energie se tak v pribéhu Zivota ¢lovéka méni.
V novorozeneckém a kojeneckém véku je na jednotku hmotnosti nejvyssi a dale
se postupné snizuje.

Sacharidy tvori zédkladni a procentudlné nejvyssi (55-60 %) prirozeny zdroj
energie. Béznd strava obsahuje predevsim polysacharidy ($krob, glykogen a dal-
$f), méné cukry, tzn. monosacharidy (glukéza, fruktéza) nebo oligosacharidy (na-
priklad disacharidy jako je sachardza, laktéza, maltéza a dalsi skupiny). Enzyma-
tickou ¢innosti traviciho traktu se sacharidy $tépi na monosacharidy (glukdza, ga-
laktéza, fruktéza, mandza a dalsi), které se nasledné vstiebavaji v tenkém stieve.
Z potravy je 80—90 % sacharidt absorbovano ve formé glukdzy. Oxidaci glukdzy
se uvolnuje energie. Ze 100 g absorbované glukézy je priblizné 60 g oxidovano
v pribéhu néslednych tfi hodin. Kapacita oxidace glukézy je limitovana. Glukéza
se nasledné ukldda do rezerv glykogenu v jaterni a svalové tkani. Pokud je vyssi
z4atéz organismu sacharidy, je glukéza konvertovana v procesu metabolismu na
mastné kyseliny (MK) a dale se ukladd do tukové tkdné. Metabolismus glukdzy je
ovlivinovan tc¢inkem inzulinu, na rozdil od fruktézy, kterd se v ramci metabolis-
mu pfimo zapojuje do lipogeneze. Jiz nékolikatydenni zatéz sacharézou (v davce
30 % saturace energetického pfijmu) vyznamné zvysuje hladinu triglyceridd, coz
vede k poruse lipidového spektra a rozvoji obezity. Podle stanoviska WHO (2) by
v ramci prevence chronickych neinfekénich onemocnéni méla potrava obsahovat
minimalné procesné upravované sacharidy s minimalizaci pfijmu volnych cuk-
ra méné nez 10 % energetického prijmu.

Polysacharidy jsou rovnéz spojovany s vlakninou, kterd snizuje energetickou
denzitu stravy. Nerozpustna vldknina zvySuje stfevni peristaltiku. Rozpustna
vldknina zpomaluje vyprazdnovani zaludku, traveni a vstfebavani zivin. Dusled-
kem je, Ze se glukéza z potravin uvolnuje pozvolnéji. Glykemicky index definuje
rychlost vstfebani glukdzy z urcité potraviny do krve. Potraviny s nizkym gly-
kemickym indexem prodluzuji pocit sytosti (omezeni prejidani), coz souvisi se
zpomalenym travenim sacharidtl. Z rozdilti glykemického indexu potravin je tak
ziejmé, které slozky vyzivy s obsahem sacharidi jsou vhodnéjsi nebo méné vhod-
né pro stravovani obéznich déti. Pro vstrebani glukézy se uvadi glykemicky index
100 %, bageta m4 index 95 %, kobliha 76 %, p$eni¢ny chléb s vldkninou 68 %, ryze
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56 %, Spagety 41 % a ¢ocka 29 %. V metabolismu je po poziti potraviny s nizsim
glykemickym indexem zaznamendna niz$i glykemie a nizs$i uvolnéni mastnych
kyselin (MK) z jater. Uvedené tak souvisi s rizikem konzumace potravin charak-
teru ,fast food", kde je vétSinou energeticky pfijem a rovnéz glykemicky index
vysoky.

Lipidy jsou bud zivoci$ného, nebo rostlinného pivodu. Jejich energetickd na-
loZ je tvotena triacylglyceroly (TG) a v nich obsazenymi mastnymi kyselinami.
MK jsou energetickym substratem pro kosterni svalstvo, pro srdce a jatra. Pokud
je prijem tukt potravou vyssi nez organismus aktualné potiebuje, ukladaji se do
rezerv tukové tkané. Tuky zlepsuji chutové vlastnosti potravy a maji velmi slaby
sytici uc¢inek (je velmi nizkd autoregulace jejich ptijmu). Tuky vyrazné zvysuji
energeticky prijem. Vyssi pfijem tukd zvysuje tvorbu tukové tkané v zavislosti na
veéku, pohlavi, fyzické aktivité, ale existuji i rozdily, které jsou spojené s odlisnost-
mi zapojeni urcitych skupin MK do procesit metabolismu. Je zndmo, Ze nasycené
(saturované) a mononenasycené MK zvysuji tvorbu tukové tkané vyznamné vice
nez polynenasycené mastné kyseliny (PUFA). Vyssi obsah PUFA zvysuje klido-
vy energeticky vydej, zvysuje oxidaci lipidd, zvysuje termogenezi (3). Vy$si prijem
PUFA-omega 3 (alfa-linolenova kyselina) vyvolava spise hypoplazii a hypotrofii
tukové tkané, na rozdil od mononenasycenych mastnych kyselin (kyselina olejo-
vé) nebo PUFA-omega 6 (kyselina linolovd) (4). Z uvedeného je patrné, ze zvlaste
PUFA-omega 3 maji protektivni Gc¢inek k rozvoji obezity. Toto je i jeden z nutric-
nich argumentt, ktery podporuje hypotézu o pandemii obezity. V pribéhu his-
torie se stéle vice snizoval v potravé prijem omega 3 MK na ukor ostatnich MK.
Nase studie z roku 2007 naptiklad prokazala, Ze pomér MK nasycenych k mono-
nenasycenym a k polynenasycenym je v prijmu potravy déti predskolntho véku
v pomérech 1:0,69:0,38 a u déti ve véku 7-10 let 1:0,73:0,44 (4). Optimalni pfijem
MK je pritom uvadén v pomérech 1:1,4:0,6, z toho PUFA-omega 6, omega 3 je
5:1 az 2:1 (5).

Bilkoviny jsou nepostradatelnou soucasti metabolickych procesti organismu.
V historii vyzivy jsou popisovany predevsim klinické situace spojené s jejich ne-
dostatkem. V roce 2005 se objevila francouzska studie, ktera prokazovala, ze vyssi
prijem bilkovin ve vyzivé kojencli potencuje rozvoj obezity téchto déti v jejich
$kolnim véku (6). K obdobnym zavértum dosla i fada dalsich studii. P¥iznivé se tak
uplatiiuje epigeneticky ucinek matefského mléka ve vyzivé kojence. Upresnila se
tak doporuceni pro vyzivu déti kojeneckého véku. Nicméné prilécbé obezity déti
i dospélych jedinct ziistava v platnosti, Ze vyssi pfijem energie ve formeé bilkovin
v pomeéru k ostatnim zivindm md naopak priznivy efekt, ktery se vyuziva v ram-
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ci reduk¢nich diet. Z hlediska aminokyselinového slozeni se rovnéz i u bilkovin
objevuji prace, které ukazuji na rozdilny mechanismus jejich ptisobeni v lipoge-
nezi (7). Vyznamnou tlohu zde hraje lysin a arginin. Pfi zvy$ené koncentraci
téchto aminokyselin (AMK) se zvySovala tvorba beztukové tkané. Pri vyssi kon-
centraci argininu a nizs{ koncentraci lysinu se mnozstvi tuku prosté tkiané na-
opak snizovalo. Predpokladanym mechanismem je propojeni téchto AMK s STH
(rtistovy hormon, ktery aktivuje lipolyzu a tvorbu tuku prosté tkané.

Mikronutrienty jsou béznou soucasti vyzivy. Vyznamnou tlohu s primym ¢i
neprimym ucinkem na rozvoj obezity ma predev$im vapnik a vitamin A. Je zna-
mo, ze pritomnost vapniku, ktery je obsazen zvlasté v mléce a mlé¢nych vyrob-
cich, zvysuje exkreci tuki. Za vétsi pritomnosti vapniku v potravé se tak snizuje
jejich resorpce. Vépnik vsak zasahuje i pfimo do metabolismu tukovych bunék
a je vyznamnym aktivatorem lipogennich enzym (8). Vyssi ptijem vapniku vede
po jeho resorpci k supresi 1,25-hydroxyvitaminu D, ¢imz dojde ke snizeni hla-
diny intracelularniho vapniku. Niz$i hladina intracelularniho vapniku stimuluje
lipolyzu a inhibuje lipogenezi. Zvysuje se termogeneze a potlacuje se rist tukové
tkané. Vyznam ma predevsim prijem vapniku z mléka a mlé¢nych vyrobka. Takto
prijaty vapnik ma priznivy Gcinek. Signifikantné vy$si a¢inek mlécného vapniku
v porovndni s jinymi zdroji je vyklddan ptsobenim dal$ich bioaktivnich latek, en-
zym (inhibitort angiotensin méniciho enzymu) obsazenych v mléce. Podobné
byl popsan acinek vitaminu A. Pfi nedostatku vitaminu A dochazi ke zvyseni
hladiny prozanétlivych cytokint, zvySuje se exprese leptinu, resistinu, uncoupling
proteinu a je podporovana adipogeneze (9). Ukazuje se, Ze obézni jedinci maji
obecné niz$i hladiny vitaminu A. K této problematice se vztahuji otdzky a hypo-
tézy o icinku i dalsich mikronutrientd (10). U obéznich jedincti je ¢asto zjistovan
nedostatek mikronutrinetii. Pfinosem vitaminu C je podpora syntézy karnitinu
a tim i oxidace tukd. Vitamin D aktivuje kontrolu sytosti a energeticky vydej.
Z mineralnich latek je kromé vapniku popisovén i pfiznivy Gc¢inek zinku, ktery se
zapojuje do regula¢nich procest pfi tvorbé inzulinu a leptinu.

9.2 Preventivni aspekty vyzivy v pribéhu ristu a vyvoje ditéte -
pét obdobi prevence

Metabolické programovani se predevsim uplatnuje v prvnich tisici dnech zi-
vota. Jedna se o epigeneticky zasah ¢asné vyzivy plodu, kojence a batolete do me-
tabolickych reakci, které mohou aktivovat i v pozdéjsim véku riiznd onemocnéni,
vcetné obezity (11). Uvedenou problematikou se zabyva nutrigenomika. Ze sou-
hrnu studii je zfejmé, Ze interindividudlni rozdily, které se objevuji v souvislosti
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s nutri¢né navozenymi chronickymi nemocemi, véetné obezity, nezdvisi pouze na
energetickém prijmu (vydeji), ale i na zdédéném epigenomu a rozdilnych nutric-
nich vlivech, které se uplatnuji pri expresi genti. Zmény metylace DNA vyvolané
nedostatkem ¢i nadbytkem raznych zivin (B6, vitamin A, mineralni latky, vysoky
prijem cukrd) vyvoldvaji zménu exprese gend, které ovliviiuji energetickou home-
ostdzu a obezitu (12).

Prvni obdobi prevence zahrnuje predevs$im vyzivové poradenstvi pro téhotné
Zeny. Souvisi s doporucenim uprav jejich jidelnicku, pripadné ostatni Zivotospra-
Vvy.

Druhé obdobi prevence se zamétuje predev$im na podporu kojeni, které sni-
zuje riziko vyskytu pozdéjsi obezity (13) a v rdmci epigenetiky sniZuje i riziko
pozdéjsiho rozvoje inzulinové resistence nebo dislipideme spojené s obezitou di-
téte (14). Nizéi prijem bilkovin matefskym mlékem ve srovnani s mlékem krav-
skym ma rovnéz sviij metabolicky tcel (6). Vyssi privod bilkoviny v kojeneckém
véku zvysuyje riziko rozvoje obezity ve véku pozdéjsim. Zajimavé jsou i Donald
studie (15) ke konzumaci cukrd, kde jejich zvyseny prijem v obdobi mezi jednim
a druhym rokem vedl ke zvyseni BMI sedmiletych déti. Toto jsme prokézali (16)
i pfi sledovani nasich déti, kdy vyssi prijem mono- a disacharidd (cukrit) v bato-
lecim véku vyznamné zvy$oval hodnoty jejich BML

Treti obdobi prevence spojujeme s rozvojem nespravnych stravovacich navy-
ka déti v batolecim a predskolnim véku. Uvedené je mozno shrnout do nékolika
bodi. Jedna se o: podavani priméfeného mnozstvi stravy, které dité potiebuje;
postupné zapojovani novych slozek vyzivy v ramci registrace jednotlivych chuti
ze strany ditéte; pfimérenou reaktivitu na odmitdni novych, nezndmych potravin
stravy (neofobie) ditétem; vhodny vybér potravin pro dité a podobné.

Ctvrté obdobi prevence zasahuje do $kolniho véku. M4 rozsah individualni
a spolecensky. Nepravidelnost v systému stravovani, predevsim vynechavani sni-
dani (17) je negativnim faktorem pro rozvoj obezity. Samoziejmé jsou to i dal-
$i faktory. Vyznamnou ulohu v prevenci by mél mit systém $kolniho stravovani
a neddvno prijatd tzv. pamlskova vyhlaska (18) v praktické podpore teoretické
vyuky ke zdravému Zivotnimu stylu.

Paté obdobi prevence md ndvaznost na individudlni pristup dospivajici mla-
deze k vlastni vyzivé. K rizikovym faktorim patii kromé sedavého zpusobu zi-
vota vysoky prijem energeticky bohaté stravy, konzumace potravin chudych na
mikroziviny, trzni nabidka prodeje energeticky bohatych potravin a rychlého
obcerstveni, zvlasté slazenych nealkoholickych népojt, ovocnych dzust a podob-
né (19). V této dobé se zvysuje zdjem jedince o vlastni vzhled, postavu, coz zvysuje

83



VYZIVA OBEZNICH DETI

nebezpeci prechodu détské obezity do mentalni anorexie, mentélni bulimie, ale
i ortorexie.

Zasady prevence rozvoje détské obezity z hlediska vyzivy uvadime heslo-
vité:

1.
2.

3.
.V komplementarni vyzivé fyziologického kojence zbyte¢né nenavysujeme

4

Je nutné sledovat rast a vyvoj plodu v prevenci rozvoje IUGR.

Je potfebné, aby vyziva téhotné a kojici Zeny odpovidala stavajicim odbor-
nym doporucenim.

Dité by mélo byt plné kojeno az do Sesti mésict svého véku.

prijem bilkovin.

. Rust a vyvoj ditéte hodnotime podle prirozeného trendu zmén jeho télesné

hmotnosti a vysky v ramci odpovidajicich pasem percentilovych grafi. Ne-
ni-li to z jinych divodi nutné, energeticky prijem zbyte¢né nefortifikujeme.

. Pri vychové ditéte dbame a ridime se tim, ze regula¢ni schopnost pfijmu

mnozstvi potravy ma sviij vrozeny zaklad, ktery Ize snadno narusit nevhod-
nymi zasahy, napriklad: nabizenim zbyte¢né velkych porci, nucenim ditéte
do jidla, nabizenim jidla za odménu (vc¢etné pamlskd), nechavanim vybéru
stravy na ditéti, podporovanim preference nékterych chuti ¢i kombinaci stra-
vy, které umoznuji rozvoj obezity.

. Dité by mélo mit pravidelny stravovaci rezim. Rodic ditéte musi byt dobrym

psychologem. Mél by dité podporovat, mél by mu umét vysvétlit, a prede-
v$im svym osobnim prikladem nastolovat zdsady zdravého zivotniho stylu
ve vyzivé ditéte.

. Vyznamnou ulohu v prevenci rozvoje détské obezity ma nejen rodina, ale

i prostiedi, ve kterém se ¢lovék pohybuje. Dtlezitou preventivni tlohu muaze
hrat skola. Podpora $kolniho stravovani, které se ridi zasadami spravné vy-
zivy, je jednim z prostfedka prevence. K tomu je vSak nutné, aby spolupra-
covala skola, ucitelé, ktefi vedou vyuku ke zdravému zivotnimu stylu, v¢etné
edukace vyzivy. Zrizovatelé skol by si méli uvédomovat potiebu prevence
a podporovat aktivity, které se k dané problematice vztahuji.

Nebezpecim pro prevenci pri prosazovani zdravych stravovacich navyki je ne-
vhodna reklama, kterd je zamérena predevsim na ekonomicky profit, a nikoliv na
zdravotni aspekty ucinku ¢asto hlavné kalorické a jinak nutricné chudé vyzivy.
Na druhé strané je nutné podpofit ty subjekty, které zdravotni profit prinaseji.
Poslednim ¢lankem je cilené pusobeni stinich orgind, které by v ramci zdsad
vyzivové a potravinové politiky statu mély pomdhat pfi korekci neptiznivych ten-
denci.
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9.3 Vyziva k Iécbé détské obezity

V obdobi détského véku se celkova energetickd potfeba postupné zvysuje
(20). Podari-li se znormalizovat energeticky prijem k véku, pohlavi a stavajici
vysce ditéte, tak s prirozenym riistem se bude prijem energie snizovat a Gmér-
né k tomu se zlepsi somatické parametry ditéte. V ramci kalkulace energie pro
vyzivu obézniho ditéte vychdzime z idedlni hmotnosti ditéte vztazené k jeho
vysce. Napriklad podle percentilovych grafi pii vysce 120 cm by byla ideélni
hmotnost (50. percentil) cca 24 kg. Takze i kdyZ naméfime skute¢nou hmot-
nost ditéte napriklad 30 kg, budeme vychdzet pri kalkulaci potieb energie
z hodnoty 24 kg. V pripadé nutnosti vétsi redukce energetického prijmu je vsak
nutné vyvarovat se snizeni ostatnich nutri¢nich slozek, které détsky organis-
mus pro sviij rist a vyvoj potfebuje. K redukénim dietdm pristupujeme spise
az u dospivajicich.

Diavodem redukéni diety je predevsim spojeni obezity s dalsim onemocné-
nim nebo dlouhodobéjsi nefunk¢nost normo-energetické diety i pri dalsich
systémovych opatfenich (zvyseni fyzické aktivity) u pacient bez genetickych,
hormondlnich ¢i jinych organickych pri¢in obezity. V klinické praxi vychdzime
z hodnot bazalniho metabolismu, upraveného podle fyzickych aktivit ditéte.
Snizujeme predevsim prijem jednoduchych cukrtt do 10 % celkového ener-
getického prijmu. Dbame na dostatecny prijem vlakniny ze zeleniny a ovoce,
pripadné cerealnich vyrobkt. Doporucujeme spiSe potraviny s nizsim glyke-
mickym indexem. Tuky nesnizujeme pod 25 % celkového energetického pri-
jmu, snazime se zabezpecit vétsi prijem omega 3 MK. Doporucujeme spise
rostlinné tuky na bazi fepkového, slune¢nicového ¢i Inéného oleje. V ramci
zivocisnych produktd nezapomindme na ryby. Bilkoviny indikujeme adekvatné
k véku. Ve vyzivé ditéte by v zavislosti na jeho véku mélo byt primérené zastou-
peno také mléko a mlé¢né vyrobky, které jsou nejlep$im zdrojem potiebného
vapniku.

V pitném rezimu obézniho ditéte by mély byt omezovany sladké napoje.
Dité by mélo mit pravidelny stravovaci rezim, ktery by dbal na prvni piijem
potravy formou snidané, kdy spravné volend strava ma nejen lécebny, ale i pre-
ventivni Gc¢inek. Uplatiiuje se zde predevsim sytici ac¢inek vhodné volené snida-
né (21).

Ostatni prijem stravy by mél byt rozdélen pravidelné v pribéhu dne, snidané by
meéla tvorit cca 20-25 % energetického prijmu, dopoledni svacina 5-10 %, obéd
30-35 %, odpoledni svacina 5-10 % a vecere 30 %. Obézni dité by mélo jist v cas-
téjsich intervalech, ddvky by mély byt energeticky upravené predevsim vybérem
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vhodnych potravin, ale i jejich odpovidajicimu mnozstvi. Obézni dité by nemélo
konzumovat energeticky bohaté a nutricné chudé potraviny.

Nutri¢ni vedeni détského pacienta by mél zajistovat zkuseny zdravotnicky pra-
covnik, ktery je schopen poradit si s dietou a umi pripadné navrhnout vhodny
jidelnicek. Vzhledem k uvddénym metabolickym souvislostem energeticky pu-
sobicich slozek vyzivy, by méla 1écba vychdzet z vyvazenosti jednotlivych slozek
a nase doporuceni by tomu méla byt uzptisobena. Jako vzdy v kontaktu s pacien-
tem a jeho rodici je nutné byt i dobrym psychologem.

Doporuceni pro pfijem potravin pro obyvatelstvo (22) Ize nalézt i na webovych
strankach Spolec¢nosti pro vyzivu (SPV). Pro détskou populaci uvedené shrnuje
»Zdrava trinactka pro déti“, (www.spolvyziva.cz), kterd uvadi obecnd doporuceni
vyzivy k prevenci chronickych neinfekénich onemocnéni, véetné détské obezity.
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10 POHYBOVA AKTIVITA
V PREVENCIA TERAPII
DETSKE OBEZITY

D. Pastucha

Pohyb patii k zdkladnim biologickym projevim a potfebam lidského Zivota.
V poslednich desetiletich vsak v dasledku predevsim védecko-technického roz-
voje doslo ke zméné zivotniho stylu. Celosvétové progresivni technologicky vy-
voj, urbanizace, automobilové orientovany méstsky i mimomeéstsky design omezil
bézné pohybové potfeby a moznosti, klesa celkové mnozstvi pohybové aktivity,
nejvice jeji habitudlni slozka, prestoze se genetické vybaveni jedince, a tedy i jeho
potteba pohybu, neméni. Lidsky genom je vysledkem miliony let trvajici adaptace
k podminkam okolniho prostredi, méni se tedy jen velmi pomalu. Rychlé, prud-
ké a dlouhotrvajici zmény podminek vedou k rozkolisini homeostazy v disledku
stretu zakddovanych vlastnosti s neobvyklymi podminkami, dochézi k prekroce-
ni fyziologickych moznosti adaptace organismu, a to v masovém méfitku. Clovék
se v minulosti potykal pfevdzné s negativni energetickou bilanci v disledku ne-
dostatku potravy, proto také vétSina regulacnich mechanismu vzniklych v prabé-
hu fylogeneze umoznuje adaptaci na snizeny energeticky prijem s cilem zajistit
preziti hladovéjiciho jedince. Potieba pohybu zistava, ale skutecna realizace je
nedostate¢nd a znamend deficit, ktery sebou prindsi radu komplikaci. Stéle cas-
téji se setkavame s pojmy jako je hypokineze a sedavy zivotni styl jiz v détském
véku. Narust ¢asu straveného sedavym chovanim je spojen s ¢etnymi zdravotnimi
riziky. Bohuzel v poslednich nékolika letech dochazi k vyznamnému néristu se-
davého chovéni u ¢eskych dospivajicich, a to zejména ve spojitosti s vyuzivainim
pocitacti a mobilnich zarizeni (total screen time). Ze studie Active Healthy Kids
Global Alliance je ziejmé, ze témér 80 % dospivajicich travi sviij volny cas sledo-
vanim televize, hranim her a sledovdnim multimedidlniho obsahu na pocitaci,
hernich konzolich nebo mobilnich zatizenich vice nez dvé hodiny kazdy $kolni
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den. O vikendech je to téméf 90 % dospivajicich. Pilotni studie provedené u mlad-
sich vékovych kategorii prinaseji obdobné alarmujici vysledky (1).

Podle vysledku studie HBSC The Health Behaviour in School-aged Children
(n = 19940; vék 10,5-16,5 let), mezi lety 2002 a 2014 doslo k signifikantnimu
(p < 0,001) poklesu v plnéni doporuceni stredné zatézujici az intenzivni pohybo-
vé aktivity (moderate-to-vigorous physical activity — MVPA) a to jak u chlapcti
(z 32,2 % v roce 2002 na 25,6 % v roce 2014), tak u divek (z 23,2 % v roce 2002 na
19,2 % v roce 2014) (2).

Za jeden z nejvaznéjsich disledkit nedostate¢né pohybové aktivity je povazo-
vana obezita. Nedostatek pohybu vsak ptisobi velmi negativné a vice komplexné.
Veskera cilend ¢innost je podminéna schopnosti organismu kratsi ¢i del$i dobu
udrzet postoj. Cely pohybovy projev je vysoce organizovand funkee, at jiz zajistuje
vzpiimenou polohu nebo umoziuje jednoduchy ¢i slozity pohyb (zménu mista,
ziskdvani potravy, price) a je Gzce spjat s psychickou ¢innosti a sdélovdnim in-
formaci (fe¢, pismo, gestikulace, grimasy). Pohyb vyrazné ovliviiuje vyvoj jedince
jiz v prenatalnim obdobi, svalové kontrakce a reakce na taktilni podnéty jsou pri-
tomny jiz od 2. mésice gesta¢niho véku, ve 3. mésici se projevuji pohyby dolnich
i hornich koncetin, tst a hlavicky. Pohyb jiz v prenatalnim vyvoji je zdsadni pro
aktivaci nové vznikajici myoskeletalni soustavy. Poskytnutim zpétné odpovédi na
podrazdéni pohyb prispiva k vyvoji dalsich systému a zabranuje sristu s plodo-
vymi obaly (3).

Novorozenecké obdobi se dd povazovat za obdobi adaptacni. Novorozenec
reaguje na zakladé reflext preziti (hledaci a saci reflex) a vrozenych vzorct cho-
vani a pohybu, které v adaptacnim obdobi mizi, je véeobecné aktivni jen v malych
¢asovych tsecich, droven aktivity je chab4 a lze ji zatim jen velmi madlo ovlivnit.

Kojenecké obdobi je oznacovino jako obdobi senzomotorické inteligence,
protoze zde hraje hlavni tlohu vnimani a motorika. K rozvoji motoriky pfispiva
hlavné zrakova zralost, ostrost a barvocit. Dité sleduje predmeéty, jejich polohu
a umisténi v prostoru. Formuji se pohybové vzorce, mezi které patii tzv. homola-
teralni vzor nebo zkfizeny vzor. V motorickém vyvoji mizeme sledovat zkiizeny
pohybovy vzor napf. pri Gchopu pres stredni linii téla, pti otaceni ditéte na bok
a na bricho, v $ikmém sedu nebo také pri lezeni po ¢tyrech. Pri lokomoci je ¢in-
nost jednotlivych svalovych skupin provadéna ve zkiizeném vzoru a zajistuje tak
pohyb vpred. Spontanni pohybova aktivita je rekci na prichdzejici impulzy, je pro-
to dulezité, aby stimulace korespondovala se stupném vyvoje. Spravny vyvoj po-

vvvvv

vyvoj bederni lorddzy. Jak uvadi Kapangi, v prvnich dnech zivota je bederni patef
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zepredu konkavni, postupné se konkavita vyrovnava, az ve tfinacti mésicich 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 nebo predcasnd
stimulace muze vést k maladaptaci (6). Typickym prikladem poskozeni vyvijejici-
ho se pohybového aparatu pred¢asnym poskozenim z pretizeni a fixaci patologic-
kych pohybovych vzorct je pouzivani choditek.

V batolecim obdobi se zdokonaluje stavba a funkce organovych struktur i sys-
témd, pri soucasném vyrazném rastu mozku. Dochdazi k akceleraci motorického
vyvoje, a to nejen jemné motoriky, na prelomu kojeneckého a batoleciho obdobi
dochézi z hlediska rozvoje posturélni stability k zdsadnimu vyvoji, k vertikalizaci
ditéte, a ndsledné k rozvoji chtize, symetrie kroku, koordinace slozitéjsich pohybt
celého téla i segment téla béhem chiize. Dochazi k propojent slozitéjsich pohy-
bovych vazeb (napt. chize) vyzadujicich vyssi stabilitu. Vyssi stability a bezpec-
nosti pri chtizi dosahuje dité od druhého roku zivota, kdy za¢ind doslapovat na
paty a dochazi k flexi kolena. Souhyb hornich koncetin je kyvavy a dité pri chizi
stale vynakladd pomérné velké mnozstvi energie, coz pretrvava az do véku dva-
ndcti let. S vyhodou vyuziva pfi nacviku novych pohybovych aktivit schopnost
napodobovini, proto hraje dilezitou roli pohybova aktivita rodiny. Potfeba pohy-
bu v rtiznych formdach a podobach je v tomto véku vysoka. Aktivnim pohybem by
batole mélo travit az 80 % bdélého casu. Je velkou chybou, pokud je dité v pohybu
(¢asto v zgjmu prevence urazil) omezovano (ohradky, sedacky, skofepiny). Sprév-
nd vychova k pohybu v tomto véku miize zasadné ovlivnit vztah ditéte k pohybo-
vé aktivité po zbytek Zivota a je nezbytnou prevenci rozvoje obezity a funk¢nich
poruch pohybového aparatu (3, 4, 5, 7).

Predskolni vék je ,obdobi her. Aktivni hra predstavuje vhodny zptsob pro na-
vyseni kazdodenni pohybové aktivity. Bohuzel podle dostupnych zjisténi je tro-
ven aktivni hry u ¢eskych déti a dospivajicich nedostate¢nd. Pouze 27 % chlapci
a divek se ve svém volném case vénuje neorganizované pohybové aktivité po dobu
vice nez dvou hodin denné. Pri hodnoceni indikétoru je dtlezité zminit kriticky
nedostatek empiricky podlozenych poznatki o této komponenté celkové pohybo-
vé aktivity. Vyznam aktivni hry v détstvi a v priibéhu dospivéni totiz prekracuje
hranice fyzického rozvoje, dité je silné inspirovano okolim a nejlépe spolupracuje
prirozvoji rekreacnich pohybovych i sportovnich aktivit, které se stavaji nedilnou
soucasti jeho dalsiho Zivota, vyraznym rysem je socializace ditéte a jeho zapojeni
do kolektivu (1).

Vétsi $anci splnit doporuceny pocet dennich krokd maji déti zijici v roding, kde
rodice netrpi nadvahou a aktivni t¢ast déti v organizované volnocasové pohybo-
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vé aktivité zvySuje jejich $sanci dosdhnout doporuc¢enou denni uroven pohybové
aktivity (8). Pfi preskripci pohybové aktivity pro déti predskolniho véku volime
vzdy aktivity vSestranné rozvijejiciho charakteru. Doporucujeme casté stfidani
rychlostni, obratnostni a dynamické silové aktivity obvykle formou her. V pred-
$kolnim véku dité bezpecné zvlada béh i jeho jednotlivé slozky (skoky, doskoky),
zvlada uchop mice i odhod. Kolem tretiho roku dité chytne letici mic s pritisk-
nutim pazi k télu. V péti az Sesti letech uz mi¢ chytne v letu ze vzduchu. Chuze,
jako slozita Cinnost, je naprosto jista az ve druhé poloviné tohoto obdobi. Chiize
je u tri- az Ctyrletého ditéte urovnanéjsi, plynulejsi, mizi trvala flexe v kolennim
kloubu. Ctytleté dité dovede chodit po $pi¢kach, rovnovéha zatim mize pisobit
potize. Pétileté déti chodi jisté, rovnovdhové dovednosti jsou dobré. Zac¢indme
s ndcvikem gymnastickych cviki ovsem s vyloucenim extrémnich poloh (napf.
kotrmelec) (3, 4, 5).

Z dlouhodobého monitorovani terénni PA Ceskych zdravych a pohybové ne-
populace a jedinci s normélni télesnou hmotnosti v bézném vyukovém rezimu
materskych skol v praméru vykonaji vice nez 13 000 kroki za den (2). Intenzivni
potteba pohybu v tomto véku muze byt nékdy mylné interpretovana jako ,neklid*
¢i ,nekazen” ditéte. Omezovani, zakazovani ¢i dokonce trestani takovychto déti
zavazné negativnim zpasobem narus$i vztah ditéte k pohybu. Pokles pohybové
aktivity v souvislosti se zahdjenim $kolni dochazky byva asociovan s vyraznéj-
$im nartstem détské obezity (3, 5, 7, 12). Vétsi sanci vyskytu nadvahy a obezity
u predskolnich déti Ize ocekavat, pokud déti travi nadmérné casu u obrazovky
(> 1 hod/den), jejich matka je obézni nebo jejich matka travi nadmérné mnozstvi
¢asu u obrazovky (> 2 hod/den) (9).

Doporucené mnozstvi pohybové aktivity pro predskolni déti (36 let):

» Kazdodenné alespon 60 minut organizované pohybové aktivity alespon stred-

ni intenzity.

» Kazdodenné alesponn 60 minut neorganizované pohybové aktivity alespon

sttedn{ intenzity (10, 11).

V obdobi $kolniho véku dochazi k osifikaci, dokonceni funkéniho vyvoje
chrupavek, pétere i svalstva. Nadéle pokracuje vysoka kvalitativni i kvantitativni
potieba pohybu, tj. cca 6 hodin denné. Z tohoto celkového mnozstvi by méla ¢init
vétsinu (4,5 hodiny denné) spontanni (habitudlni) pohybova aktivita. Pro vyso-
kou pottebu pohybu a dynamicky rozvoj motoriky, byvé toto obdobi ozna¢ovano
pedagogy jako ,Zlaty vék motoriky“. Normomotorické dité tedy travi v pohybu
zhruba 60 % svého volného ¢asu (hypermotorické 80 %, hypomotorické 40 % vol-
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ného ¢asu v pohybu). Postupné dochédzi od 6. do 10. roku véku ditéte k poklesu
obratnostnich dovednosti a souc¢asné naristu vytrvalostni slozky. Zpocatku dité
lépe zvlada aktivity s prvky kratkodobé vytrvalosti, s pfechodem do starsiho $kol-
niho véku také aktivity dlouhodobého vytrvalostniho charakteru. Spontanni po-
hyb je projevem autoregulace ditéte a odrazi jeho individudlni pohybové potieby;,
proto neni vhodné jej nahrazovat fizenou formou pohybu. Bohuzel pravé v kate-
gorii habitudlni pohybové aktivity dochazi k nejvétsimu poklesu, vyrazné ubyva
chuze jako nejprirozenéjsiho lokomocniho pohybu. Tento fakt potvrdil napriklad
Dygryn a kol., ve studii provedené na ceskych adolescentech zjistili, Ze mezi lety
2001 a 2011 ubylo adolescentti (ze 49,1 % na 21 %), ktefi vyuzivaji aktivniho trans-
portu do skoly.

Doporuceni pohybové aktivity pro déti skolniho véku:

« Denné pohybovad aktivita alespon stfedni intenzity po dobu nejméné 90 minut
denné.

+ Nebo rozdéleni kumulativniho mnozstvi pohybové aktivity do kratsich, ale-
spon 10minutovych tsekd s cilem souhrnné realizace nejméné 90 minut PA
alespon stredni intenzity za den.

« Silova svalova cviceni a cviceni podporujici zdravy vyvoj kosti. Minimélné
3krat tydné. Silovou aktivitu provadét u déti pred pubertou pouze pfi cvicich
se zatézi vlastni vdhou, maximaélné se zavazim do 10 % vahy, u adolescentti se
zavazim do maximélné 1/3 hmotnosti ditéte (3, 7, 8, 9, 13, 14, 15).

« Prevence rozvoje obezity u 6—12letych déti predstavuje hrani¢ni mnozstvi
denniho poctu krokt hodnota 12 000 pro dévcata a 15 000 kroka pro chlap-
ce (16).

Podpora aktivniho transportu u déti a dospivajicich je dalezitym, avsak kom-
plexnim procesem, Adolescenti méli v roce 2011 2,7krat mensi $anci (OR = 0,365,
p < 0,001), Ze pro cestu do $koly vyuziji aktivni transport, nez v roce 2001. U déti
a adolescenttl je jizda na kole do $koly spojena s vyssi trovni télesné zdatnosti.
V Dansku, kde tento zptisob dopravy pouzivaji téméf dveé tietiny dospivajicich, se
zjistila u cyklisti o 8 % vys$si troven télesné zdatnosti. Pro podporu pritazlivosti
cyklistiky a chtize jako zplisobu dopravy je zasadné dulezity diraz na bezpec¢nost
na silnicich.

Z Narodni zpravy o pohybové aktivité ceskych déti a mladeze provedené pod
zastitou Active Healthy Kids Global Alliance vyplyvd, Ze se organizované pohy-
bové aktivité a sportu vénuje 62 % dospivajicich, a ze ti¢ast na organizované po-
hybové aktivité realizované ve volném c¢ase souvisi s leps$im fyzickym a dusevnim
zdravim. Findlni hodnoceni indikdtoru je ovlivnéno absenci longitudinalnich dat,
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nedostate¢nym pokrytim vékového spektra a nedostatky v registracnich systé-
mech jednotlivych sportovnich svazi a asociaci (1).

Vsechna tato specifika jednotlivych vékovych kategorif je zapotrebi respektovat
pri preskripci pohybové aktivity v détském véku. U obézniho ditéte pak velmi
citlivé vychézet z jeho dosavadni aktivity, fyzické zdatnosti, zohlednit pfitomnost
kardiovaskularnich komplikaci (hypertenze), respira¢nich komplikaci (astma
bronchiale), funk¢ni stav pohybového aparéatu (oplosténi klenby — pes planoval-
gus, valgozita kolen, skoliotické drzeni téla aj). Z dlouhodobého hlediska je vy-
hodné zvysit aktivitu alesponn mirné na suboptimalni mnozstvi, zvlasté u déti, kte-
ré nemaji dosud Zadnou nebo jen minimélni a toto mnozstvi pohybu dlouhodobé
udrzet. Kratkodobé a prudké zvyseni fyzické aktivity za cenu, zZe v ditéti vyvolame
odpor k pohybu, vede ke zhor$eni compliance. Pozadovani nepfimétenych vyko-
ni muaze v extrémnich pripadech vést az rozvoji maladaptacnich procesti vedou-
cich k poskozeni pohybového aparatu (3, 5, 7, 17).

Z pohybovych aktivit jsou vzhledem k riziku poskozeni nosnych kloubti dolnich
koncetin pretizenim vhodné predevsim aktivity s odlehcenim tézisté. Jestlize né-
které cviky délaji obéznim zpocatku potize, mohou je provddét z méné naro¢nych
zakladnich poloh (vleze, vsedé). Nejjednodussi polohou je leh na zddech, ktery
umoznuje celkové uvolnéni, nebot viha téla je rozlozena na vétsi plose. Vhodné
jsou predevsim aktivity v prirodé. Nejcastéji se doporucuji: chtize, plavani, cyklis-
tika, tanec, modifikovany aerobic (bez vyskokd), kondi¢ni télocvik, Tai-chi, béh
na lyzich, brusleni, kondi¢ni turistika a v poslednich letech velmi oblibend chiize
s holemi tzv. nordic walking.

Chiize je pro clovéka je nejprirozenéjsim pohybem. Pri dostate¢né rychlosti
(5,0-6,5 km/h) by mélo byt dité lehce zadychdno a mirné opoceno. Takovd chiize
prispiva ke zvyseni energetického vydeje. Vydej lze ddle jesté zvysit chiizi do kop-
ce nebo kombinaci s kratkymi béhy — indidnska chtize (tab. 1). Dulezita je kvalitni
obuv, pevnéjsi kolem kotniku s mékkou podrazkou, tlumici narazy, a vhodné pro-
stredi nejlépe nékde v prirodé na cerstvém vzduchu, po mék¢im povrchu (lesni
a polni cesty, travnik, hristé apod.). Vyhodou chiize je minimdlni ndro¢nost na
sportovni vybaveni, ¢as a snadnd dostupnost. Je mozné ménit zatéz podle zdra-
votniho stavu a podle potieby tempo zvolnit a zaradit oddechové cviceni. Nevy-
hodou je mald motivace. Ke zvy$eni atraktivnosti pro déti mutze prispét chtize se
psem nebo zajimavé prostiedi, nebo propojeni se hrou naptiklad hledéni pokladu.
U vétsich déti a adolescentti je mozné ke zvy$eni atraktivnosti a motivaci vyuzivat
technickych pomticek urcenych k monitoraci pohybové aktivity napt. krokoméry
nebo akcelerometry, kterymi mtizeme rovnéz kontrolovat déti, zda dodrzuji do-
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porucené mnozstvi pohybové aktivity. Ke kontrole spravné TF je mozno pouzivat
napriklad sporttestery. Moznou alternativou je turistickd hra tzv. geocaching, kdy
déti pomoci GPS navigace hledaji uschované predméty nebo cilové stanice.

Doporuceni vztahujici se pfimo k chtizi a definujici presny pocet krokti béhem
dne: doporucujeme alespon 30—60 minut chiize denné takovym tempem, kdy
nebudeme muset zastavovat nebo vyraznéji zpomalovat, coz priblizné odpovidd
doporuceni 10 000 krokd denné (souhrnné)pro prevenci a 12 000 kroka pro te-
rapii obezity.

Vyznamnou roli i zde hraje zapojeni a motivace celé rodiny, ktera by se procha-
zek méla zdcastnovat spolecné. Chiize tak napomahd nejen zvysovani energetic-
kého vydeje, ale také posilovani pozitivnich rodinnych vazeb. Dtraz klademe na
postupné stupnovani zatéze, abychom déti neodradili. Prodluzujeme doby jed-
notlivych tréninka z 20 az na 60 minut.

Tab. 10.1 - Energeticky vydej pfi chiizi

Ty chiize kg
Rychlost 2 km/h - rovina 0,12
Rychlost 3 km/h —rovina 0,16
Rychlost 5 km/h —rovina 0,29
Rychlost 6 km/h —rovina 0,44
Rychlost 8 km/h —rovina 0,61
Rychlost 5 km/h — v kopcovitém terénu 0,35
Rychlost 5 km/h - v kopcovitém terénu 0,46
Do schodU 0,56

Nordic walking je pomérné nova a v posledni dobé stdle vice oblibena chii-
ze s holemi. V pripadé obéznich se jednd o optimalni pohybovou aktivitu, ktera
spojuje vyhody chiize, kdy soucasné pouziti opory o hole snizuje zatizeni klou-
bt dolnich koncetin (redukuje vertikalni reakéni sily a extenéni Ghlové impulzni
a opérné momenty v kolennim kloubu) a zvyS$uje intenzitu zdtéze do zény, kde se
tuky vyuzivaji jako energeticky zdroj. Je nendro¢nd na zvladnuti spravné techni-
ky, kterd je vsak podminkou bezpecnosti této aktivity. Pfi chiizi s holemi dochdazi
pri stejné rychlosti k vétsimu zatizeni pohybového i srde¢né cévniho systému
i celkového energetického vydeje. Oproti bézné chizi je vyrazné vyssi energetic-
ky vydej priblizné o 25-35 %. Zapojuji se navic svaly zadni ¢asti pletence ramen-
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niho, m. pectoralis major a extenzoru a flexort predlokti, $iroky sval zddovy ¢ili
svalové skupiny, které pri chtzi bez hilek zistévaji pasivni. Horni ¢ést téla pre-
bird az 30 % prace nohou, ¢imz dochazi k spravnému rozlozeni sily na celé télo.
Dulezitd je spravnd technika zapojeni hornich koncetin, kterd snizuje svalovou
tenzi a vnimani bolesti v oblasti krku a ramen, zvysuje laterdlni mobilitu bederni,
hrudni i kr¢ni paterfe. Pfi malém zapojeni hornich koncetin se sice zvy$uje stabi-
lita chize, snizuje riziko padu a snizuje vnimané Gsili, ale také se snizuje spotieba
kysliku — niz$i aerobni efekt. Naopak intenzivnim zapojenim hornich koncetin
vyznamné zvySujeme spotfebu O, a tim efektivitu tréninku kardiorespira¢niho
systému.

Tab. 10.2 - Energeticky vydej pfi aktivitach ve vodé

Typ aktivity ve vodé En(-i,r%e;cli(cgk/ﬁ;x’dej
Kraul rychlost 0,6 km/h 03
Kraul rychlost 1,8 km/h 0,75
Kraul rychlost 2,4 km/h 1,05
Prsa — rekreacné 0,68
Znak 07
Vodnf hry — $lapani vody 0,71
Vodni lyzovani 048
Aguagymnastika 0,7

Plavani je vyhodné z fady hledisek. Sttid4 pravidelné svalové napéti s relaxaci,
¢imz puasobi pozitivné nejen na pohybovy aparat, ale také srdce, cévy a dychaci
soustavu. Nejvétsi vyhodou je, ze odlehcuje nosnym kloubéim a vyuziva cviceni
proti odporu vody. Proto byva pravé plavani casto prvni pohybovou aktivitou, se
kterou zac¢indme v 1é¢bé pacientii s vy$$im stupném obezity. Pri spravné zvole-
né intenzité je naro¢né na vydej energie. Nejsetrnéjsim stylem vzhledem k pri-
rozenym zakfivenim patefe je znak. Z energetického hlediska je nejniro¢néjsi
kraul. Znac¢ného energetického vydeje vsak lze docilit také pri soutézivych hrach
ve vodé (tab. 2). Pfi podchlazeni v§ak nedochdzi k odbourdvani tukd, ale naopak
k vys$simu ukladani tukovych rezerv jako obranného mechanismu pred ptisobe-
nim chladu. Dal$i nevyhodou muze byt hlavné horsi dostupnost bazénu a fakt,
ze nékteré déti nedovedou plavat dostate¢né intenzivné. Proto i zde plati pravi-
dlo, Ze cvicebni jednotku musime ¢asto obménovat a zarazovat rizné druhy her,
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stafet a zdvodl. Délka jednotlivého tréninku by méla byt minimalné 30 minut
a je vhodné postupné prodluzovat na 45-60 minut. Pokud dité nevydrzi takto
dlouho plavat, mize kombinovat plavani s chiizi ve vodé (alespon po prsa) nebo
cvicenim — aqua aerobic, aquagymnastika. Intenzita plaveckého tréninku by méla
odpovidat stfednimu tempu.

Cyklistika, po chtizi druhy nejprirozenéjsi pohyb, ktery je dostupny pro Siro-
kou vefejnost, odleh¢uje dostate¢né klouby a slachy dolnich koncetin, ale mize
pretézovat svaly podél patere. Polohu sedla a riditek je proto vhodné upravit tak,
aby dité sedélo ve vzprimené poloze. Cyklistika je pro déti velmi atraktivni a do-
stupny sport. Doporucuje se $lapat zlehka, ale o to rychleji. Energeticky vydej je
prirychlosti nad 15 km/h dostate¢ny a nad 20—25 km/h jiz zna¢né vysoky (tab. 3).
Pri vyssi rychlosti se vyrazné zvysuje riziko padda.

Dal$im rizikovym faktorem je husty silni¢ni provoz. Vhodnéjsi je pohybovat
se po polnich cestach nebo cyklistickych stezkach a samoziejmosti je pouzivani
ochrannych pomucek — predevsim cyklistické prilby. Rotopedy maji sice vyho-
du velmi nizkého rizika Grazu a nezavislosti na nepriznivém pocasi, ale nejsou
pro déti az tak zabavné a také ztraceji vyhodu z pobytu na Cerstvém vzduchu,
mohou vsak byt vhodnou alternativou pfi nevhodném pocasi. Upfednostiu-
jeme spiSe jizdu v nizs$i zatézi a vyssi frekvenci otdc¢ek. Takovy zpusob jizdy
plsobi pozitivné na hybnost kolennich kloubi. Pfi cyklistice pracuji nejvice
svaly dolnich koncetin, jejichz sila je nezbytna pro cyklisticky vykon. Aktivuji
se vSak také svaly trupu, bri$ni a zddové svalstvy, které zajistuji spravnou pozici
cyklisty.

Tab. 10.3 - Energeticky vydej pfi jizdé na kole

Cyklistika Enevr?de/tli(;k/)r’/n\;zdej
Rychlost 10 km/h 0,22
Rychlost 15 km/h 0,31
Rychlost 20 km/h 0,55
Rychlost 25 km/h 0,68
Rychlost 35 km/h 09
Jizda na rotopedu - primérna 0,49
Jizda na rotopedu - rychld 0,7
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Obecné lze fict, Ze je vhodné, aby pohybovd aktivita byla také zaméfena na
rozvoj a udrzovani spravné postury, dosazeni symetrické a stabilni chtze a dr-
zeni téla pri chtzi a napomahala napravé funkénich poruch pohybového apara-
tu. Pro obézni déti zarazujeme kompenzacni cviceni, dechové cviceni a cvic¢eni
zamérené na posileni urcitych ¢asti téla. Vzhledem k tomu, ze u obéznich déti
vidime ve vét$iné pripadi nespravné drzeni téla (pfedsun hlavy, protrakce ra-
men, oslabend bri$ni sténa, anteverze panve, valgézni postaveni kolen, vnitini
rotace ky¢li, pficné nebo podélné plochd klenba nozni atd.), je korekce postury
zcela na misté. V poslednich ledech nebyla problematice hypokineze détské po-
pulace vénovana dostac¢end pozornost.

Pro naplnéni jednoho z hlavnich cild Svétové zdravotnické organizace, tj.
snizeni pohybové inaktivity o 10 % do roku 2025, je nutné posilit a koordino-
vat véechny aktivity v oblasti podpory pohybové aktivity déti a dospivajicich.
Nezbytny vyznam pro pripravu konkrétnich intervencnich opatfeni maji vé-
decky podlozené poznatky o zdravotnich benefitech pravidelné a uc¢inné po-
hybové aktivity. Jako zZadouci se jevi systematizovat sbér dat o 24 hodinovém
monitorovani chovani ¢eskych déti a dospivajicich, zhodnoceni celkového ca-
su vénovaného mirné, sttedni az intenzivni pohybové aktivité, ale také span-
ku.

V rdmci Evropské unie (EU) md mnoho c¢lenskych statd své vnitrostatni po-
kyny pro pohybovou aktivitu. Evropska Unie vypracovala jednotné ,Pokyny EU
pro pohybovou aktivitu“ vychéazejici z vyse uvedenych doporuceni WHO. Z po-
hledu vefejného zdravotnictvi v oblasti podpory pohybové aktivity byl v Ceské
republice za poslednich 10 let u¢inén zna¢ny pokrok a téma podpory pohybu
se postupné dostava do popredi v rdmci politické agendy a fizeni jednotlivych
sektord na vSech trovnich verejné spravy. Za zakladni dokumenty tvorici na-
rodni strategii podpory pohybové aktivity mtizeme povazovat , Koncepci pod-
pory sportu 2016—2025“ pro oblast sportu a strategii ,Zdravi 2020 — Narodni
strategie ochrany a podpory zdravi a prevence nemoci” pro oblast pohybové
aktivity.

Zdravotnické systémy mohou usnadnit vicedroviiovd koordinovand opatfeni
tim, ze z pohybové aktivity vytvori i¢innou soucast primarni prevence, budou
dokumentovat ti¢inné zasahy a sirit vysledky vyzkumu, dokladat hospodarskou
prospésnost investic do pohybové aktivity, obhajovat a umoznovat vyménu in-
formaci a propojovat prislusné politiky za icelem snadnéjsiho vytvareni vazeb
mezi zdravotnictvim a jinymi odvétvimi, a tim zajistovat, aby vefejné politiky
zlepSovaly prilezitosti k provadéni pohybovych aktivit.
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11| TERAPIE OBEZITY

J. BoZensky
K. Bednarikova

11.1 Farmakologicka terapie obezity v détském véku
J. BoZensky

Terapie farmaky by méla byt vzdy soucdsti zmény zivotniho stylu u obéznich pa-
cientd, ktefi splnuji parametry indexu télesné hmotnosti (BMI) a vyskyt nékterych
komorbidit. Je to BMI = 30 nebo u jedinct s BMI 27-30 pokud vykazuji jedno nebo
vice kardiometabolickych rizik, jako jsou diabetes mellitus 2. typu, dyslipidemie ¢i
hypertenze.

Metformin je urceny pro lé¢bu déti s obezitou a prokdzanou inzulinorezistenci
od 10 let. Jedn4 se o biguanid s antihyperglykemickymi Gcinky, ktery snizuje ba-
zélni i postprandialni hladinu glukdzy v krevni plasmé. Pouzivd se primdrné pri
lécbé diabetu mellitu 2. typu a inzulinorezistence. Uzivani metforminu ve spoje-
ni se zdravym Zivotnim stylem zptisobuje pokles BMI i metabolickych rizikovych
faktort (1).

Liraglutid (Victosa, Saxenda) je analog lidského glukagonu podobného pepti-
du-1 (GLP-1) vyrobeny rekombinantni DNA technologii. GLP-1 je pfirozené se
vyskytujici hormon, ktery se po jidle uvolnuje ze stfev. Liraglutid stimuluje sekreci
inzulinu a sniZuje neprimérené vysokou sekreci glukagonu v zavislosti na koncen-
traci glukdzy, zvysuje pocit sytosti, kdy ptisobi na centralni trovni na receptory
v mozku, kde snizuje chut k jidlu. V niz$ich davkach je liraglutid (Victoza) urceny
pro lécbu dospivajicich a déti ve véku od 10 let s nedostate¢né kontrolovanym
diabetem mellitem 2. typu jako doplnék k dieté a cvic¢eni. Ve vyssich davkach je
v USA liraglutid (Saxenda) schvdlen pro terapii obezity u dospivajicich od 12 let,
taktéz jako doplnék k dieté a cviceni. V Evropé byla tato terapie povolena v roce
2021 (2, 3).

Orlistat (Xenical, Alli, Orlistat) je inhibitor stfevni lipazy, tedy inhibuje ¢ast
ucinku enzym travicich tuky. Ackoli je v USA schvélen pro lécbu obéznich déti
(= 12 let), pouziti v CR je povoleno po dosazeni 18 let (4).
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11.2 Bariatricka terapie obezity v détském véku
J. BoZensky

Kritéria pro adolescenty, ktefi jsou indikovéni pro bariatrickou proceduru, za-
hrnuji: BMI 35 nebo vy$si s hlavnimi komorbiditami (diabetes mellitus 2. typu,
stfedné zdvazné nebo zavazné spankové apnoe, pseudotumor cerebri nebo za-
vazna steatéza jater) a BMI 40 nebo vy$si s jinymi méné zavaznymi komorbi-
ditami (hypertenze, zvy$eny cholesterol, mirné nebo stfedné zdvazné spankové
apnoe). Na zédkladé evropskych doporuceni metabolické a bariatrické chirurgie
(5) by méli déti a adolescenti, kteti byli indikovani k bariatrické terapii splnit dal-
$i kritéria jako jsou: 95 % dospélé vysky, kostni zralost, 6 mésict trvajici snaha
o snizeni hmotnosti, ochota ke komplexnimu lékarskému a psychologickému vy-
$etfeni pred i po operaci a ochoté ti¢astnit se poopera¢niho multidisciplindrniho
lécebného programu v zarizeni se specializovanou pediatrickou pé¢i. Bariatricky
vykon by mél byt indikovan multidisciplindrnim tymem odborniki (obezitolog,
pediatr, psycholog ¢i psychiatr, bariatricky chirurg, nutri¢ni specialista apod.) (6).
Bariatrické operace mizeme zhruba rozdélit do ti{ skupin: restriké¢ni, pri nichz
se zmensi kapacita zaludku (napf. bandaz zaludku, laparoskopické gastroplikace
a tubulizace zaludku), malabsorp¢ni, které vyradi urcitou ¢ast zazivaciho trak-
tu z procesu traveni (napf. biliopankreatickd diverze) a kombinované, které vy-
uzivaji obou vyse uvedenych mechanismt jako je Roux-en-Y gastricky bypass.
Nejcastéji pouzivané vykony u déti a adolescenti jsou: laparoskopicka tubuli-
zace zaludku (sleeve gastrectomy), kterd spociva v uvolnéni velkého zakriveni
zaludku a odstranéni velké casti jinak zdravé zalude¢ni tkané, kdy je zachovano
cca 5 cm pyloru a Roux-en-Y gastricky bypass (Roux-en-Y gastric bypass), pri
kterém se vytvori maly zaludecni pouche, ktery je plné oddélen od zbyvajiciho Za-
ludku. Zbyvajici télo zaludku zGstava spojeno s biliopankreatickou klickou o dél-
ce 50-100 cm (7).

11.3 Terapie détské obezity v odbornych détskych Ié¢ebnach alaznich
K. Bednafikova

Vedle ambulantni péce je vhodné vyuzit pro dité s nadvdhou a obezitou 1é¢bu
v détské l1écebné c¢i lazenském zafizeni. Lécbu navrhuje lékar odbornosti détska
endokrinologie a diabetologie, obezitologie, détské 1ékarstvi, praktické lékarstvi
pro déti a dorost nebo rehabilitacni a fyzikalni medicina. Mtze zde byt i podpora
ambulantniho nutri¢niho terapeuta ¢i psychologa, kde je dité ambulantné vede-
no. Vlastni navrh vypisuje prislusny PLDD a schvaluje revizni lékat ZP. Détem
se u uvedené indikace lécebné rehabilita¢ni péce poskytuje jako péce komplex-
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ni v délce trvdni 28 dnti s moznosti prodlouzeni (na zdkladé 1ékarské indikace
a schvdleni reviznim lékafem). Pobyt se muze pfi prokdzaném efektu predchozi-
ho pobytu i opakovat 1krat v prabéhu kalendarniho roku.

Kdy je vhodné pobytovou lé¢bu navrhnout:

« Ambulantni lé¢ba se nedari, i kdyz rodice tvrdi, ze 1é¢ebny plan dodrzuji a dité
chce spolupracovat.

« Ambulantni lé¢ba se dafi zpoc¢atku, ale posléze stagnuje ¢i zcela selhdva.

» Dité se nechce podrobovat ambulantni 1é¢bé a rodi¢ neumi dité motivovat.

« Dité md soucasné dal$i komorbidity (onemocnéni), které Ize pozitivné ovliv-
nit fyzikalni a rehabilitacni 1é¢bou, kterou pobytové zarizeni poskytuje (napft.
astma a jind chronickd onemocnéni dychacich cest, recidivujici sinobron-
chitidy, snizen{ odolnosti organismu, diabetes, vadné drzeni téla — kyfotické,
uvolnéné, skoliotické).

Pobytova l1écba trva obvykle 4 az 6 tydnd. Jednd se o komplexni terapii. Zahrnu-
je vzdjemnou spoluprécilékare, nutricniho terapeuta, fyzioterapeuta, psychologa,
zdravotnich sester, pedagoga. Po vstupni prohlidce, kterd zahrnuje vysetteni léka-
fem a antropometrické zhodnoceni, je ditéti stanoven individudlni 1é¢ebny plan.
Lécba se zamértuje na tyto okruhy: stravovaci rezim, pohybovou aktivitu, edukaci
a psychoterapii. Stravovaci rezim je zalozen na podkladé zésad spravné vyzivy —
jidla jsou rozdélena do 6 porci. Mnozstvi stravy pro jednotlivé vékové skupiny
deéti se lisi podle doporucovanych davek z hlediska energetického a nutri¢niho
zajisténi. Pricemz je vhodné pro déti zaradit jednou v tydnu i tzv. hii$ny den, kdy
na svacinu dostanou napfiklad doméci mouc¢nik s mlé¢nym napojem.

Pohybova aktivita by méla byt minimalné 3krat denné. Do rehabilita¢niho
cviceni jsou zarazeny aerobni aktivity, posilovaci a protahovaci cviceni, dechova
a relaxac¢ni cviceni, cviceni pfi vadném drzeni téla a bolestech zad, cviky na pre-
venci plochonozi apod. Je vhodné v ramci cviceni vyuzivat moderni pomucky,
jako jsou overbally, gymbally, TRX, bosu, balan¢ni ¢ocky, SM systém, na dechova
cviceni, trenazery CliniFlo ¢i flutter. Osvédcuji se relaxacni procedury, vodolécba
(vitiva koupel, sauna apod.). Lze vyuzit u bolestivych stavii nebo trazti magneto-
terapii, tejpy, laserovou terapii, 1é¢bu ultrazvukem, elektroterapii a Bemer terapii,
podle moznosti jednotlivych zarizeni. Mezi vhodné venkovni aktivity patfi jizda
na kole, turistickd chtize, severska chtize, cvic¢eni v bazénu, geocaching. Ve vniti-
nich prostorich je samoziejmosti télocvi¢na a posilovna s kardio zénou vybave-
nou pristroji — napriklad spinning, bézecky trenazér, fit trampoliny (jumping).
Oblibeny je u déti kruhovy trénink, Tabata, Challange. Vhodné je pouzivani sport
testerti. Détem se snazime nabidnout co nejvétsi mnozstvi aktivit, aby si mohly
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vybrat, kterd je nejvice bavi a vdomacim prostiedi v ni pokracovat. Soucasti 1écby
by mél byt i edukacni program, pri kterém déti ziskdvaji teoretickou i praktickou
formou znalosti o zdravém zivotnim stylu z rtiznych oblasti. Mél by odpovidat
véku ditéte, byt nazorny, aby déti zaujal.

Psychologicka péce probihd prevdazné metodou motivac¢nich rozhovoru a prv-
kit kognitivné-behavioralni psychoterapie. Zohlednovén je ale i psychodynamic-
ky pohled na danou problematiku. Vychazi se z poznatku, Ze nevhodné stravovaci
a pohybové ndvyky jsou naucené a daji se pomoci riznych technik také odnaucit.
Nicméné je tieba zménit nejen chovéni, ale také mysleni a emoce, které k ne-
vhodnému chovani vedou (8), pricemz nékdy ma , problém® i dalsi $irsi souvislos-
ti. Lé¢ebny program pro déti s nadvahou a obezitou je urceny détem s vékovym
rozmezim od 3 do 18 let. U déti nejmladsich se spolupracuje hlavné s jejich ro-
di¢i, kteti vétsinou své malé potomky na pobytu doprovazeji. V pribéhu pobytu
jsou déti 1krat tydné vazeny na télesném analyzatoru. Je potieba se zamérit nejen
na hmotnostni zmény, ale také zmény v mnozstvi tuku a svalové hmoty. Béhem
ctyftydenniho pobytu se tbytky télesné hmotnosti pohybuji v rozmezi 3-5 kg,
pricemz optimum je 0,5-1 kg za 1 tyden. Dulezité jsou priabézné individualni
pohovory déti s nutri¢ni terapeutkou i ohledné sou¢asného stravovani. Détem je
organizovdn i tzv. volny Cas, jehoZ program musi byt pestry, ndpadity, aby dité by-
lo v psychické pohodé a netesknilo po domové (napt. karaoke, soutéze vicedenni
hry podle aktudlni popularity seridlu apod.).

V propoustéci den se osvédc¢uji edukacni schtizky s rodici, kde vedle lékare,
nutri¢ni terapeutka, psycholog a fyzioterapeut predaji rodi¢im informace o po-
bytu jejich ditéte. Rodice jsou sezndmeni s prabéhem pohybové aktivity v 1é¢ebné
a ziskaji informace o vhodnych pohybovych aktivitich v domécim prosttedi. Tak-
téZ jsou upozornovani, ze po opusténi lécebny je vhodné pokracovat ve stanove-
ném rezimu i v domdcim prostiedi a je nutné do programu zahrnout nejenom
rodice, ale i $irs$i rodinu (zejména prarodice). Pfi rozhovorech s détmi v rdmci po-
bytu opakované nardzime na vyznam pravé rodinného prosttedi pro dalsi fungo-
vani procesu redukce télesné hmotnosti. V DL Kretin jsme od roku 2019 zavedli
tzv. nedélni workshop pro rodice déti 1é¢icich se s nadvdhou a obezitou, které
jsou na pobytu a rodice je prijedou navstivit. Zde se rodice mohou pod vedenim
psychologa dozvédét, jak pomoci ditéti, které proslo redukénim pobytem a jak
pokracovat v nastolenych zménach. Pri kazdé lécebné je zakladni $kola, kde jsou
vyucovany hlavni predméty vcetné cizich jazykd, aby dité nezameskalo v kmeno-
vé skole. Pedagogové zde postupuji s détmi individudlné. Umoznuje jim to i mensi
pocet zaka ve tride.
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V ¢em jsou vyhody pobytové 1écby:

« ,V8ichni jsme na jedné lodi“ — déti maji stejny problém, u néhoz je obdobny
zpusob fe$eni, 1ze jej oteviené fesit, stud jde stranou, umocnuje se vzdjem-
nd motivace, neméné dutlezity je i spole¢ny styl humoru. Odpadd moznost
vysméchu, nevhodnych reakci a $ikany od ostatnich déti s normalni hmot-
nosti. Nékterd sledovani uvadéji, ze pravé obézni déti jsou vice vystaveny jak
zesmésnovani, tak sikané, coz zpusobuje vazné psychické problémy a kom-
plexy (9). Obézni se pak ¢asto vyhybaji normdlnimu détskému kolektivu,
omezuji pohybovou aktivitu a cviceni, kde se nejvice projevuje jejich handi-
cap. To pak redukuje ndpravné zasahy a omezuje moznost normalizace téles-
né hmotnosti pravé tim nejvhodnéjsim prostredkem (10).

« Pozitivni piisobeni podnétného prostredi — pritomnost lidi z persondlu, kteri
vyznavaji aktivni Zivotni styl, déti mohou vyuzivat kvalitné vybavené télocvi¢-
ny, nejraznéjsi moderni pomicky, které v domacim prostiedi nemaji, mohou
si samy vyzkousSet velké mnozstvi fitness aktivit a udélat z nich sviij konicek
po navratu domf, pfijemny je balneoprovoz a dilezité je i venkovni prostiedi
parky, prochéazky v blizké prirodé).

« Povzbuzujici vliv dosazenych tGspécht — analyza vahovych dbytkd mezi dét-
mi, ndzorné viditelny uspéch (Ize vyuzit i fotografii pfed a po ukonéeni poby-
tu, motivujici ocenéni za pohybové aktivity).

» Vznikaji pevné kamarddské vztahy, z nichz nékteré dlouho pretrvavaji, déti
jsou i po skonceni pobytu v kontaktu pfes socidlni sité a jsou spole¢né ve stalé
primé i neptimé komunikaci, coz je jednim z faktord, ktery pomahd k udrzeni
jejich nabyté motivace.

Casto je problémem udrzeni dosazeného upraveného stavu po navratu. Viech-
ny principy optimélniho rezimu je nutno dodrZzovat trvale (11). Nejdlezitéjsi
podpora je v rodiné a jejim zazemi, pomocnymi, ale vyznamnymi prostredky jsou
pravidelnd sledovani ditéte spolu s rodici u praktického pediatra, na odborném
obezitologickém ¢i endokrinologickém pracovisti, v nutri¢ni poradné. Jelikoz
se vyznamné uplatiuje psychologickd individualita obézniho ditéte, je i velmi
zadouci pravidelnd intervence psychologa. Pobytova 1écba je pomocnou rukou
v tomto celozivotnim boji obézniho jedince.
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