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Abstrakt

Tato diplomova prace vyhazi z 5. kola projektu Childhood Obesity Surveillance Initiative (COSI).
Tato studie je vedena Svétovou zdravotnickou organizaci (WHO Europe) a podili se na ni evropské
staty véetné Ceské republiky. V Ceské republice probiha na Endokrinologickém ustavu v Praze ve
spolupraci s Odbornou spolec¢nosti praktickych lékaiti pro déti a dorost od roku 2008. V roce 2019
probéhlo 5. kolo monitorovani.

Od 2289 d¢ti ve veku 6,5-7,99 let byly ziskdny antropometrické udaje a charakteristiky rodinného
a Skolniho prostiedi. Byla vyhodnocena prevalence podvahy podle nejcastéji pouzivanych
referenCnich metod: 5.Celostatniho antropologického vyzkumu (5.CAV), World Health
Organization (WHO) a International Obesity Task Force (IOTF). Prevalence podvahy podle
5.CAV byla 2,27% (1,84-2,7), podle WHO byla 2,88% (2,74-3,02) a podle IOTF byla 1,35% (1,13-
1,57). Prevalence podvahy v tomto kole studie byla porovnana s jeji prevalenci v minulych kolech
studie a srovnana s prevalenci nadvahy a obezity. Pokles prevalence podvéhy (dle WHO) oproti
minulému kolu (2016) byl signifikantni u chlapct. U divek byl zaznamenan mirny vzestup, ktery
nebyl signifikantni. U vSech déti dohromady byl zaznamenan mirny pokles prevalence, ktery nebyl
signifikantni. Prevalence nadvahy a obezity v tomto kole studie byla stanovena dle referencnich
metod WHO, 5.CAV a IOTF. Prevalence nadvdhy a obezity podle WHO byla 22,24% (22,16~
22,32), 5.CAV 18,92% (18,85-18,99) a IOTF 16,47% (16,35-16,59).

Byly také zhodnoceny faktory zevniho prostiedi, které se mohou podilet na vzniku podvahy.

Jako jediny vyznamny pozitivni faktor se jevila Castost konzumace snidan€. Negativni asociaci

vyjadfovala porodni hmotnost ¢i vyssi hmotnost matky.

Klicova slova: podvaha, prevalence podvahy, projekt COSI, faktory zevniho prostiedi



Abstract

This diploma thesis is based on the fifth round of the Childhood Obesity Surveillance Initiative
(COSI). This study is lead by World Health Organisation and on this study cooperate European
countries including the Czech republic. In the Czech republic the study lead by Institute of
Endocrinology in collaboration with practical paediatricians since the year 2008. The fifth round
of this study took place in the Czech republic in 2019.

We collected anthropometric data and characteristic of family and school enviroment from 2289
children 6,5-7,99 years old. Prevalence of underweight according to cut offs of WHO was 2,88%
(2,74-3,02), according to National Anthropological Survey (NAS) was 2,27% (1,84-2,7) and
according to International Obesity Task Force was 1,35% (1,13-1,57). Prevalence of underweight
was compared with prevalence of underweight in the last rounds of this study and with prevalence
of overweight and obesity. Decrease of prevalence of underweight (WHO) in comparsion with last
round of COSI study (2016) was significant in boys. We found non-significant increase in
underweight prevalence in girls. A mild non-significant decrease of underweight in all children..
Prevalence of overweight and obesity according to cut offs of WHO was 22,24% (22,16-22,32),
according to NAS was 18,92% (18,85-18,99) and according to IOTF was 16,47% (16,35-16,59).
We evaluated enviromental factors which can participate on developing of underweight.
Relationship between underweight and enviromental factors was evaluated. The only significant
positive factor was frequency of consumption breakfest. Negative association was found with

higher birth weight and higher weight of mother.

Key words: underweight, prevalence of underweight, COSI study, enviromental factors
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1.Uvod

1.1 Klasifikace hmotnostnich kategorii u déti

1.1.1 Vybér klasifika¢niho kritéria

Obecné jsou Ctyfi hmotnosti kategorie-normalni hmotnost, podvaha, nadvéha a obezita. Podvéha
a obezita se pak mohou ¢lenit do vice stupi.

Nejpouzivangjsi nastroj pro posouzeni hmotnosti je Body Mass Index (BMI). Protoze je BMI
ovlivnéno dynamikou rstu a méni se s vékem, nelze jej ale u déti vyuzit stejné jako u dospélych
(Kékeé L.M. et. al 2015, Cole et al., 2000). Pro klasifikaci déti se pouzivaji percentilové grafy a
dle WHO se klasifikace provadi na zdkladé smérodatné odchylky BMI. K porovnani déti v ramci
Ceské republiky je nejlepsi vychazet z dat, ktera pochézeji z Celostatnich antropologickych
vyzkumi (CAV). K mezinarodnimu srovnani se hodi klasifikace dle WHO nebo dle IOTF.

1.1.2 Klasifikace dle ¢eskych norem

V Ceské republice se rist a vyvoj déti posuzuje podle dat, které vychazeji z Celostatnich
antropologickych vyzkumi (CAV). CR patii k zemim, kde maji antropologické vyzkumy
dlouholetou tradici. Prvni rozsahly antropologicky vyzkum probéhl jiz za Rakouska-Uherska pod
vedenim lékate a antropologa J. Matiegky. Dalsi CAV probéhl v roce 1951, ten slouzil predevsim
k zjisténi zdravotniho a vyzivového stavu déti po 2. svétové valce. Dalsi vyzkumy pak probihaly
v desetiletych intervalech. Posledni, Sesty CAV probehl v roce 2001 (Vignerova et al. 2001). U
déti mladsich péti let se pouzivaly percentilové grafy hmotnostné-vyskového poméru, u déti
starSich péti let se pouzivaly percentilové grafy BMI. Za podvahu se povazuji hodnoty pod 10.
percentilem, za nadvahu se povazuji hodnoty nad 90. percentilem a za obezitu hodnoty na nad 97.

percentilem.



Obréazek 1: Percentilovy graf BMI - chlapci 0-18 let (Vignerova et al. 2006, upraveno)
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Obrazek 2: Percentilovy graf BMI - divky 0-18 let (Vignerova et al. 2006, upraveno)
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1.1.3 Klasifikace dle World Health Organisation (WHO)
U dospélych se hmotnostni kategorie déli podle BMI. Za normalni hodnotu BMI se povazuje

rozmezi mezi 18,5-25. Hodnoty pod 18,5 se povazuji za podvéahu, nad 25 za nadvahu a nad 30 za
obezitu (WHO, 2000). U déti mezi 5-19 lety se hmotnostni kategorie klasifikuji na zaklade
smérodatné odchylky BMI vzhledem k véku a pohlavi (de Onis et. al 2007). Pro hodnoceni se
pouzivaji data z roku 1977, ktera byla upravena v roce 2007. Za podvahu jsou povazovany
hodnoty BMI mensi nez -2 SD, za zavaznou podvahu hodnota mensi -3 SD. Za nadvahu jsou
povazovany hodnoty vétsi nez +1SD, za obezitu hodnoty vétsi nez +2SD. Ekvivalent je hodnota

BMI 25 kg/m2 pro nadvéhu a 30 kg/m2 pro obezitu v 19 letech.

Obrazek 3: Grafy smérodatnych odchylek zavislosti BMI na véku a pohlavi, pfevzato a upraveno

dle WHO (2007)
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1.1.4 Klasifikace dle International Obesity Task Force (IOTF)

Tato klasifikace vychazi z vysledk ze studii z Brazilie, Hong Kongu, Velké Britanie, Singapuru,
Nizozemska a USA. Slouzi k mezindrodnimu srovnani hodnot (Cole et al. 2000). Do studii byli
zafazeni muzi 1 Zeny ve véku od 0 do 25 let. Ze ziskanych dat byly sestaveny percentilové grafy
hodnot BMI u déti od 2 do 18 let. Klasifikace vychazi z kiivek, které v 18 letech prochazeji
hrani¢nimi hodnotami BMI, které ur¢i hmotnostni kategorii (Cole et al. 2007). Cole a Lobstein
(2012) rozdélili nizkou hmotnost do tfech stupiiti. Rozd¢leni je zv1ast’ pro chlapce a divky.
Hranici podvéhy, tedy prvni stupefi je hodnota BMI 18,5 kg.m™, coz odpovida 15.5 percentilu u
chlapcii a 16,5. percentilu u divek. Druhy stupeti je hodnota BMI 17 kg.m? , to odpovida 3.
percentilu u chlapcti a 3,7. percentilu u divek. Treti stupeti jsou hodnoty pod 16 kg.m™, coz
odpovidéa hodnotam percentilu 0,52 u chlapcti a 0,74 u divek. Hranice nadvahy je hodnota BMI
25 kg.m™, coz odpovida 90. percentilu, a obezity 30 kg.m-2 v 18 letech, coz odpovida 97.

percentilu.



Obrazek 4: Percentilové grafy klasifikace hmotnosti dle IOTF, ptevzato a upraveno dle Cole et
al. (2007)
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1.1.5 Klasifikace dle Center Disease Control and Prevention (CDC)
V USA se klasifikuje hmotnost déti podle percentilovych grafii. Hodnoti se velikost BMI v

zavislosti na véku a pohlavi ((Kuczmarski et al., 2002). Za normalni hmotnost se povazuji
hodnoty BMI mezi 5. a 85. percentilem. Za podvahu se povazuji hodnoty pod 5. percentilem.

Nadvaha jsou hodnoty mezi 85. a 95. percentilem a obezita je hodnota vétsi nez 95. percentil

(dostupné z https://www.cdc.gov/obesity/childhood/defining.htm, 23.6. 2020).

Obrazek 5: Percentilové grafy zavislosti BMI na véku podle pohlavi pro déti a adolescenty od 2
do 20 let pouzivané v USA — vlevo chlapci, vpravo divky (CDC, 2000)
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https://www.cdc.gov/obesity/childhood/defining.html
https://www.cdc.gov/obesity/childhood/defining.html

1.2 Podvaha

1.2.1 Definice a stanoveni

Za podvahu je povazovana hmotnost niz$i nez se povazuje za zdravé k aktualni vysce. Podvaha je
vysledek energetického deficitu (Doak et al., 2000).

U dospélych a déti starSich péti let, se podvaha stanovi nejcastéji podle Body Mass Indexu
(BMI). Podle WHO (2000) je BMI definovan jako podil hmotnosti v kg a druhé mocniny télesné
vysky v metrech. BMI je celosvétoveé velmi rozsifeny, predevsim diky nenaro¢nosti ziskavani
hodnot, vypocet je velmi jednoduchy a lze diky nému srovnat rizné jedince o riznych vyskach.
Podle WHO (2000) je hranice normalni hmotnosti u dospélych v rozmezi hodnot 18,5-24,99. Ale
jelikoz se u déti a dospivajicich hodnoty BMI méni s v€kem, je nutné k hodnoceni hmotnosti
podle BMI pouzivat percentilové grafy (Kytnarova et. al. 2011). Déle je také potteba zohlednit
vek a pohlavi ditéte (Pazizkova a Hills, 2005). Pro Ceskou détskou populaci jsou k dispozici grafy
zakladnich télesnych rozmérti zaloZzenych na vysledcich Celostatnich antropologickych vyzkumi
(CAV). Grafy jsou zvlast pro chlapce a divky. Hodnoty pod 25. percentilem znamenaji snizenou
hmotnost, pod 10.percentilem nizkou hmotnost (Patizkova 2007). Pokud se nejedna o ziejmou
konstitu¢ni astenii jinak zdravého jedince (tzn. dité, které ma dlouhodob¢€ normalni ptirastky
hmotnosti a jehoZ rodice maji také podvahu), jsou jedinci pod 10. percentilem pln¢ indikovani k
dalsim odbornym vysetfenim (Krasni¢anova et. al 2000). Hodnoty pod 3. percentilem jsou jiz
alarmujici (Pafizkova 2007). Pro déti od 3 do 5 let se pouziva hmotnostné-vyskovy pomér

(Hainer et al. 2011).



Tabulka 1: Klasifikace hmotnostnich skupin podle BMI u dospélych (ptevzato a upraveno dle
WHO, 2000)

Kategorie Rozsah BMI (kg x m?)
tézka podvyziva mensi nez 16,5

Podvaha 16,5-18.5

idealni (normalni) hmotnost 18,5-24,99

Nadvaha 25-30

obezita 1.stupné 30-35

obezita 2.stupné 35-40

obezita 3.stupné vetsi nez 40

Tabulka 2: Hodnoceni BMI a hmotnosti k télesné vysce podle percentilovych grafi (podle
Vignerova et al. 2006)

Percentilové pasmo | Hodnoceni

97 > obézni

90-97 Nadvéha

75-90 Robustni
25-75 Proporcni
10-25 Stih1é

10-3 nizkd hmotnost
<3 Hubené




1.2.2 Priciny podvahy

Podvaha mtize byt zptisobena mnoha pti¢inami. Zakladni pfi¢ina je pfijem energie mensi nez jeji
vydej. Tento stav miiZze nastat z mnoha divodu: nékterd onemocnéni, podvyziva, nadmérna

fyzicka aktivita, rodinna anamnéza (Uzogora, 2016).

1.2.2.1 Nedostatecny energeticky prijem
Zékladnim ptedpokladem vyrovnaného metabolismu u ¢loveka je, aby energeticky piijem byl v

rovnovaze s energetickym vydejem (VIckova, 2009).

V ptipadé nizkého piijmu energie musi télo ¢lovéka vyuzivat energii uloZenou v télesnych
zéasobach a télesna hmotnost klesa - negativni energeticka bilance (KlimeSova a Stelzer, 2013).
Energeticky pfijem je pfisun energie a stavebnich latek pro udrzeni zivota. Energie je ziskavana
ze zakladnich Zivin: lipidy, sacharidy, proteiny, vitaminy, mineraly a voda (KlimeSova a Stelzer,
2013).

Spravna vyziva je nezbytna pro optimalni rtist, zdravi a spravny psychosocialni vyvoj ditéte.
Vyziva ditéte se podoba tomu, co ji jeho rodina. Dité postupné piijimé rodinné zvyklosti a vytvari
si zaklad vlastnich stravovacich navyku a vztahu k potravinam a jidlu jako takovému pro dalsi
détstvi a dospélost (Kudlova, 2012). Energie by méla byt vyvazend a ziskavana z 55% ze
sacharidi, z 25-30% z tukt a z 15-20% z bilkovin (Mandelova a Hrn¢itkova, 2007).

Chronicky sniZzeny ptijem energie ve srovnani s jejim vydejem, zptisobuje podvyzivu

(malnutrici).

Obrazek 6: Doporucené zastoupeni jednotlivych slozek potravy u déti (Urbanovéa, 2008)

sacharidy 50-55%
bilkowiny 15%
tuky celkem 25-35%
(u obéznich géti do 30 %)
nasycens
mastné kyseliny: do 10%
nenasycand
mastné kysaliny:
poly 8%
maong 10-12%
cholesterol
predékoinivék  130-170mg'd
&holni vék 210-260mg/d
dospwajici 210-300mg/d



PodvyZiva (malnutrice)

Podvyziva je vysledek chronického nedostatku potravy nebo nespravné stravy, nezbytné pro
zdravy zivot (WHO, 1962). Na podvyzivu umiraji pied¢asn¢ miliony déti v rozvojovych zemich
(Black, Morris and Bryce, 2003). Stupen podvyzivy se obvykle uréuje podle hmotnosti, s
urcenim smérodatné odchylky od stfedni hodnoty v dané populaci. Jestlize je hmotnost <1-2 SD
od stiedni hodnoty v populaci, mize se jednat o mirnou formu podvyzivy, hodnoty <2-3 SD
znaci o stiedné t€zké podvyziveé a hodnoty <3 SD sveédci o t€zké podvyzive (dostupné z

https://old.uzis.cz/cz/mkn/E40-E46.html, 30.6.2020 ). Hlavni pfiCiny podvyzivy jsou: nedostatek

potravy a stavy, které zt€zuji vstiebavani dilezitych zivin (Uzogora, 2016).

Protein energeticka malnutrice (PEM)

Je to obecny pojem, ktery popisuje akutni podvyzivu, zplisobenou nedostateCnym piijmem
proteind, sacharidua a lipida (Ibrahim et al., 2017). Pro tento druh malnutrice je charakteristicky
postupny ubytek tukové i svalové tkang, pokles hmotnosti, tedy také BMI (Zazula et al. 2006).
PEM mitizeme rozd¢lit na marasmus a kwashiorkor (Ibrahim et al., 2017).

Marasmus se nejcastéji objevuje u déti v prvnim roce jejich zivota. Tento stav se asto objevuje,
pokud dit¢ neni kojené a nedostdva misto toho adekvatni ndhradni vyzivu, nebo trpi né¢jakou
chorobou, kterd znemoznuje spravné vsttebavani potravy (WHO, 1962). Dochazi ke ztraté
podkozni tukové tkan¢ a svalové hmoty (Ibrahim et al., 2017). DEti s marasmem jsou vyzablé.
Jejich télesna hmotnost je na méné nez 62%, nez je norma (vzhledem k véku a vySce) (Appleton
and Varbengen, 2013). Tento stav také provazi dehydratace, priijem, hypotermie nebo naopak
pyrexie a anémie. Diky jejich vyhublosti, se jejich o¢i zdaji byt velké a vykulené, kiize je vrascita
a ztratila elasticitu, jejich vlasy jsou kiehké (WHO, 1962). Déti s marasmem maji velkou chut’ k
jidlu (Ibrahim et al., 2017)

Kwasiorkor je forma podvyzivy, jejiz pfi¢inou je nedostatecny piijem bilkovin nebo nedostatek
kvalitnich bilkovin. Slovo kwashiorkor pochazi z domorodého jazyka a poprvé bylo popsano ve
30.letech, 20.stoleti v Ghan¢ (Svacina, 2010). Vyskytuje se predevSim v Africe a dalSich
rozvojovych zemich, v mistech, kde je hladomor, omezena dodavka potravin a nizka uroven
vzdélani. Casto se také objevuje béhem sucha nebo jiné piirodni katastrofy nebo i béhem
politickych nepokojii. Tyto podminky jsou pak zodpovédné za nedostatek potravy, coz vede k
podvyzivé (Kumar et al., 2015). Pfiznaky tohoto onemocnéni se objevuji Ctyfi aZ dvanact mésicii

potom, co postizeny nedostavé adekvatni vyzivu. Nejcastéji se vyskytuje v obdobi détstvi a
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dospivani, protoze v pribéhu détstvi potifebuje organismus vyssi piijem bilkovin (Svacina, 2010,
Pham et al. 2019). Typickymi ptiznaky jsou otoky dolnich koncetin, mohou se vyskytnou i otoky
hornich koncetin, obli¢eje a vypouklé bficho nasledkem ascitu z hypoproteinémie. Déle se
objevuji infekce, prijmy a dermatitidy, ze kterych se mohou stat oteviené rany. Hmotnost je spise
nizsi, ale vlivem otokl mtize byt i v norm¢ (WHO, 1962, Pham et al. 2019). D¢ti s
kwashiorkorem nemaji chut’ k jidlu (Ibrahim et al. 2017).

Obrazek 7: Marasmus a kwashiorkor (dostupné z https://notes.nursium.com/2017/03/my-clinical-

notes-protein-energy.html, 14.7.2020)
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1.2.2.2 Podvyziva matky v dobé téhotenstvi
Jedna z pticin podvahy u ditéte mize také byt podvyziva t€hotné a kojici matky. (Uzogora,

2016). T¢hotnd Zena s podvahou miva Casto komplikace jak v t€¢hotenstvi, tak pii porodu
(Uzogora, 2016). Tato Zena mize porodit pfed¢asné ¢i dit€¢ mlze mit nizkou porodni hmotnost
vzhledem ke gestaénimu véku (Han et al. 2011). Déti, které se narodi podvyZivenym Zendm,
byvaji casto malé, maji nizkou hmotnost vzhledem ke své télesné délce nebo mohou byt fyzicky
a mentalné opozdéné. Zena s podvahou také nemiize tvofit dostatek mléka pro své dité (Uzogora,
2016). Pokud Zena neni schopna kojit, mélo by dit€ dostavat adekvatni ndhrazku matefského

mléka. (Black et al. 2008).


https://notes.nursium.com/2017/03/my-clinical-notes-protein-energy.html
https://notes.nursium.com/2017/03/my-clinical-notes-protein-energy.html

1.2.2.3 Nadmérny energeticky vydej
Takeé prilisna fyzicka aktivita spolu s nedostate¢nym piijmem potravy a nedostatkem odpocinku

muze vést k vyCerpani zivin, tnavé, ztraté svalové hmoty a podvaze (Uzogora, 2016).

1.2.3 Onemocnéni zpusobujici podvahou

Nevysvétlitelné hubnuti az podvaha muize byt také spojend s riiznymi onemocnénimi, miize byt
symptomem konkrétniho onemocnéni, sekundarné zptisobena onemocnénim ¢i mize byt i
primarni pfic¢inou nékterych nemoci (Black et al. 2003). Postizeny ztraci hmotnost, i kdyz ji
dostatecn¢. Tyto choroby postihuji rizné organové systémy. Patii tam: onemocnéni endokrinniho
systému (diabetes mellitus typu 1, hypertyredza), onemocnéni zazivaciho traktu (dysfagie,
idiopatické stfevni zanéty, potravni alergie), onemocnéni nervového systému. Pokles hmotnosti
také mize zpusobit rakovina ¢i rizné bakterialni a parazitalni infekce nebo psychiatricka

onemocnéni (poruchy piijmu potravy (Uzogora, 2016).

1.2.3.1 Potravni alergie a intolerance
Problémy se vstfebavanim zivin a nasledné podvahu mohou zptisobovat také potravinové

intolerance a alergie, o kterych se nevi. Patfi sem napft. alergie na lepek, soju, mléko ¢i

intolerance lepku nebo laktozy (Uzogora, 2016).

1.2.3.2 Idiopatické stievni zanéty (IBD)
Jsou to chronické zanéty, které postihuji travici trakt z dosud nepoznanych pfic¢in. Mezi IBD patii

Crohnova choroba (CN) a ulcerozni kolitida (UC) (Ehrmann a Konecny, 2011), u dé€ti se jesteé
vyskytuje idiopatické proktokolitida. Pfi onemocnéni UC ¢i proktokolitidou, je postizeno
zanétem tlusté sttevo (Adamcova, 2010). Typické jsou prijmy s piiméesi krve a hlent (Maly,
2004). U téchto onemocnéni nebyva vyznamny vahovy ubytek a rastova retardace (Adamcova,
2010).

CN nejcastéji postihuje ileocékalni oblast stfeva, ale mize 1 postihnout jakoukoliv ¢ast travici
trubice (Maly, 2004). Prvni symptomy byvaji vétSinou bolesti v pravém podbiisku, hubnuti az
malnutrice, ztrata chuti k jidlu, inavnost, teploty a prijmy, porucha riistu a pubertalniho vyvoje
pacienta, opozdéni kostniho vé€ku (Adamcova, 2010, Maly,2004). Malnutrice byla zaznamenana
az u 65-75% pacientli s CN (Vaisman et al., 2006). Podle Feler et al. (2018) byva nej€astéji nizsi

BMI v ptipadech, kdy je nemoc rozpoznana pozd¢ji a v ptipadech, kdy je pribéh nemoci horsi.
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1.2.3.3 Hypertyredza (tyreotoxikdoza)
Je to vzacna, ale vazna porucha. Je to stav tkanového metabolismu, zpisobeny nadmérnou

produkci hormont stitné z1azy (Kalvachova, 2012). Nej¢astéjsi pti¢inou hypertyreodzy je Graves-
Basedowa choroba ¢i uzliky na §titné zZlaze (De Leo et al. 2016). U déti z 97% vzniké na
podkladu Graves-Basedowi choroby (Kalvachové, 2012). Hypertyre6za postihuje mnoho
organovych systému. Nejcastéjsi symptomy jsou: palpitace, tachykardie, tinava, ties, naruseny
spanek, zvyseni bazalniho metabolického vydeje, u déti zhorSeni prospéchu ve skole, nadmérné

poceni, hubnuti navzdory zvysené chuti k jidlu. (Kalvachova, 2012, De Leo et al. 2016).

1.2.3.4 Diabetes mellitus typu 1 (DM1T)
DMIT patii mezi ¢asta a zavazna chronicka onemocnéni. Radi se mezi autoimunitni choroby

(Gregorova, 2001). Castgji se vyskytuje uz v détském véku, ale mize se objevit az v dospélosti
(WHO, 1999). Postihuje jedince s genetickou predispozici, ale ptfedpoklada se i vliv zevnich
faktorti (napt. virové infekce) (Gregorova, 2001).

Pti tomto typu diabetu chybi organizmu inzulin, ktery se tvofi v beta bunikdch pankreatu. Beta
buiiky jsou zniceny, coz vede k nedostatku inzulinu (Daneman, 2006).

Prvnimi klinickymi pfiznaky nemoci jsou polyurie a polydipsie zpiisobena piekro¢enim renalniho
prahu pro vylucovani glukoézy. Z diivodu kalorickych ztrat pti glykosurii pacienti hubnou,
piestoze se chut’ k jidlu zvySuje. S dalsi progresi nemoci dochazi k nechutenstvi, tnave a

nevykonnosti déti. Neléceni vede az ke ketoaciddéze (Novotna et al. 2014).

1.2.3.5 Poruchy prijmu potravy
U d¢éti se tyto poruchy vyskytuji méné casto nez u adolescentii a mladych dospélych, déti do 12

let tvoii asi 5% ptipadi. Ale i tak pfedstavuji zdvaznou komplikaci vyvojového procesu na roviné
biologické 1 psychosocidlni. U n€kterych poruch dochazi k ubytku hmotnosti, u nékterych ne
(Kocourkova a Koutek, 2002).

Mezi poruchy vyskytujici se u déti v prepubertalnim véku patii infantilni mentalni anorexie, ktera
se vyskytuje u déti v batolecim véku, mezi 6. mésicem -3. rokem, dit€¢ odmita jist a rodice ho do
jidla musi nutit, u téchto déti je patrna malnutrice (Chatoor et al., 2000). Dalsi porucha, kterou
popsal Higgs et al. (1989) je emocni porucha spojena s vyhybanim se jidlu. U této poruchy je
patrny Ubytek hmotnosti. Déti maji rizné ditvody, pro¢ neji, napf. maji strach, Ze jim bude Spatné,
bude je bolet bficho, udusi se nebo se pozvraci. Popiraji snahu zhubnout a na rozdil od mentalni
anorexie, déti postizené touto poruchou, se nezabyvaji vlastni hmotnosti. Byvaji také pfitomny

poruchy nalad.
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Syndrom pervazivniho odmitdni je stav, kdy postizeni odmitaji jist, pit, mluvit, chodit ¢i o sebe
pecovat. MiiZe zacit jako mentalné anorexie a skoncit tak, Ze postizeny jenom lezi v posteli a
nekomunikuje. Muze jit o formu posttraumatické stresové poruchy (Lask et al. 1991).

Co se tyCe mentalni anorexie, tak obvykla kritéria, kterd se pouzivaji pro dosp¢€lé, nejsou pro déti,
vzhledem k somatickym zménam pouzitelna (Kocourkova, Koutek, 2002). Nichols a Lask (1999)
vymezili kritéria pro déti, kterd nejsou totozna s kritérii pro dosp€lé. Jsou to: timyslny ubytek
télesné¢ hmotnosti (vyhybani se jidlu, vyprovokované zvraceni, nadmérné cviceni), neptiméiené
vnimani svoji hmotnosti nebo postavy, popirani umyslného hladovéni, ¢asté spojeni s depresemi
a obsedantn¢ kompulzivni poruchou. Spoustécimi faktory mohou byt dospivani, zména skoly,
zazitek ztraty.

Mentalni bulimie je v détském v€ku vzacna, typicky pocatek je mezi 17-19. rokem (Kocourkova,
Koutek, 2002). Bulimie se projevuje nekontrolovatelnym piejidanim po kterém nésleduje
deprese, pocity viny a télesny diskomfort. Poté nasleduje zvraceni pozitého jidla (Lacey, 1983).
Drzeni diety se Casto objevuje jako pfedchidce bulimie a zvySuje riziko az 8x. Na vzniku bulimie
se miiZou podilet tyto rizikové faktory: afektivni porucha, alkoholismus nebo obezita v rodiné,
zanedbavani ¢i zneuzivani ditéte, stresujici zivotni udalosti. Mize, ale nemusi byt provazena

zmeénou hmotnosti (Schmidt, 1992).

1.2.3.6 Nadorova onemocnéni
U onkologickych pacientl je ubytek hmotnosti bézny. Ztrata hmotnosti u onkologickych pacientii

byva zplisobena fyziologickymi abnormalitami spojenymi s nadorem (malabsorpce, obstrukce,
prijem ¢i zvraceni) a vedlejSimi ucinky 1€cby. Hmotnost pii nadorovém onemocnéni miize také
ovlivnit inava, deprese, uzkost ¢i bolest. Zavaznost ubytku hmotnosti u onkologickych pacientii
zéalezi na umisténi nadoru a stadiu rakoviny. Nejvice postizeni byvaji pacienti s nddory dychaciho

a zazivaciho ustroji (Huhmann and Cunningham, 2005).

1.2.3.7 Neurologicka onemocnéni
Neurologickd onemocnéni tvoii riiznorodou skupinou onemocnéni, ktera vznikaji béhem vyvoje

(poceti, narozeni, ristové obdobi). Maji vyznamny vliv na nutri¢ni stav jedince. Ovliviiuji piijem
a ztratu zivin, vydej energie a €asto jsou spojeny s dysfagii (Thommessen et al. 1991).
Nejcastéjsi onemocnéni, které zpisobuje dysfagii je détskd mozkova obrna. 29-50% déti s
mozkovou obrnou je podvyzivenych. Casté jsou také poruchy ristu u tdchto déti (Bell et al.

2010).
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1.2.3.8 Parazitarni a bakterialni infekce
Podvahu a ztratu hmotnosti mohou zptisobit parazitarni infekce. Ty se objevuji zejména v

rozvojovych zemich. Paraziti napadaji rizné télesné systémy. Pii napadeni traviciho systému
dochazi k malabsorpci zZivin a nedostate¢né utilizaci ptijaté potravy, coz vede ke ztrat¢ hmotnosti,

anémii a podvaze (Uzogora, 2016).

1.2.4 Zdravotni rizika spojena s podvahou

Nejen s nadvahou a obezitou, ale i s podvahou jsou spojena urcitd zdravotni rizika. Podvaha byva

vysledek podvyzivy, coz ma za nasledek nedostatek dulezitych zivin (Uzogora, 2016).

1.2.4.1 Hypovitaminozy a avitaminozy
Nedostatek vitaminti, hypovitamindza, se projevuje celou Skalou poruch jednotlivych funkci

organismu az po velmi zdvazna onemocnéni vyvolané naprostym nedostatkem daného vitaminu,
které oznacujeme jako avitaminoza (Fajfrova, 2011).

S hypovitamin6zou vitaminti C se Casto setkdvame v jarnich mésicich v diisledku nedostatku
vitaminu C v potravé. K hypovitamindze dochazi i pii zvySenych potiebach organismu (obdobi
rustu, extrémni télesnd zatéz, stres, infekéni onemocnéni, atd). Mezi klinické ptiznaky
hypovitamindzy vitaminu C patii inava, anémie, neprospivani, nachylnost k infekcim, zhorseni
hojeni ran (Fajfrova, 2011). Onemocnéni z iplného nedostatku vitaminu C se nazyva kurdéje.
Jsou zptsobeny bud’ jeho nedostatecnou konzumaci ¢i absorpci. Dfive bylo toto onemocnéni
spojeno s namoiniky, ktefi se vydavali na dlouhé plavby a neméli k dispozici Cerstvé ovoce. Toto
onemocnéni je vSak v dneSni dob¢€ a v naSich podminkach velice vzacné (Olmedo et al., 2006).
Vitaminy ze skupiny B jsou zapojeny do buné¢nych enzymatickych systémt a substratového
metabolismu. Ugastni se pii vedeni nervového vzruchu. Hypovitamindza mize vzniknout pfi
nedostatku v potrave, pii poruchach vstrebavani (napt. celiakie, chronicky priijem, onemocnéni
jater ¢i pankreatu) nebo zvySenych potfebach organismu (napt. obdobi rustu, infek¢ni
onemocnéni, nadmérna fyzicka aktivita, hypertyre6za). Pfiznaky hypovitaminozy se projevuji
zejména ovlivnénim tkani s rychlym metabolismem (Fajfrova, 2011). Nedostatek vitaminu B1
(thiamin) postihuje téméf vSechny tkang, zejména orgdny s vysokym energetickym obratem.
Dochézi k postiZzeni zejména nervového systému, myokardu, jater ¢i kosterni svaloviny. Deficit
thiaminu byva bézny u podvyZivenych jedinct a alkoholiki (Sobotka, 2003). Vitamin B2
(riboflavin), organismus vyuziva k metabolizaci lipidi, bilkovin a sacharidii na energii.
Riboflavin je nezbytny pro normdalni vyvoj, laktaci, fyzicky vykon a reprodukci. Pfi
nedostate¢ném piijmu riboflavinu nedokéze organismus spravné travit tuky, bilkoviny a cukry

(Mahabadi et al. 2019). Prvnim pfiznakem nedostatku riboflavinu je angularni stomatitida (tzv.
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infek¢ni koutky). Dalsi pfiznaky jsou napt. zanét dutiny ustni, dermatitida, exantém, také
neuropatie, parestezie dolnich koncetin, zpomaleni intelektu a vyvoje u déti a pokles duSevni
vykonnosti u dospélych, unava (potize se vstiebavanim zZeleza, coz vede k anemii) (Sobotka,
2003, Mahabadi et al. 2019). Deficit vitaminu B6 (pyridoxin) je vzacny, Casto se vyskytuje
spole¢né s nedostatkem riboflavinu. Jeho nedostatek se vyskytuje predevsim u alkoholiki
(Fajfrova, 2011). Deficit vitaminu B12 (kobalamin) je pomérné vzacny, protoze je hojné
zastoupen v zivocisné potrave. S jeho nedostatkem se setkdvame u vegetarianii a veganti
(Fajfrova. 2011).

Nedostatek vitaminti B3, B5 a B7 (niacin, kyselina pantothenova a biotin) jsou vzacné diky
vysokému zastoupeni v potraveé (Fajfrova, 2011). Navic pyridoxin a niacin si je schopen
organismus sam syntetizovat. Biotin je tvofen stfevni mikroflérou a niacin vznika z
aminokyseliny tryptofanu (Sobotka, 2003). Z nedostatku niacinu vznikd onemocnéni zvané
pellagra. Pellagra se vyskytuje pfedevsim v oblastech, kde se hodné konzumuje kukufice a mélo
bilkovin. Diky tomu postizeni pfijimaji malo tryptofanu a niacinu (Brenton, 1998). Nedostatek
vitaminu A je v zdpadnim svété vzacny, ale pomérné bézné se vyskytuje u déti v rozvojovych
zemich (Sommer, 2001). K hypovitamin6ze dochéazi pii malapsorbci tuki, celiakii, malnutrici,
onemocnéni jater a pankreatu, hypertyredze, chronickych infek¢nich onemocnénich a priijmech
(Fajfrova, 2011). Jeho nedostatek je hlavni pfi¢inou slepoty u déti v rozvojovych zemich.
Vitamin A také ma vliv na imunitu a jeho nedostatek snizuje imunitni odpovéd’, coz ma za
nasledek vétsi vyskyt détskych infekci, napt. spalnicek ¢i priymi (Sommer, 2001).

Vitamin D je vyznamnou slozkou vyzivy a v organismu ma fadu funkci. Organismus ho ziskava
bud’ potravou nebo ucinkem slunecniho zatfeni. Tvoii se z cholesterolu. Reguluje piredevsim
homeostazu vapniku a metabolismus fosfati. Aktivuje vstiebavani vapniku a fosfata ze streva,
zvysuje tubularni resorpci vapniku a ukladani vapniku do kosti. Také moduluje bunécnou aktivitu
imunitniho systému (Tlaskal, 2013). Jeho nedostatek v détském véku muze zplisobovat kiivici.
Dochézi k nedostate¢né mineralizaci a kalcifikaci kosti. Chrupav¢ité slozka neni dostate¢né
nahrazovana a formovana do kostni tkdn€. Vitamin D také piiznive ovliviiuje imunitu ditéte.
Potlacuje rozvoj imunopatologickych reakci, coz organismus chrani pfed rozvojem nékterych
onemocnéni jako napt. DMIT, roztrousena sklerdza, revmatoidni artritida atd. Také mé vliv na
svalovou tkan a zlepSuje télesnou vykonnost (Tlaskal, 2013). V roce 2016 d¢lal Statni zdravotni
ustav vyzkum, zda jsou ¢eské déti dostate¢né zdsobeny vitaminem D. Potvrdila se vyrazna
souvislost mezi davkou slunec¢niho zafeni a plochou povrchu téla vystaveného slunci. Zasadni
nedostatek vitaminu D byl v zimnich a jarnich mésicich. Na jafe mélo optimalni hodnoty pouze

14% déti, vice neZ tfetina déti méla hodnoty sniZené a polovina déti méla nedostate¢né hodnoty.
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Nejvyssi hodnoty byly zjistény na podzim, kdy se projevila zvySena expozice slune¢nimu zatreni
béhem léta. Déle vyznamné vyssi hodnoty mély déti, které uzivaly potravinové dopliiky s
vitaminem D (dostupné z http://www.szu.cz/tema/zivotni-prostredi/vitamin-d-u-deti,

30.10.2019).

1.2.4.2 Osteoporoza
Jednim z onemocnéni, které je spojené s extrémy, co se tyce hmotnosti, je osteopordza (Bialo and

Gordon, 2018). Osteopordza byvala povazovana za onemocnéni Zen po menopauze (Khalid,
2011). Osteoporoza je progredujici systémove onemocnéni skeletu charakterizované ibytkem
kostni hmoty a poruchami mikroarchitektury kostni tkané€ a v disledku toho zvySenou
nachylnosti kosti ke zlomenindm. Pro tvorbu kostni hmoty je dilezity vitamin D, vapnik a
pohybova aktivita (Hrstkova, 2009). U déti se mize osteopordza vyskytovat v souvislosti s
podvyzivou a nizkou télesnou hmotnosti zpiisobenou jinymi poruchami. Pfi¢inou je nedostatecny
pfijem vitaminu D, vapniku, bilkovin, rezistence k rlistovému hormonu ¢i malabsorpce (Khalid,

2011).

1.2.4.3 Anémie
Dalsi ze stav, ktery byva zptisoben nedostatkem Zivin, je anémie. Je to stav, pii kterém je

snizena koncentrace hemoglobinu pod normou stanovenou podle véku a pohlavi. Tim je snizena
schopnost krve dodavat kyslik tkainim. Anémie mize vznikat z n¢kolika pfi¢in. U anémie z
nedostatku zivin dochazi ke snizené tvorbé erytrocytli. Nejcastéji vznikaji pii nedostatku zeleza ¢i
vitamina (B12, B6, B9 a C) (Brancikova, 2012). Nejc¢astéjsi typ anémie, je anémie z nedostatku
zeleza (Wang et al.2015). Nejvic rizikovou skupinou jsou novorozenci s nizkou porodni vahou,
déti od pul roku do dvou let, t¢hotné Zeny ¢i seniofi (Bran¢ikova 2012). Podle Wang et al (2015)
je timto typem anémie postizeno kolem 47% predskolnich déti. Anémii mlze zpusobit nedostatek
zeleza v potravé (ohrozeni jsou hlavné vegetariani, protoze hlavnim zdrojem zeleza v potrave je
maso), patologické stavy, které brani vstiebavani zeleza ve stteve ¢i ztraty krve zptisobené
ptevazné procesy v zazivacim traktu (napt. viedové onemocnéni, polypy), (Branc¢ikova, 2012).

U podvyzivy byva nejcastéjsi megaloblastova anémie z nedostatku vitaminu B12 ¢i kyseliny
listové (vitamin B9, folat), (Bran¢ikova,2012). Pfic¢inou je nejCasteji veganska strava,
dlouhodoby nedostatek potravy, v nasich podminkéch je to vétSinou spojené s anorexii a bulimii,
termindlnimi stadii malignit, Crohnovou chorobou, celiakii, lakt6zovou intoleranci atd,
(Brancikova, 2012).

Nespecifickymi pfiznaky anémie jsou unava, maldtnost, nevykonnost, slabost, zdvraté, tibytek na

vaze, dusnost pii ndmaze, palpitace, bledost klize a sliznic. U nedostatku vit. B12 se mohou také
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objevovat neurologické pfiznaky jako brnéni prstd, atakticka chiize, zmatenost ¢i deprese

(Brancikova, 2012).

1.2.4.4 SniZena imunita
Nekteré studie také prokazaly, ze déti a dospéli s podvahou, ale i obezitou jsou nachylnéjsi na

ruzné infekce. Infekéni a parazitarni onemocnéni jsou druhou nejcastéjsi pri¢inou imrti na sveéte.
Podvyziva a Spatné hygienické podminky pfispivaji k vysoké mife infekci predevsim v
rozvojovych zemich (Dobner et Caser, 2018). Ale nejen v rozvojovych zemich, ale i v zapadnim
sveéte je podvaha spojend s vys$§im vyskytem infekci. Napt. v USA bylo pfijato na pohotovost
vice déti s s infekcemi dychacich cest s podvahou nez déti s normalni hmotnosti ¢i nadvahou. U
déti s nizkou hmotnosti se také po operacich vyskytuje vice infekci v misté operacni rany

(Wyrick et al. 2013).

1.2.5 Vliv podvahy na riist a vyvoj ditéte

Rist je vyslednici spoluplisobeni exogennich (enviromentalnich) a endogennich faktori
(genetickych). Rist a vyvoj ditéte je citlivy na vnéjsi faktory, pfedevsim na zdravotni a vyzivoveé
podminky. Je ovlivnén také hormonalnég. Na rlstu se podili tyto hormony-ristovy hormon (GH),
inzulinu podobny rtstovy faktor (IGF 1), hormony stitné zlazy, glukokortikoidy ¢i pohlavni
steroidy, které se uplatiiuji v obdobi puberty.

Zpomaleni ristu béhem détstvi byva zplisobeno $patnou vyzivou/podvyzivou, ke které dochazi
obvykle v dasledku onemocnéni nebo zdravotnich obtizi. Podvyziva je nebezpecna po celé
obdobi rtistu, nejvice vSak v ¢asném postnatalnim obdobi. Rustovou retardaci lze vymezit jako
vysku ditéte pod 3. percentilem pro dany vék nebo rustovou rychlost ditéte pod 25. percentilem
pro dany vék. Vyska, hmotnost ¢i obvod hlavy vykazuji mensi hodnoty nez je obvyklé (Sullivan
2004, manual SZU). Studie ukazuji, ze podvyzivené déti maji zméneénou funkci osy GH - IGF1.
Hladina rGstového hormonu nejprve stoupa, ale klesa plazmaticka koncentrace IGF1 (normaln¢
hladina GH a IGF1 koreluje). Je to zplisobeno rezistenci jater na GH, kter4 je vyvolana
podvyzivou. Dojde ke sniZeni hladiny IGF1. IGF1 piisobi centralné a fidi syntézu GH negativni
zpétnou vazbou a diky tomu je hladina GH vyssi (Martins et al., 2011).

Nutri¢ni stav béhem détstvi ma vyznamny vliv na pubertalni vyvoj a mize vysvétlit az 25%
odchylek v nastupu puberty (Soliman et al. 2014). Divky vstupuji do puberty mezi 8. a 13.
rokem, chlapci mezi 10. a 15. rokem. U déti s kalorickym deficitem mtZe dochazet k opozdéné
puberté (tj. u divek rozvoj sekundarnich pohlavnich znakt po 13. roce ¢i primarni amenorhea po
16. roce; u chlapcii rozvoj sekundarnich pohlavnich znaki po 14. roce) (Zemkova, Snajderova,

2009). Studie na mysich a lidech prokazaly, Ze spojkou mezi tukovou tkani a centralnim
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nervovym systémem je hormon leptin. Leptin je hormon, ktery se tvoii v tukové tkani a koreluje
s jejim mnozstvim (Soliman et al. 2014, Charkaluk et al. 2004). Leptin ma pak vliv jak na Grovni
hypotalamu, tak na urovni hypofyzy (Soliman et al. 2014). Z hypofyzy dochézi k sekreci LH a
FSH, které ovliviiuji gonady k sekreci testosteronu nebo estradiolu (Carlsson et al. 1997). Pti
nizké koncentraci leptinu pti nedostate¢né vyzivé dochazi k potlaceni sekrece z hypotalamo-
hypofyzarni osy a tim k potlaceni puberty.

Na funkci hypotalamo-hypofyzarné-gonadalni osy maji vliv i tzv. kisspeptiny. Kisspeptiny jsou
produkty Kissl genu. Kisspeptiny ptisobi na receptory GPR54, které se nachéazeji na neuronech
hypotalamu. Navazanim kisspeptinu na GPR54 dojde k sekreci gonadotropin releasing hormonu
a tim k sekreci gonadotropinti (Trevisan et al. 2018). Studie na mysich ukazaly vyznamné
propojeni mezi energetickou rovnovahou a Kiss systémem. Pfi negativni energetické bilanci
(podvyzive) je omezena tvorba Kisspeptinu, a tim padem je 1 inhibovéana funkce gonadotropni

osy (Soliman et al. 2014).

1.2.6 Lécba a prevence podvahy

Déti by mély ziskavat potiebné kalorie z vyvazené a zdravé stravy. Pokud ma dit€ podvahu, je
tteba, aby dit¢ ptibyvalo na vaze zdravym zptsobem (Uzogora, 2016). Jedinctim s podvéahou je
nutné dodévat vyvazenou stravu s vysokym obsahem Zivin a energie. Potravu by méli dostavat v
malém mnozstvi nékolikrat denné (Mehler et al., 2010). U 1écby podvahy je tieba dodavat
potraviny s dostatkem zivocisnych i rostlinnych bilkovin, zdravych tukti a Skrobi. Vhodné
potraviny jsou: mlécné vyrobky, tuéné ryby, vajicka, lusténiny, avokado, ofechy, libové maso,
Skrobova zelenina, ryze, té€stoviny, brambory. Jedincim s podvéhou se nedoporucuje konzumovat
prilis velké mnozstvi zeleniny s vysokym obsahem vlakniny, protoze pftilis rychle zasyti a mtize
zabranit spravnému vstiebavani zivin (Uzogora, 2016).

Jedincim s podvéhou ¢i podvyzivou se také mohou podavat vyzivové dopliky, jako jsou
energetické ty€inky, nutridrinky, multivitaminové a mineralni tablety (Uzogora, 2016).

V nékterych pripadech Ize podvéhu fesit vhodnou medikaci. Pouzivaji se stimuldtory chuti k jidlu
(Megestrol, Dronabinol) ¢i latky, které pomahaji riistu tkéni (riistovy hormon, testosteron). Tato
1écba musi byt konzultovana s oSetfujicim 1ékafem (Ruiz-Garcia et al. 2013, Uzogora, 2016). I v
piipadé€, Ze ma dité podvahu, je dilezité, aby mélo pfiméfenou fyzickou aktivitu (Behringer et al.
2010).

V ptipadé podvahy v disledku onemocnéni, ¢asto dojde k pfibyvani na vaze, kdyz se

onemocnéni rozpozna a zacne adekvatné 1éc¢it (Uzogora, 2016)
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1.2.7 Prevalence podvahy v CR

Podvéha je problém ptfedevsim v rozvojovych zemich. Ve vyspélych zemich, jako je napt. USA
postihuje podvaha malou ¢ast populace, a to predevsim geriatrické pacienty, nékteré predcasné
narozené déti, uprchliky ¢i déti, které ziji ve velmi chudych komunitach (Uzogora, 2016).

Ceska republika patii spise k zemim se vzristajicim podilem déti s nadvahou a obezitou.

Podle posledniho CAVu (2001) byl podil chlapct s nizkou hmotnosti (tedy pod 10. percentilem)
ve vékové kategorii 3-5,99 let 14%, ve vékové kategorii ve vékové kategorii 6-10,99 let 7,6%, v
kategorii 11-14,99 let 11,9% a v kategorii 15-17,99 let to bylo 11,9%.

Podil divek s nizkou hmotnosti byl ve vékové kategorii 3-5,99 let 13,1%, v kategorii 6-10,99 let
8,1%, v kategorii 11-14,99 let 10,3% a v kategorii 15-17,99 let to bylo 13,3% (Vignerova et al.
20006).

Z porovnani udaji BMI z CAV 1951 a CAV 2001 vyplyva, Ze u chlapct ve véku do 6 let doSlo v
prubéhu padesati let k posunu 50. percentilu BMI k niz§im hodnotam, naopak u chlapcti mezi 6. a
15. rokem se hodnota 50. percentilu zvysila. Snizila se 1 hodnota 10. percentilu ve véku do 8 let, v
pozdéjsim veéku nejsou rozdily vyznamné. U divek do 14 let véku byl zjistén velmi podobny
trend vyvoje hodnot BMI jako u chlapcii. Od 14. roku vSak doSlo k vyraznému poklesu vSech
percentilovych hodnot, coz doklada, Ze soucasné dospivajici divky jsou Stihlejsi nez pred padesati
lety (Vignerova et al., 2006).

Kategorii sedmiletych déti se zabyvala studie KuneSové et al. (2014). BMI bylo hodnoceno podle
referenénich hodnot WHO. Bylo zjisténo, Ze v roce 1981 stoupla prevalence podvahy v CR z
1,2% na 3,3%, v dalsich desetiletich az do roku 2010 zlstava skoro stejna, hodnoty jsou od 2,4%
do 2,8%. U chlapcii je prevalence podvéahy v této kategorii o néco vyssi (prameér 2,75%) nez u
divek (primér 2,1). Probihalo i srovnani vysledka podle referenci WHO a CAVu. V kategorii
podvahy byly nalezeny vyznamné rozdily. Podvaha je podle hodnoceni CAV z roku 1991 trikrat
vyssi nez podle hodnoceni WHO z roku 2010. Podle WHO je prevalence podvahy u sedmiletych
déti 2,4%, podle CAVu je prevalence podvahy 8,1%.

Podle Vybérového Setfeni o zdravotnim stavu ¢eské populace z roku 2002 se v kategorii podvahy
u dospélych muzii (BMI nizsi nez 18,5) v CR vyskytuje primérné 0,9%, napfi¢ vemi vékovymi
kategoriemi, nejvice muzi s podvahou je v kategorii 15-24 let. V této kategorii je 3% muzil s
podvahou. U dospélych Zen se v kategorii podvahy vyskytuje primérné 2,5% Zen napfic¢ vSemi

veékovymi kategoriemi. Nejvice Zen s podvahou je v kategorii 15-24 let (Dankova, 2002).
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1.3 Nadvaha a obezita u déti

Obezita je zavazné chronické onemocnéni, jehoz komplikace vyznamné zkracuji délku Zivota
(Kunesova, 2004). Obezita vznika jako interakce mezi genetickymi faktory a rizikovymi faktory,
jako je mala fyzicka aktivita, zvySeny kaloricky piijem, 1éky, hormonalni vlivy, nedostatek
spanku (Goodarzi, 2017).

Obezita a nadvaha jsou definovany jako nadmérné hromadéni tuku, které pak miizou ovlivnit
zdravi (WHO 2014). Nadvaha a obezita jsou oznaceni pro hmotnostni kategorie, kde jsou
hodnoty vyssi nez je zdravé k aktualni vysce (CDC, 2014). Zakladem onemocnéni je nezadouci
pozitivni energeticka bilance, kdy dojde k poruseni energetické rovnovahy a piijem pievysi

energeticky vydej (WHO, 2000., Hainer et al. 2004).

1.3.1 Klasifikace nadvahy a obezity

Klasifikace nadvahy a obezity vyplyva z mezinarodnich doporuceni, ktera jsou stanovena WHO.
U dospélych jsou zaloZena na vypoctu BMI. Za normalni se povazuje rozmezi mezi 18,5-24,9,
hodnoty mezi 25-29,9 se povazuji za nadvahu a od 30 za obezitu (WHO 2000). U sportovct nebo
osob fyzicky pracujicich se miize BMI pohybovat v kategorii nadvahy, n¢kdy i lehké obezity,
jako diisledek vétsiho mnozstvi beztukové télesné hmoty pii normalnim obsahu tukové tkané.
Proto je nutné stanovit i télesné slozeni.

U d¢ti a dospivajicich to tak jednoduché neni, protoze BMI se s vékem méni a méni se i télesné
slozeni (WHO 2000). V Ceské republice se hmotnost ditdte hodnoti zafazenim ditéte do
percentilového pasma v grafu podle CAV z roku 1991. U déti mladsSich 5 let se pouziva
percentilovy graf hmotnosti k t€lesné vysce, u déti starSich 5 let se pouziva graf BMI (dostupné z

http://www.szu.cz/publikace/data/detska-obezita, 4.8. 2020). Ma-li dit¢ nadvahu, nachazi se v

pasmu mezi 90.-97. percentilem. Obezit¢ odpovida pasmo nad 97. percentilem (CAV 2001). Pro
mezinarodni srovnani se nejcastéji pouziva klasifikace IOTF, ve které je nadvaha definovana jako
85-94,9 percentil, obezita 95. percentil a vyssi (Cole et. al 2000). U klasifikace dle WHO jsou
hmotnostni kategorie stanoveny na zéklad¢ smérodatné odchylky, kde nadvaha je +1 SD a
obezita +2 SD (Butte et al. 2007). U americké klasifikace dle CDC se za nadvahu povazuj
hodnoty mezi 85.-94.9 percentilem a za obezitu nad 95. percentilem (CDC, 2000).
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1.3.2 Etiologie obezity
Pro existenci zivych organismt je dilezity pfisun energie, bud’ pfivod Zivin z vnéjsku nebo z
vnitinich zdsob (Masopust 2011). Etiologie obezity je multifaktoridlni. Na vzniku nadvahy a
obezity se podili celd fada faktorti, zejména faktory genetické, environmentalni, biologické,
psychologické, sociologické a nedostatek pohybu (Vickova, 2009).

Obezita se rozviji jako disledek dlouhodobé chronické energetické nerovnovéahy a je zpiisobena
a udrzovana zvySenym energetickym piijmem, ktery piekracuje energetickou potiebu
konkrétniho jednotlivce. Nadbyte¢né¢ zkonzumovana energie je ukladana ve forme triglycerid do
tukovych bunék a dojde k vzestupu télesného tuku. Pozitivni energeticka bilance vznika jako
disledek nezdravého zivotniho stylu, ktery je charakteristicky konzumaci tuénych a sladkych
jidel s vysokou energetickou vydatnosti, nedostate¢nym ptijmem hrubé vldkniny a
nedostateCnym energetickym vydejem (Hlubik et al. 2014).

Existuje ale také fada velmi vzacnych geneticky podminénych syndromt, které se projevuji
obezitou (Kunesova et al. 2016). Jsou to syndromy, které jsou dédény mendelovsky. Nejcastejsi
chorobou z této skupiny je Prader-Williho syndrom, jehoz prevalence se udava 1:25000. Vznikne
tehdy, dojde-li k deleci 12.segmentu 15.chromozomu otcovského piivodu. Onemocnéni provazi
obezita, hyperfagie, mentalni a riistova retardace a hypotonie. Dalsi syndromy spojené s obezitou
jsou Bardettiv-Biedeliv, Lawrenctiv-Moontiv a dalsi velmi vzacné syndromy (Kunesova et al.
2016, Hainer et al. 2004). Na vzniku obezity se mohou podilet i n€které endokrinopatie, napft.
hypotyredza Cushingtiv syndrom, hypotalamické poruchy, hypopituitarismus,
hyperprolaktinémie, hypogonadismus, hyperestrogenismus, pseudohypoparatyre6za (Hainer et al.

2004).

1.3.2.1 Energeticka nerovnovaha
Zakladnim ptedpokladem stabilni hmotnosti u ¢lovéka je, aby energeticky ptijem byl v

rovnovaze s energetickym vydejem (VICkova, 2009).
Pozitivni energetickd bilance vznika tehdy, kdyz je pfijem energie vétsi nez jeji vydej. ZvySuji se
télesné zasoby energie a télesnd hmotnost. Naopak, negativni energeticka bilance vznika tehdy,

kdyZ ptijem energie je mensi nez jeji vydej (WHO, 2000).
Energeticky prijem
Energeticky piijem ovliviluje zastoupeni zakladnich Zivin, popt. alkoholu (Hainer et al. 2004).

Lidé ziskavaji energii ve formeé proteinti, lipidli a sacharidfi (Hill et al. 2012). Na zvySeném
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energetickém piijmu se podili predevSim zvysend konzumace tuki (Hainer et al. 2004). Ptijem
tuki, vice nez 30% muze vést ke vzniku obezity (Hariri, 2010). Tuky maji pfes svou vysokou
energetickou denzitu malou sytici schopnost, to znamen4, Ze nasyceni si vyZaduje konzumaci
vétsiho mnozstvi tukl nez bilkovin ¢i sacharidl. ZvySeny podil tukli v potravé nevede k
okamzitému vzestupu jeho oxidace, a tak je veskery nadbyte¢ny piijem energie ve formée tukt
inkorporovan do tukovych zasob (Hainer et. al 2004). Sacharidy, oproti tukiim nesehravaji tak
podstatnou tlohu pfi rozvoji obezity. Az pii dlouhodobém nadmérném piijmu sacharidi je zacne
organismus preménovat na zasobni tuk (WHO, 2000; Hainer et al 2004). Nadbytecny piijem
bilkovin obvykle nesehrava podstatnou ulohu pti vzniku obezity. To, Ze pfi nadmérné konzumaci
zivocisnych bilkovin byva Castéjsi vyskyt obezity, neni diisledkem konzumace zivoc¢isnych
bilkovin jako takovych, ale vlivem nadmérného ptisunu zivoc¢isnych tuki. Bilkoviny maji nizkou
energetickou denzitu a nejveétsi sytici schopnost ze vSech zZivin (Hainer et al. 2004). Co se tyce
konzumace vladkniny, podle van Itallie (1978) je obezita vzacna v populaci, kde se konzumuje
hodné vlakniny a naopak vyskytuje se vice v populaci, kde ji konzumuji malo. Potraviny, které
postradaji vlakninu, maji na vahovou jednotku vice kalorii, nez potraviny bez vlakniny. Dale

vlédknina navozuje také pocit sytosti (Hainer et al. 2004).

Energeticky vydej

Vydej energie je probiha prostiednictvim fyzické aktivity, bazalniho metabolismu a adaptivni
termogeneze (Spiegelman et al. 2001). Bazalni metabolismus je mnoZstvi energie nutné pro
udrzeni vSech vitalnich funkci ¢lovéka. Energeticka potieba nad tuto zdkladni uroven je dana
dalsi ¢innosti organismu, napft. fyzicka prace, sport (Trojan, 2003). Energeticky vydej pii
pohybové aktivité se podili na celkovém energetickém vydeji 20-40% (Hainer et al. 2004). Podle
Gonzaéleze et al. (1999) miize za stoupajici prevalenci obezity prave klesajici pohybova aktivita a
sedavy zpusob Zivota.

Adaptivni termogeneze oznacuje vydej energie, ktera vyjadiuje zvyseni ¢i sniZeni energetického
vydeje v souvislosti se zménami vné&jSiho prostedi, napt. vystaveni chladu ¢i zméndm ve stravé

(Spiegelman et al. 2001).

1.3.2.2 Genetické faktory
V patofyziologii obezity se nejcastéji uplatiuji faktory zevniho prostiedi v kombinaci s polygenni

dédicnosti (VIckova 2009).
Genetické faktory ovliviiuji energetickou rovnovahu. Maji vliv na pfijem a vydej energie. Podil

faktorti, které urcuji télesnou hmotnost, pfipada na genetické faktory 40% a na zevni faktory
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60%. U telesného slozeni je podil genetickych faktort vice nez 50% (Hainer et al 2004). U bézné
obezity je nachylnost k hromadéni tuku determinovana mnoha geny. Geny mohou bud’
nachylnost k obezité snizovat (leptogenni geny), nebo zvySovat (obezigenni geny). O tom, jestli
jedinec bude nebo nebude obézni, rozhoduje interakce mezi obezigennimi a leptogennimi geny a
prostifedim (Kunesova et al. 2016). Geny, které urcuji rozvoj obezity, se déli na primarni a
sekundarni. Primarni geny ovliviluji primarné vznik obezity, ale mohou v mensi mife ovliviiovat i
jiné fenotypické znaky. Sekundarni geny, primarné ovliviiuji jiné znaky a jejich podil na vzniku
obezity je maly a je vétSinou tézko zjistitelny (Hainer et al. 2004). Na posledni genové mapg,
ktera byla publikovana v roce 2006 je uvadéno vice nez 600 genti, marker a chromosomalnich
oblasti spojenych s obezitou (Kunesova et al. 2016). Hlavni prokdzanou oblasti je lokus FTO (fat
mass and obesity associated gen). Varianty SNP FTO se nachézeji v intronovém segmentu, tedy
v nekodujici oblasti (Googarzi, 2017). Kandidatni genové varianty naruSuji metabolické a
signalni drahy, které ovliviiuji regulaci ptijmu a vydeje energie (Masopust, 2011). Kandidatni
geny obezity ovliviiuji: regulaci ptijmu potravy, pocit hladu a sytosti, jidelni chovani a preferenci
potravin, vstiebavani a zpracovani zivin, spalovani Zivin, energeticky vydej, hormony regulujici
energetickou rovnovahu, ukladani zivin do energetickych zasob (Kunesova et al. 2016). Mezi
geny, které se podilej na udrzovani télesné hmotnosti, patii geny, jejichZ produkty ovliviiuji
regulaci vydeje energie (adrenergni receptory, rozpojovaci proteiny), chut’ k jidlu (leptin, receptor
leptinu, receptor serotoninu, neuromedin), adipogenezi (receptor aktivovaného proliferatora
peroxizomu), dale gen pro adiponektin a dalsi (Masopust, 2011)

Ackoliv se u naprosté vétSiny obéznich jedincii jedné o polygenni typ dédicnosti, vyzkumy za
poslednich 20 let identifikovaly nositele mutaci genti zptisobujicich tzv. monogenné podminénou
obezitu (Aldhoon-Hainerova et al. 2014). Monogenni obezity se manifestuji obezitou v raném
détském véku (Kunesova et al. 2016). Mezi monogenni obezity patii mutace téchto gent: leptin,

leptinovy receptor, proopiomelanokortin, prohormon konvertaza atd. (Rankinen, 2006).

1.3.2.3 Prostiedi a sociekonomické faktory
Kromé stravovacich navykl a pohybovych aktivit, hraji svou roli v incidenci nadvahy a obezity

také socidemografické faktory (Veugelers a Fitzgerald, 2005). Socioekonomické podminky, které
ovlivilyji dité, jsou souhrnem mnoha faktorti (Vignerova et al., 2006). Hmotnost ditéte mize
ovlivnit vzdélani rodi¢u a finanéni situace rodiny, BMI rodi¢i, misto bydliste.

Byl zaznamenan vztah mezi détskou obezitou a vzdélanim rodict. Se zvySujici se urovni vzdélani
rodic¢h klesd podil déti s nadvahou a obezitou (Vignerova et al., 2006). Fraiikkova et al. (2015)

uvadi, Ze rodice s vys§im vzdélanim jsou realistictéjsi pii hodnoceni fyzickych rozmért ditéte,
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také ¢asto disponuji védomostmi v oblasti vyzivy a vyvoje ditéte a maji povédomi o obezité a
jejich rizicich.

S dosazenym vzdélanim souvisi i finanéni situace rodiny. Nizké vzdélani rodich Casto souvisi s
nizkym piijmem rodiny, ktery mtize ovlivnit dostupnost kvalitni stravy.

Na hmotnost ditéte ma také vliv BMI jeho rodici. Déti rodict s vy$§im BMI trpi jednoznacné
Casteji nadvahou ¢i obezitou (Vignerova et al., 2006). Rizikové jidelni chovani obéznich rodict
prijimaji i jejich potomci. Obézni rodice ztraceji kontrolu nad tim, co dité ji, déti Casto pirekrmuji
a k jidlu pobizi (Fraiikkova et al. 2015).

Na rozvoj nadvahy ¢i obezity u déti mize mit vliv, kde dité zije. Rozvoj nadvahy a obezity je
vice spojovan s bydlenim na venkové nez ve mésté (Rossiter et al. 2015). Podle CAV (2001)
podil jedincti s nadmérnou hmotnosti a obezitou klesé s rostoucim poctem obyvatel. VIiv mista
bydlisté na hmotnost bude dan predevs§im trovni vzdélani, protoZe ve mestech se nachazi vétsi
podil osob s vys$Sim vzdélanim (Vignerova et al. 2006). Ale v Praze nachdzime vice chlapct do
11 let s nadmérnou hmotnosti nez v jinych mistech republiky, obéznich divek je zde také vice nez
ve méstech nad 100 tis obyvatel. Pravdépodobné je to proto, Ze déti maji vétsi finanéni moznosti

a vice prilezitosti k nakupu rychlého obcerstveni a sladkosti (CAV, 2001).

1.3.2.4 Dalsi faktory podilejici se na vzniku obezity
Na vzniku nadvéhy ¢i obezity u déti maji také vliv porodni hmotnost ditéte, délka kojeni ¢i

spanek.

Vysoka porodni hmotnost muize vést k obezité a nartistu tukové hmoty (Kang et al. 2018). V
nekterych rozvojovych zemich a napft. v Indii se vyskytuje pozd¢jsi obezita u déti matek
podvyzivenych v t€hotenstvi. Naopak velmi nizka porodni hmotnost plisobi jako vyznamny
faktor v rozvoji abdominalni obezity a metabolického syndromu (Sedlak et al., 2016).

WHO (2000) uvadi, ze déti, které nebyly vyluéné kojené, maji zvysené riziko vzniku obezity
oproti détem, které byly kojené alespont 6 mésici. WHO doporucuje vyluéné kojeni do 6 mésic,
dale pak s ptikrmy alesponi do 2 let ditéte, dale podle potifeb matka-dité. Kojeni pomaha
samoregulaci pfijmu potravy a poskytuje latky nezbytné k regulaci energetického metabolismu.
Mléko obsahuje hormony, které ovliviiuji energeticky metabolismus a pfijem potravy (Garcia et
al., 2018).

Také délka a kvalita spanku se mohou vyrazné¢ podilet na vzniku nadvéhy a obezity.
Nedostatecny spanek, ale 1 pozdni hodina, kdy déti chodi spat, maji vliv na zvySovani
hmotnosti prostfednictvim riznych metabolickych a hormonalnich procest (pokles hladiny

leptinu, vzestup hladiny ghrelinu, zvySend aktivita sympatiku) (Hainer a Bendlova, 2011).
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Spanek je dalezity modulator neuroendokrinnich funkci a gluk6zového metabolismu a snizena
kvalita spanku mlze mit vliv na snizenou glukdzovou toleranci a na hormony, které ovliviiuji
chut’ k jidlu, dojde k vztesupu ghrelinu a poklesu leptinu a tim je hormonalné navysen piijem
potravy (Beccuti, Pannain, 2013). Westerlund et al. (2009) poukazuje na to, ze chlapci a divky,
kteti spi v noci krat$i dobu konzumuji vice energeticky bohatsi jidla nez déti, které spi déle. Dale
také zkracena doba spanku vede k unave, coz potlacuje pohybovou aktivitu a také delsi bdélost je

prilezitost k tomu konzumovat vétsi mnozstvi potravy (KuneSova et al. 2015).

1.3.3 Zdravotni rizika spojena s obezitou

Obezita je onemocnéni, které ovlivituje témet kazdy télesny systém, véetné kardiovaskularniho,
gastrointestinalniho, endokrinniho, reprodukéniho a respiraéniho (Aldhoon-Hainerova et al.
2015). U déti s obezitou jsou vétsi rizika vzniku onemocnéni, kterd se vyskytuji spise u
dospélych. Patii sem Castéji pozorovana onemocnéni jako je: hypertenze, dyslipidémie, porusena
gluk6zova homeostdza s rozvojem diabetu 2. typu, nealkoholicka jaterni steat6za, hyperurikémie,
syndrom spankové apnoe, astma, syndrom polycystickych ovarii atd, ale 1 mén¢ Casté jako jsou
Blountova choroba nebo pseudotumor cerebri (Aldhoon-Hainerova et al.2015, Kumar et al.
2017). Tato rizika hrozi jak bezprostfedné, tak 1 pozdé€ji v dospélosti (Hills, 2005). Nadmérna
télesna hmotnost u déti také ovlivituje psychické zdravi a kvalitu Zivota (Aldooh-Hainerova et al.
2015).

Déti s obezitou jsou az tiikrat vice nachylnéjsi k vysokému krevnimu tlaku, nez déti, které
obezitu nemaji. Neékolik studii prokazalo asociaci hypertenze s obezitou, napfic riiznymi
etnickymi skupinami ve srovnani se Stihlymi détmi (Sorof and Daniels, 2002). Systolicky a
diastolicky krevni tlak stoupaji s BMI (WHO, 2000). Zvysené riziko hypertenze, maji predevsim
déti s vyskytem hypertenze v pfimém piibuzenstvu. VEtsi riziko vzniku hypertenze maji také déti
se snizenou télesnou aktivitou, coZ &asto souvisi s nadvahou nebo obezitou (Samanek et al.
2009).

DM2T je chronické metabolické onemocnéni, zplisobené nedostatecnym ucinkem inzulinu ve
tkanich, tzv inzulinovou rezistenci. Vysledkem je hyperglykemie, ktera vede k poskozeni organii
a cévniho zasobeni (Kaufman, 2002, Lébl 2016). V patogenezi i klinickém obraze DM2T hraje
inzulinova rezistence zakladni ulohu (Rékosnikova et al. 2003). Svijj podil na rozvoji inzulinové
rezistence maji vysoké plazmatické koncentrace volnych mastnych kyselin u obéznich osob a
nékteré biologicky aktivni latky secenerované adipocyty (TNF-a, leptin, rezistin) (Rakosnikova et
al. 2003). DM2T je onemocnéni s polygenni dédi¢nosti (Kaufman, 2002). Vyznamnym

rizikovym faktorem pro ¢asnou manifestaci DM2T je pozitivni rodinnd anamnéza. (Campagna,
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2001). Néarust incidence DM2T u déti koreluje s pandemii obezity. Pro zivotni styl rodin
postizenych déti je typické piejidani, nevhodna strava a minimalni fyzicka aktivita (Rékosnikova
et al. 2003).

Nadmérna télesnd hmotnost vede k vyrazné zatézi kostniho a svalového systému (Hainer et al.
2004). Pietizenim a nedostate¢nou stimulaci nozni klenby dochdazi k jejimu poklesu a vznikne
tzv. plocha noha (pes planus) (Sedlak et al. 2016). Rizné studie ukazuji zvySujici se prevalenci
pes planus u déti s nadvahou a obezitou (Stolzman et al. 2015). Studie z Taiwanu uvadi
prevalenci plochych nohou u 48% déti s normalni hmotnosti, u obéznich stoupéa az na 75%
(Chang et al. 2010). Také diky pretizeni kloubti dolnich koncetin miize dochéazet k vyboceni z osy
(genua vara et valga). Tyto potiZe mohou vést k artrotickych zménam diive, nez u jedinct s
normalni hmotnosti, (Sedlak et al.2016). Dale u jedincti s nadmérnou hmotnosti ¢asto nalézame
funk¢ni vady patete - skoliozu ¢i kyfozu (Hainer et al. 2004).

Obezita znamena pro dité také velkou psychickou zatéz. Nékteré obézni déti se strani kolektivu,
trpi pocity ménécennosti, které mohou vyustit v deprese, protoze se jim ostatni déti pro jejich
vzhled, neobratnost a ¢asto Spatny prospéch v télocviku vysmivaji. Byvaji Casto obéti Sikany jak
psychické tak fyzické. Samotu a deprivaci fesi konzumaci potravy (Sedlak et al. 2016, Hainer et
al. 2004). Podle Sutaria et al. (2019) se v populaci obéznich déti vyskytuje 10,4% déti s depresi,
ve srovnani s détmi s normalni hmotnosti je to skoro 1,5 krat vic. Druhou skupinu obéznich tvofti
predevsim chlapci, kteti jsou naopak stiedem pozornosti, chovaji se jako tfidni Saskové, svoji

tlouStkou se chlubi, coz u nich nenavozuje snahu zhubnout (Hainer, 2004).

1.3.4 Vliv obezity na rist a vyvoj ditéte

Rast ditéte je proces, ktery je fizen jak hormonalné, tak vlivy vné€jsiho prostiedi.

Na riistu ptsobi n€kolik hormont - ristovy hormon, inzulinu podobny rtstovy faktor, leptin,
hormony §titné zlazy, glukokortikoidy a pohlavni steroidy, které se zacinaji uplatiiovat v obdobi
puberty.

Spravna vyziva hraje dlleZitou roli v regulaci ristu a nadmérna télesnd hmotnost v obdobi détstvi
ovlivilyje ristovy vzorec. Obézni déti maji v prepubertalnim obdobi vyssi ristovou rychlost a
rychlejsi zrani kostniho véku ve srovnani se §tihlymi détmi (Marcovecchio, Chiarelli, 2013). U

obéznich déti plisobi estrogeny, které se tvofi v tukové tkani na riistovou chrupavku v dlouhych

vvvvvv

vvvvvv

pubertalniho spurtu dojde ke zkraceni prebubertalniho riistu, neuplatni se geneticky rustovy

potencial a tito jedinci maji nakonec niZsi findlni vySku (Dunger et al. 2005).
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Zvysujici se télesna hmotnost také ovliviiuje pubertalni vyvoj. Zacatek puberty je iniciovan osou
hypotalamus-hypofyza-gonady a jejich hormony (Aksglaede 2009). V poslednich desetiletich je
patrny sekularni trend diivéjSiho nastupu puberty, coz se dava do souvislosti s lepsi vyzivou a
pribyvanim obéznich pacientd (De Leonibus et al. 2012).

(Kaplowitz 2008, Rosenfield et al. 2009, Aksglaede 2009, Ahmed 2009). Leptin, ktery se tvoti v
tukové tkani ptisobi na sekreci gonadotropinti a tim dojde k ¢asnéj$imu néstupu puberty
(Kaplowitz, 2008). Néktere studie, ale také naznacuji, Ze u u divek miZe dojit k pfedéasnému
nastupu puberty diky estrogenu, ktery se tvoii v tukové tkani jako findlni produkt adrenélnich
androgent, nedojde ale k rozvoji puberty centralni, tedy v zavislosti na gonadotropinu (De
Leonibus et al. 2012). Také hyperinzulinémie ¢i inzulinova rezistence, které jsou asociovany s
obezitou, tak mohou mit také vliv na pribéh puberty. Hyperinzulinémie mize zptisobit vzestup
luteinizacniho hormonu (LH), ktery je zodpovédny za tvorbu estrogenu a progesteronu v ovariich
(De Leonibus et al.2012).

U chlapct také dochazi ke zrychleni riistu a pfedCasnému rozvoji pubertalnich znakd, ale ne diky
testosteronu, ale diky estrogentim z tukové tkané. Vyvoj jde u chlapct ale “zenskym smérem”.
Muize dojit ke gynekomastii €i se muze objevit Zensky typ pubického ochlupeni. Puberta byva
potlacena, probihd omezené, coz se v dospélosti miize projevit nedostatecnym vyvojem

pohlavnich organii a mohou byt problémy s reprodukei (Sedlak et al. 2016).

1.3.5 Lécba a prevence obezity u déti

Lécba obézniho ditéte by méla byt vedena Iékafem Skolenym v obezitologii (détsky
endokrinologem, gastroenterologem, diabetologem, pediatrem atd.) v odborné¢ ambulanci ve
spolupraci s Iékafem pro déti a dorost, dale s nutri¢nim terapeutem, psychologem a
fyzioterapeutem. V piipad€ mirného stupné obezity bez metabolickych komplikaci (negativni
rodinnd anamnéza, negativni laboratorni a klinické ndlezy) je mozné ambulantni sledovani
praktickym lékatem pro déti a dorost (Kytnarova et al. 2011).

Zakladem lécby obezity je zména zivotniho stylu. Je tfeba zménit jidelnicek a zatadit pohybovou
aktivitu. Tato zména by se méla tykat nejen postizeného ditéte, ale také celé rodiny. Co se tyce
stravovani, je doporu¢eno omezit pijem potravin, které jsou bohaté na kalorie, ale obsahuji malo
kvalitnich Zivin (napft. jidlo z fast foodu) a napoje s ptidanym cukrem, které jsou davany do
spojeni s obezitou u déti a mladistvych (Matson et Fallo, 2012). Dieta musi byt navrzena tak, aby

nedochézelo k pfiliSnému omezeni piijmu energie, coz by mohlo zpomalit rist ditéte (Patfizkova
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a Lisa, 2007). Dale je doporucend pohybova aktivita, nejlépe hodinu denné. Idedlni je, kdyz se
zapoji celd rodina (Matson et Fallo, 2012). Lécba pomoci 1¢kl (antiobezitik) a bariatrickd operace
se u déti nedoporucuje a pouziva se vyjimecné (Patizkova a Lisa, 2007). V indikovanych
pripadech lze ambulantni 1é¢bu také podpoftit lazenskou 1ébou, ta by ale méla nasledovat az po
edukaci celé rodiny. UdrZeni redukce hmotnosti, které bylo dosazeno v laznich, je tfeba nasledné
podpofit spravnou obezitologickou péc¢i v misté bydlisté s podporou rodict (Kytnarova et al.
2011).

Co se tyCe obezity, tak nejdilezitéjsi je prevence, a to jiz od utlého véku. Primarni prevence
obezity spociva v pravidelném méfeni vysky a hmotnosti a sledovani dynamiky BMI (u déti
mladSich 5 let hmotnostné vySkového poméru) a tim zajistit véasny zachyt déti s rozvijejici se
obezitou (Kytnarova et al 2011). Prevence détské obezity muze zacit uz pred samotnym
narozenim ditéte. Zahrnuje pfiméfenou a zdravou vyzivu matky, aby dochazelo k optimalnimu
vahovému piirtstku, kontrolu glykémie a také ptimeiené cviceni (Pandita et al. 2016). Soucasti
primarni prevence je propagace kojeni. Po zavedeni pevné stravy, je tfeba se vyvarovat
nezdravych svacinek bohatych na kalorie. Je tfeba podporovat zdravy Zivotni styl a vyzivu v
roding, dité¢ seznamovat s riznymi potravinami. DlleZit4 je také podpora pohybovych aktivit déti

(Kytnarova et al 2011, Pandita et al 2016).

1.3.6 Prevalence nadvahy a obezity v CR

Podle SZU ma vyskyt nadvahy a obezity v rozvinutych zemich rostouci trend, coz pfinadsi znacny
problém ve vefejném zdravi. Jednd se o zavazny rizikovy faktor vzniku zavaznych onemocnéni.
Pravé chronicka neinfek¢ni onemocnéni, ktera jsou zpiisobena zejména Spatnymi stravovacimi
navyky a nedostatecnou pohybovou aktivitou, jsou nejcastéjsi pfi¢inou umrti v rozvinutych
zemich (Puklova, 2018).

Ceska republika patii k zemim se vzristajicim podilem déti s nadvéhou a obezitou. Podle
vysledkli CAV zr. 2001 se u déti ve véku 6-11 let zvysil podil chlapct s nadvahou na 8,9%,
podil divek s nadvéhou byl 8,5% (v r. 1991 byl podil déti s nadvéhou 7% a s obezitou 3%). Podil
obéznich chlapct v roce 2001 byl 6,6% a divek 5,6% (Vignerova et al 2007).

Nartsta také podil dospélych s nadvdhou a obezitou. Podle poslednich udajii (Evropské vyberoveé
Setfeni o zdravotnim stavu v CR — EHIS CR 2014) méa hmotnost nad hranici normalni hmotnosti
56% dospélych, z toho 17% trpi obezitou (BMI nad 30). Vice maji nadvdhu muZi a z hlediska

véku jsou vys$si hmotnosti postiZeni starsi lidé. Ve v€kové kategorii 44-74 let ma nadvahu az 80%
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muzi. Zen s nadvahou je ve véku mezi 45-49 zhruba 50% a ve véku 65-74 asi 75% (Lachové a

Daikova, 2010).

1.4 Metody stanoveni sloZeni téla a distribuce tukové tkané

Slozeni téla - relativni a absolutni mnozstvi tzv. aktivni, tukuprosté hmoty a tukové tkan¢ -
prodélava v pribehu riistu a vyvoje normalnich zdravych jedinct charakteristicky vyvoj

v pribéhu ontogeneze Cloveka, dale urovné zdravi, télesné zdatnosti a vykonnosti a stavu vyzivy
(Patizkova, 1998). NejvariabilnéjSi komponentou télesného slozeni je tukova tkan. Je lehce
ovlivniteln4 vyZzivovym rezimem a pohybovou aktivitou (Riegerova a kol., 2006). Zeny maji
procentualné vice tuku nez muzi, byva to okolo 23% celkové hmotnosti, u muza ptiblizné 15%.
V détstvi tak velké rozdily nejsou, zmény se zacnou ukazovat az v obdobi puberty. Ideédlni
mnozstvi vody v téle u zen je 50 — 60% a u muzt 55 — 65 %. Podil celkové vody v téle na
télesném slozeni se pohybuje v zavislosti na véku a pohlavi od 75% u kojence do 46% ve stafi.
Zeny maji niz§i podil celkové vody v téle nez muzi. Individualni rozdily jsou pak zptisobeny
hlavné riznym podilem tuku na télesné hmotnosti (Chumlea et al., 2002). T¢lesné sloZeni je
pomérné z velké ¢asti ovlivnéno genetikou. Také ho ovliviiuje celkovy zdravotni stav organizmu,
pohybova aktivita, nebo vyzivové faktory (Riegerova a kol., 2006).

K méfeni télesného slozeni se vyuziva fada metod - antropometrické metody, bioimpedan¢ni
analyza (BIA), vypocetni tomografie (CT), dudlni rentgenova absorbcimetrie (DEXA),
magnetickd rezonance (MR).

Antropometrické méfeni je nejjednodussi metodou ke stanoveni obsahu tukové tkané (Hainer et
al. 2004). K orienta¢nimu méfeni staci stanoveni tloustky dvou koznich fas — fasy subskapularni
a fasy nad tricepsem, jejichz pomérem ziskdme index centrality. Metoda podle Patizkové pocita s
meéfenim deseti koznich fas na trupu i koncetinach a pouziva se k tomu tzv. Bestiv kaliper
(Kunesova, 2011). Vyhodou je nizka cena, nevyhodou je nutnost erudice vysetfujiciho (Hainer et
al. 2004).

Jedna z nejpiesnéjSich metod je dualni rentgenova absorbcimetrie (DEXA). Je to méfenti, které je
zalozeno na rozdilné absorbci RTG zétfeni o dvou odlisnych vinovych délkach kostmi, svalovou a
tukovou tkani. Vyhodou je, Ze toto vySetfeni je celkem rychlé, pfesné a neinvazivni. Nevyhodou
je radiacni zatéz vysetfovaného, vysokd pofizovaci cena ¢i nemoznost teréniho méfeni (Mala a

Maly, 2014).
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Nejjednodussi metodou ke stanoveni télesného slozeni je v soucasnosti bioimpedan¢ni analyza
(Kunesova et al. 2016). M¢éti slozeni téla na podkladée stanoveni odporu téla pii pricchodu proudu
o nizké intenzité a vysoké frekvenci. Vyhodou je, zZe nezatézuje pacienta a neni ¢asoveé narocna,
nevyhodou je zavislost na hydrataci a na anatomickych pomérech (Hainer et al. 2004).

Z hlediska rizika vzniku komplikaci u jednotlivého pacienta je dtlezité stanoveni distribuce tuku.

Obrazek 8: Mista, kde se nejcastéji mefi kozni fasy - subskapularni a na musculus triceps brachii

(Vignerova, Blaha, 2001)

Rozlozeni tuku v téle predstavuje nezavisly rizikovy faktor vzniku metabolickych a obéhovych
komplikaci (Hainer et al. 2004). Velkym rizikovym faktorem je tzv. abdominalni

obezita (centralni, androidni, typ jablko; Castéji u muzl), kdy dochazi ke kumulaci tuku

hlavné v oblasti bficha. Hromadéni tuku zejména v oblasti bok1l, hyzdi a stehen

se oznacuje jako obezita gynoidni (typ hruSka; pfedev§im u Zen) a jeji rizikovost oproti

abdomindlni obezité neni tak vysoka (WHO, 2000).
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Obrazek 9: Androidni a gynoidni typ obezity (Berankova et al., 2012)

Andnoid b G
(“pear-shaped
far pagierning

Metody ke stanoveni distribuce tuku v téle jsou antropometrické a zobrazovaci. Nejjednodussi a
nejbéznéji pouzivanou metodou je méteni obvodu pasu (KunesSova et al. 2016). Nejlépe koreluje
s intraabdominalnim obsahem tukové tkané, méfenym jako plocha intraabdominalni tukové tkdné
pomoci CT nebo magnetické rezonance (Hainer et al. 2004). Dalsi pouzivané antropometrické
metody stanoveni distribuce tuku je méteni obvodu boki a a obvodu stehna paskovou mirou.
Dftive se Casto pouzivaly poméry, predevsim pas/boky (WHR - waist/hip ratio), nékdy pas/stehno.
Normalni hodnota poméru pas/boky je u muzt <1,0, u zen <0,8. Na rozdil od obvodu pasu WHR
neodrazi obsah tukové tkané v téle (KuneSova et al., 2016). Cast&ji se vyuZiva samotny obvod
pasu, pfipadné¢ pomér obvodu pasu a télesné vysky, tzv. WHtR (waist-to-height ratio) (Lee et al.,
2008). WHtR slouzi ke srovnani odlisSnych populaci a také k vySetieni détské populace. Za
normalni se povazuje hodnota <0,5 (Kunesova et al. 2016). Pro Ceské déti jsou k dispozici
hodnoty obvodu bficha k télesné vysce zvlast’ pro chlapce a divky (Vignerova et al., 2006).

Déle mtizeme stanovit distribuci tuku pomoci indexu centrality, viz vySe. Nevyhodou této
metody je, ze hodnoti pomér tukové tkané na trupu a na koncetinach, nikoli podil
intraabdominalniho tuku (Hainer et al. 2004).

Mezi zobrazovaci metody ke stanoveni distribuce tuku v téle patii CT, nuklearni magneticka
rezonance, ¢i DEXA.

Zmény v télesném slozeni vlivem podvyZivy byvaji patrné v obdobi puberty. U dospivajicich s
ristovou retardaci vlivem podvyZivy se ukazal narust bicipitalni a subscapularni koZni fasy, coz
sv&d¢i o vetsim ukladani podkozniho tuku v horni ¢asti téla. Navic u divek s ristovou retardaci
byla zjiSténa tendence k akumulaci podkozniho tuku v oblasti trupu ve srovnani s divkami s
normalnim rastem (Martins et al. 2011). V jiné studii Martins et al. (2004) porovnavali chlapce a

ey

divky s a bez rlstové retardace vlivem podvyzivy zijici ve slumu v Sao Paulu v Brazili. Zjistili,

30



ze jedinci s rastovou retardaci méli vice télesného tuku nez tukuprosté hmoty. Jind studie
ukdzala, ze u déti s ristovou retardaci ve srovnani s normalnimi détmi neni télesny tuk
distribuovan rovnomérné po téle, ale shromazd'uje se v oblasti trupu (Hoffman et al. 2007).

U obéznich déti obecné stoupa nejen celkové mnozstvi tuku, ale ve srovnani s jedinci s normalni
hmotnosti se také méni distribuce celkového tuku. U obéznich jedincti byva vétsi pribyvani tuku
na trupu nez na koncetinach, coz je uz v détstvi vyznamny marker zvyseného rizika
metabolickych a kardiovaskularnich onemocnéni, obvyklych az v pozdéjsim véku (KuneSova et

al. 2016).
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2 Cile prace

e Vyhodnoceni prevalence déti s BMI v kategorii podvahy, porovnani s prevalenci nadvahy
a obezity a srovnani s ptedchozimi koly studie COSI
e Vyhodnoceni faktori, které¢ by se mohly podilet na vzniku podvahy

3 Hypotézy

e Nepredpoklada se nartst prevalence podvahy oproti minulym kolim studie COSI
e Cim je vy$§i porodni hmotnost ditéte, tim je mensi riziko vzniku podvahy
e Piedpoklada se vztah nékterych faktorti stravovani k podvaze
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4 Metodika

4.1 Projekt COSI

Projekt Childhood Obesity Surveillance Initiative (COSI) probiha pod zastitou Svétové
zdravotnické organizace (WHO). Podili se na ni evropské staty véetné Ceské republiky. V CR
probiha na Endokrinologickém ustavu v Praze ve spolupréci s praktickymi pediatry od roku
2008. V roce 2019 probéhlo 5.kolo projektu.

Tento projekt vznikl po Evropské konferenci WHO v roce 2006. Cilem projektu je sledovani
nadvahy, obezity, ale i podvahy u déti ve véku 6-9 let a jejich srovnani v Evropé. V CR se sleduji

déti ve véku 6,5-7,99 let.

Tabulka 3: Pocet pediatrii a déti ucastnicich se studie COSI v CR

ok Kolo pocet | pocet
pediatrl| déti

2008 1. 46 1531
2010 2. 68 2594
2013 3. 91 2532
2016 4. 93 1718
2019 5. 72 2289

4.2 Dotazniky

4.2.1 Charakteristika souboru
Data byla ziskavana v 5. kole projektu COSI. Spoluprace probihala s 72 praktickymi pediatry z

celé Ceské republiky. Do projektu bylo zapojeno 2289 déti (1166 chlapci a 1123 divek) ve véku
6,5-7,99 let. Pocet déti, které byly ze studie vytazeny, bud’ kvili chybnym tdajim nebo
chybé&jicimu informovanému souhlasu byl 41. Déti byly méteny v rdmci preventivni sedmileté
prohlidky u svého praktického pediatra. Uéast pediatrti a déti byla dobrovolna.
Vybér pediatri zapojenych ve studii probihal ve spolupréci se Statnim zdravotnim tistavem
(SZU). Nejprve byli osloveni 1ékafi, kteti spolupracovali v piedchozich kolech studie. Poté SZU
poslal vybér 200 1ékatt (veetné téch z predchozich kol). Ve vybéru 1€kait byl také zohlednén
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region a misto ptisobeni. Pivodné spolupréci ptislibilo 88 pediatrl, nakonec jich zlstalo 72.
Spolupracujici 1ékafti byli z téchto mést: Praha (2, 3, 4, 6, 8, 17), Brno, Kladno, Odolena Voda,
Kutné Hora, Litoméfice, Karlovy Vary, Jindfichtiv Hradec, Domazlice, Radnice, Hradec Kraloveé,
Uhlitské Janovice, Usti nad Labem, Celékovice, Lysice, Chrudim, Skalna, Kyjov, Otrokovice,
Liberec, Louny, Vejprnice, Prose¢, Olomouc, Chlumec, Chomutov, Méstecko Trnavka,
Marianské Lazn¢, Jablonec nad Nisou, Humpolec, Ceska Skalice, BudiSov, Polic¢ka, Velké
Becvou, Prostéjov, Prerov, Kravare, Slavonice, Pisek, Rozmital pod TfremSinem, Hat’, Frydlant
nad Ostravici, Hlu¢in, Bohumin, Novy Ji¢in, Havifov, Frydek Mistek, Ostrava, Karvina, Opava,
éumperk, Lelekovice, Bieclav, Zdirec nad Doubravou, Litomysl, Hodkovice, Lomnice nad

Popelkou, Stary Plzenec, Dolni Betkovice.

4.2.2 Dotaznikové Setieni

Projekt COSI sbiral data pomoci dotaznikli. Dotazniky byly spolupracujicim Iékaitim zaslany z
Endokrinologického tstavu. Data jsme ziskavali pomoci tiech typl dotaznikl: dotaznik pro dité,
dotaznik pro rodinu a dotaznik pro Skolu. K zajisténi anonymity vySetfovanych déti a snazsi
orientaci v nasledném zpracovani bylo kazdému Iékafi, ditéti a Skole piid€len trojmistny kod.
Neékteré otazky v dotaznicich byly zaskrtavaci, nékteré dopisovaci. Na konci vSech typt
dotaznikl se nachazi prostor pro ptipadné poznamky a piipominky. VSechny otadzky v
dotaznicich jsou dobrovolné a pokud doty¢ny nechce, nemusi na né odpovidat. Dotazniky byly
vytvofeny WHO Europe a jsou stejné jako v pfedchozich kolech studie. VSechny tii ¢asti jsou
uvedeny jako ptiloha k této diplomové praci. Soucasti dotazniki je také informovany souhlas,

ktery rodice podepsali, jestlize souhlasili s Gcasti ditéte ve studii.

4.2.2.1 Dotaznik pro dité
Tento typ dotazniku byl vyplnén oSetfujicim Iékaiem (popf. sestrou 1ékate) béhem prohlidky a

méteni ditcte.

Obsahuje zékladni informace o ditéti: trojmistny kod ditéte, nazev a adresa Skoly, kterou
navstévuje, jméno a pfijmeni, pohlavi, datum narozeni, vék ditéte v mésicich, bydli§té (jméno
obce, ps¢, pocet obyvatel, zda jde o mésto Ci vesnici, kraj obce), informace, jestli dité snidalo,
datum a ¢as méfeni, informace, jestli méteni probéhlo pred obédem nebo po obédé€, souhlas (¢i
pfipadny nesouhlas a diivod nesouhlasu s métenim), métené veli€iny - télesna hmotnost ditéte v
kg, télesna vyska ditéte v cm (méfila se dvakrat), obvod pasu v cm, obvod bokli v cm, typ
obleceni co ma dité pfi méfeni na sobé (spodni pradlo, lehké obleceni, cvi¢ebni ubor, tézké

obleceni), ptipadné poznamky lékare.
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4.2.2.2 Dotaznik pro rodinu
Tento typ dotazniku vypliuji rodice ditéte. Je ze vSech typl dotaznikl nejobséhlejsi.

V prvni ¢asti jsou obsazeny vSeobecné informace: kdo vypliioval dotaznik (matka, otec ¢i nékdo
jiny), jméno ditéte, jméno oSetfujiciho Iékare, pohlavi ditéte, porodni hmotnost ditéte, informace
o narozeni ditéte (narozeno v terminu, pied ¢i po terminu), informace o kojeni ditéte (jak dlouho
bylo kojeno, jak dlouho bylo vylu¢né kojeno). Druha ¢ast dotaznikii obsahuje otazky zamétené
na zivotni styl ditéte: vzdalenost bydlisté od Skoly, zptsob dopravy do/ze skoly (chiize, kolo,
vetejna doprava, auto), divod vybrané dopravy do skoly, bezpecnost cesty do/ze §koly z pohledu
rodice, informace, jestli dit¢ navstévuje sportovni krouzek a jak Casto, informace v kolik dité
chodi obvykle spat a v kolik vstava, informace, kolik ¢asu dit¢ vénuje aktivnimu hrani si, Cetbé¢,
domadcim tkollim, televizi ¢i pocitaci (tyto otdzky jsou rozdéleny, jak Casto tyto aktivity probihaji
ve vSedni den a o vikendu), informace, jestli dit¢ snida, dalsi otazka se tyka frekvence piijmi
ruznych typl potravin a napoju (Cerstvé ovoce a zelenina, slazené napoje, snidafiové ceredlie,
maso, ryby, vajecna jidla, nizkotu¢né a polotu¢né mléko, plnotu¢né mléko, mlé¢né vyrobky,
100% dzus, dietni nebo “light” napoje, slané pochutiny, sladkosti, lusténiny), posledni otazka v
této Casti je, jakou si rodi¢ mysli, Ze mé dité hmotnost (podvéha, normalni hmotnost, nadvaha ¢i
obezita).

Tteti ¢ast dotazniku se tyka zdravotniho stavu rodiny: zda se v rodin¢ vyskytuje hypertenze,
diabetes, vysoky cholesterol i obezita, hmotnost, vyska a veék rodicu.

Ctvrta a posledni ¢ast tohoto dotaznikd se tyka dal§ich informaci o roding: podet dospélych a déti
v domacnosti, kdo v domdacnosti Zije, jestli je rodina uplna ¢i netplnd, misto narozeni ditéte, otce
a matky, jazyk, kterym se v domdacnosti hovoii, vzdélani rodict, piijmy rodiny, tdaje o
zamestnani rodicl (prace na plny ¢i Casteny uvazek, studium, nezaméstnany, invalidni dichod,
jiné). Na konci se nachazi datum vyplnéni, podpis rodice a prostor pro piipadné poznamky c¢i

piipominky.

4.2.2.3 Dotaznik pro Skolu
Informace do tohoto dotazniku jsme ziskali od zaméstance Skoly. Vyplnéni dotazniku zajistila

ordinace lékate, n€kdy rodic¢ ditcte, ¢i jsme si vyplnéni zajistily samy bud’ telefonicky nebo
emailem. Tento typ dotazniku mohl byt stejny pro vice déti, pokud navstévovaly stejnou skolu. V
prvni ¢asti dotazniky se nachazel trojmistny kod, ktery byl Skole prid€len, nazev a adresa Skoly,
funkce osoby od které byly informace ziskany, datum vyplnéni, jméno osoby, ktera dotaznik
vyplnila. V dalsi ¢asti dotazniku se nachazi informace o Skolnim prostiedi, predev§im o

sportovnim vyziti déti ve Skole (pocet tfid dle ro¢niku ve Skole, zda ma Skola venkovni htisté a
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télocvicnu, pocet hodiny télesné vychovy tydné pro 1. a 2. ro¢niky, zda mohou déti navstévovat
htiste ¢i télocvicnu mimo vyucovani, nabidka sportovnich krouzkl ve skole a jestli je déti
navstévuji). Dotaznik také obsahuje informaci, jestli skola svym zakiim poskytuje Skolni autobus
a o bezpecnosti cest v okoli Skoly. Dale je tam také informace, zda maji déti vyuku vyzivy a jestli
Skola organizuje projekty, které podporuji zdravy zivotni styl. Dalsi ¢ast dotazniku obsahuje
vycet potravin a napoji, které si mohou déti ve Skole obstarat bud’ za penize nebo zdarma. A
posledni otazky poskytuji informace o tom, zda se v dané skole nachazi skolni jidelna, bufet ¢i
automat na potraviny a napoje a také informaci, zda se ve skole nachézi reklama, kterd by

propagovala na nezdravy Zivotni styl.

4.2.2.4 Zpracovani dotaznika
Vyplnéné dotazniky byly od pediatri zaslany zpét na Endokrinologicky tstav. Poté byly

piepsany do elektronické podoby do programu Microsoft Acces. Z databaze byla data pfevedena
do programu Microsoft Excel. V Excelu doslo k dalsi kontrole a upravé dat, aby se vytadily

chybné hodnoty.

4.3 Antropometrické méreni

Pted zacatkem studie byli spolupracujici pediatii proSkoleni v antropometrickém méteni. Déti
byly méfeny v ramci preventivni sedmileté prohlidky. Lékati nabidli rodi¢tim déti ucast ve studii
a informovali je o cilech studie. Ugast byla zcela dobrovolna a byla podminéna podepsanim
informovaného souhlasu. VétSina déti méla pii méfeni na sobé spodni pradlo, popt. lehky odév.
Antropometrické vySetfeni zahrnovalo méteni télesné vysky, télesné hmotnosti, obvodu pasu a
obvodu bokd.

T¢lesna vyska se méfila pomoci stadiometru (vySkoméru). Dité bylo pii métfeni ve vzpiimené
poloze se Spickami a patami u sebe a opfené o sténu. Hlava je drzena v tzv. frankfurtské
horizontale (Obrazek ¢€.10). Vyska se méfila od podlozky k bodu vertex na temeni hlavy. VySka
byla méfena s presnosti na 0,1 cm. Pro pfesnost byla télesna vyska métena dvakrat. obr.
frankfurtské horizontala

Té¢lesna hmotnost byla méfena ve stoje, na obou nohéach s pazemi volné visicimi podél téla, na
vaze s presnosti 0,1 kg.

Obvod pasu byl méfen pii klidném stoji ditéte v polovin€ vzdalenosti mezi spodnim okrajem
posledniho Zebra a crista iliaca superior na kosti panevni (Obrazek ¢. 11)

Obvod boku byl méfen opét ve vzpiimeném klidném stoji ditéte pres nejveétsi glutedlni vyklenuti.
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Obrazek 10: Frankfurtska horizontala

4.4 Statistické zpracovani
Nejprve byly vypocteny hodnoty, které vychazely z antropometrickych méfeni.

Z télesné hmotnosti a télesné vysky jsme vypocitaly BMI (Body mass index). BMI se vypocita
jako podil télesné hmotnosti v kilogramech a télesné vysky v metrech na druhou

BMI= hmotnost (kg)/vyska? (m).

Podvaha u sledovanych déti byla stanovena dle vypocitané smérodatné odchylky BMI.
Diagnostikovala se dle riznych referen¢nich metod - 5. CAV (1991), WHO, IOTF.

Pro hodnoceni podle referenéni metody 5.CAV se vyuZil program RistCZ verze 2.3. Data se
vlozila do programu, ktery stanovil percentil BMI. Podle stanovenych percentill, byl proband
zatazen do hmotnostni kategorie. Za podvahu byly povaZzovany hodnoty BMI pod 10.
percentilem.

Pro hodnoceni podle referenéni metody WHO byl vyuzit program AntropoPlus pro PC verze
1.0.4. Z vlozenych dat do programu byly ziskany hodnoty Z-skére, podle kterych byl proband
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zatfazen do hmotnostni kategorie. Za podvahu byly povazovany hodnoty BMI s odchylkou -2
SD.

Pro hodnoceni podle referen¢ni metody IOTF byl vyuzit Microsoft Excel. Jednotlivé hodnoty
byly porovnavany s hrani¢nimi hodnotami BMI pro dany vék a pohlavi.

Ke statistickému zpracovani byly vyuzity programy Microsoft Excel a SIMCA 12++.

Pro zjisténi prevalence podvahy se vyuzil program Microsoft Excel. Ze zjisténych smérodatnych
odchylek program Microsoft Excel vypocital prevalenci podvahy.

Ke zjisténi statistické vyznamnosti meziro¢nich rozdilii v prevalenci podvahy byl pouzit vypocet
pomoci chi kvadratu (test dobré shody). Jedna se o zdkladni matematickou metodu ovéfeni
nezavislosti dvou veliin x a'y. Pfedpokladem je tzv. nulova hypotéza, ktera tika, Ze mezi
pozorovanymi znaky X a y neexistuje prokazatelny vztah. Tyto znaky jsem uspotadala do
kontingencni tabulky. Hodnoty x jsou v fadcich a urcuji kategorii konkrétniho znaku (napf.
podvaha). Hodnoty y jsou ve sloupcich a v naSem ptipad¢ predstavuji roky. Vysledkem tohoto
vypoctu je hodnota p, ktera urCuje, zda jsou meziro¢ni rozdily signifikantni ¢i nikoliv.

Vzéijemny vztah antropometrickych parametrii a ostatnich udaji v dotazniku jsme zjistovaly
pomoci metody OPLS2 v programu Simca 12++. Model OPLS umoziiuje vicerozmérnou regresi
s redukci dimezionality, kdy se porovnava vztah ortogonalnich (v naSem ptipadé
antropometrickych) komponent s prediktivnimi komponentami (udaje z dotazniku). Umoznuje
predikovat proménné matice X z proménnych matice Y a naopak. Zpracovani probiha v nékolika
krocich. Nejprve byly odstranény nehomogenity pomoci T? test (Hotellingiiv test). Nasledn¢ byla
jiz homogenni data podrobena testu vyznamnosti, tzv. VIP (variability importance). Program
vybral a zahrnul do vysledku pouze ty vysvétlujici proménné, které jsou statisticky vyznamné pro
alesponi jednu z prediktivnich komponent. Relativni proménné z matic X a Y jsou zatazeny do
vysledného modelu OPLS2. Vyhodou OPLS2 je vyuziti multikolinearity uvnitt matic zavisle
nebo nezavisle proménnych pro zvyseni predikce daného modelu.

Vysledkem OPLS bylo ziskani matice komponentnich vah s jejich 95% intervaly spolehlivosti a
navic také regresnich koeficientll vicendsobné regrese pro vztah BMI vs. proménné matice X
odvozené z modelu OPLS. Zatimco VIP statistika zajistila vybrani pouze relevatnich
proménnych, komponentni vahy umoznily zjistit jejich statistickou vyznamnost a miru jejich
vlivu na model (v naSem piipad¢ na podvahu). Regresni koeficienty z vicenadsobné regrese pak
umoznily popsat miru vlivu jednotlivych proménnych matice X na BMI po adjustaci zbyvajicich

proménnych matice X na konstantu.
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5 Vysledky

5.1 Zkoumany soubor

Celkovy soubor &ini 2289 déti z Ceské republiky. Zkoumané déti byly ve véku 6,5-7,99 let (77-
95 mésict). Z celkového poctu déti, bylo zméteno 1166 chlapct a 1123 divek. Pocty déti
rozdélenych dle véku v mésicich jsou uvedeny v tabulkach, zvlast’ pro divky a zvlast pro

chlapce.

Tabulka 4: Pocetni zastoupeni divek dle véku v mésicich

Divky

vek (mésic) |pocet déti

77-79 79
80-81 47
82-83 178
84-85 562
86-87 77
88-89 50
90-91 37
92-93 41
94-95 54
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Tabulka 5: Pocetni zastoupeni divek dle véku v mésicich

Chlapci

vek (mésic)  [pocet déti

77-79 74
80-81 59
82-83 211
84-85 587
86-87 85
88-89 44
90-91 34
92-93 27
94-95 42

5.2 Stanoveni prevalence podvahy dle riznych referen¢nich metod

Nejprve jsem se zaméfila na zjisténi prevalence podvahy dle riiznych referencnich metod.

Byla stanovena zvlast’ pro chlapce a divky a také pro vSechny déti dohromady. Prevalence
podvahy byla stanovena dle ¢eskych referencnich dat - 5. Celostatni antropologicky vyzkum
(5.CAV), dle referencni metody Svétové zdravotnické organizace (WHO) a dle International
Obesity Task Force (IOTF). Poté jsem provedla porovnani prevalence podvahy dle jednotlivych
referenCnich metod, dale jsem zjistovala vyvoj prevalence podvahy od roku 1951 a nakonec jsem

porovnala prevalenci podvéhy s prevalenci nadvahy a obezity.

5.2.1 Prevalence podvahy dle referencni metody WHO
Ze zkoumanych 2289 déti mélo dle WHO v 5. kole projektu COSI podvahu 66 déti. Pocet

chlapct s podvahou byl 35 z celkového poctu 1166. Pocet divek s podvahou byl 31 z celkového
poctu divek 1123. Celkové mélo podvahu 66 déti.
Z celkového souboru mélo podvahu 2,88% déti. Z celkového poctu chlapct mélo podvahu 3%

chlapcti. Z celkového poctu divek mélo podvahu 2,77% divek.
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Tabulka 6: Zastoupeni déti v kategorii podvahy dle referencni metody WHO

WHO
pocet % (95%CI) celkem
chlapci 35 3% (2,81-3,19) 1166
divky 31 2,76% (2,53-2,99) 1123
vSichni 66 2,88% (2,74-3,02) 2289

5.2.2 Prevalence podvahy dle referen¢ni metody 5. Celostatniho
antropologického vyzkumu (5.CAYV)

Ze zkoumaného souboru 2289 mélo dle 5.CAVu podvéahu 52 déti. Pocet chlapcti s podvahou byl
25 z celkového poctu 1166. Pocet divek s podvahou byl 27 z celkového poctu 1123.

Z celkového souboru mélo podvahu 2,27% déti. Z celkového poctu chlapcti mélo podvahu 2,14%
chlapcii. Z celkového poctu divek mélo podvahu 2,4% divek.

Tabulka 7: Zastoupeni déti v kategorii podvahy dle 5.CAV

5. CAV
pocet % (95%CI) celkem
chlapci 25 2,14% (1,8-2,48) 1166
divky 27 2,4% (2,13-2,68) 1123
vSichni 52 2,27% (1,84-2,7) 2289

5.2.3 Prevalence podvahy dle referencni metody International Obesity Task
Force

Ze zkoumaného souboru 2289 déti mélo dle IOTF podvahu 31 déti. Pocet chlapci s podvéhou
byl 12 z celkového poctu 1166 a pocet divek s podvahou byl 19 z celkového poctu 1123.
Z celkového souboru mélo podvahu 1,35% déti. Z celkového poctu chlapct mélo podvéhu 1,03%

chlapcti a z celkového poctu divek mélo podvahu 1,7% divek.
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Tabulka 8: Pocetni zastoupeni déti v kategorii podvahy dle IOTF

IOTF
pocet % (95% CI) celkem
chlapci 12| 1,03%(0,59-1,47) 1166
divky 19| 1,69% (1,46-1,92) 1123
vSichni 311 1,35% (1,13-1,57) 2289

5.2.4 Porovnani jednotlivych referenénich metod (WHO, 5.CAV, I0TF)

Porovnala jsem prevalenci podvahy dle jednotlivych referenc¢nich metod. Porovnala jsem

chlapce, divky a vSechny déti dohromady. Vysledky porovani jsou uvedeny v nasledujicim grafu.

Graf 1: Porovnani prevalence podvahy dle WHO, 5.CAV a IOTF
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5.3 Meziro¢ni srovnani

Provedla jsem srovnani podvéhy s minulym kolem projektu COSI, ktery probihal v roce 2016.
Srovnani jsem udé€lala zv1ast’ pro chlapce, divky a pro v§echny déti dohromady. Prevalence
podvahy byla porovnavana dle referenéni metody WHO. Pocet déti s podvahou v roce 2016 je

zaznamenan v tabulce.
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Tabulka 9: Prevalence podvéahy v roce 2016 dle referen¢ni metody WHO

Prevalence podvahy v roce 2016 dle referencni metody
WHO
pocet % celkem
5,22%
chlapci 43| (5,01-5,43) 824
1,9%
divky 17| (1,68-2,12) 1166
vSichni 60 3,5% 1718

Mezi roky 2016 a 2019 klesla prevalence podvahy u chlapcii o 2,22%, u divek stoupla o 0,87% a
vSech déti dohromady klesla o 0,62%. Porovnani hodnot prevalence podvahy je uvedeno v grafu
nize.

Pokles prevalence podvahy byl signifikantni u chlapct, p-value bylo 0,012. U divek vzestup
prevalence podvahy nebyl signifikantni, p-value bylo 0,274. U vSech déti dohromady pokles
prevalence podvahy nebyl signifikantni, p-value bylo 0,209.

Graf 2: Srovnani prevalence podvahy mezi roky 2016 a 2019
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5.4 Vyvoj prevalence podvahy od roku 1951 dle WHO

V této Casti prace jsem se zaméfila na sledovani vyvoje prevalence podvahy od roku 1951 dle
referencni metody WHO. Vysledky jsou uvedeny v procentech (CI 95%) a jsou zaznamenany pro

chlapce, divky a vSechny déti dohromady. Vysledky jsou uvedeny v nésledujici tabulce a grafu.
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Nejnizsi prevalence podvahy u chlapct byla zjisténa v roce 1951, bylo zjisténo pouze 1,1%
chlapcti s podvahou. V roce 1981 stoupla prevalence chlapct s podvahou na 3,5%. V roce 1991
byla téméf srovnatelna s rokem 1981 (3,4%). V roce 2001 byla prevalence chlapcti s podvahou
3%. Nasledujici roky (2008 a 2010) byla prevalence chlapci s podvahou téméf totozna (2,8 a
2,7%). V roce 2016 byla prevalence chlapct s podvahou za sledovana 1éta nejvyssi (5,22%). V
roce 2019 opét klesla na 3%.

Nejnizsi prevalence podvahy u divek byla zjisténa v roce 1951 (1,2%). V roce 1981 stoupla na
3,1%. V roce 1991 klesla prevalence podvahy u divek na 2,2%. Shodna prevalence podvahy u
divek byla zjiSténa v letech 2001 a 2016 (1,9%). V letech 2008 a 2010 se prevalence podvahy u
divek jen mirné lisila (2,4 a 2,2%). V roce 2019 vzrostla na 2,76%.

U vSech déti dohromady byla nejnizsi prevalence podvahy v letech 1951 (1,2%). V roce 1981
stoupla prevalence podvahy u vSech déti na 3,3%. V letech 1991, 2001, 2008 a 2010 prevalence
podvahy u vSech déti klesla oproti roku 1981 a od sebe se liSila jen mirné (2,8%, 2,4%, 2,9% a
2,4%). V roce 2016 prevalence podvahy opét stoupla (3,5%). V roce 2019 opét klesla na 2,88%.

Tabulka 10: Prevalence podvahy od roku 1951

Prevalence podvahy od roku 1951 dle WHO % (95%
CD)
rok chlapci divky VSsichni
1951 1,1(0,8-1,6) 1,2 (0,8-1,7) 1,2 (0,9-1,5)
1981 3,5(2,8-4,3) 3,1(2,4-3,9) 3,3(2,8-3,8)
1991 3,4 (2,6-4,3) 2,2 (1,6-3) 2,8 (2,3-3,4)
2001 3(2,1-4,2) 1,9 (1,2-2,9) 2,4(1,9-32)
2008 2,8 (1,8-4,2) 2,4 (1,6-3,8) 2,9 (1,9-3,5)
2010 2,7 (2-3,7) 2,2 (1,6-3,2) 2,4(1,9-3,1)
2016 5,22 (5,01-5,43) [1,9(1,68-2,12) 3,5
2019 3(2,81-3,19)  [2,76(2,53-2,99) [2,88 (2,74-3,02)
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Graf 3: Vyvoj prevalence podvahy od roku 1951
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5.5 Srovnani s prevalenci nadvahy a obezity

V této Casti prace se zabyvam porovnanim prevalence podvahy s prevalenci nadvahy a obezity
dle referencnich metod WHO, 5. CAV a IOTF. Vysledky prevalence nadvahy a obezity jsou v
této Casti prace uvedeny dohromady a jsou zaznamendny v tabulkéach a grafech. Vysledky
prevalence nadvahy a obezity zvlast’ jsou uvedeny v tabulkach v pfiloze. Porovnani bylo
vytvoifeno zvlast pro chlapce, divky a vSechny déti dohromady. Prevalence podvahy je uvedena v

piedchozi casti.

Tabulka 11: Prevalence nadvahy a obezity dle referen¢ni metody WHO

Prevalence nadvahy a obezity dle WHO (CI 95%)

pocet % (CI95%)
chlapci 276 23,67% (23,54-23,8)
divky 233 20,75% (20,66-20,84)
vSichni 509 22,24% (22,16-22,32)
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Tabulka 12: Prevalence nadvahy a obezity dle referencni metody 5.CAV

Prevalence nadvahy obezity dle 5.CAYV (CI 95%)

pocet % (CI1 95%
chlapci 219 18,78% (18,68-18,88)
divky 214 19,06% (18,95-19,17)
vSichni 433 18,92% (18,85-18,99)

Tabulka 13: Prevalence nadvahy a obezity dle referenéni metody IOTF

Prevalence nadvahy a obezity dle IOTF CI (95%)

pocet % (CI 95%)
chlapci 188 16,12% (15,95-16,29)
divky 189 16,83% (16,65-17,01)
vSichni 377 16,47% (16,35-16,59)

Graf 4: Porovnani prevalence podvahy a nadvahy a obezity dle referen¢ni metody WHO
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Graf 5: Porovnani prevalence podvahy a nadvéahy a obezity dle referencni metody 5. CAV
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Graf 6: Porovnani prevalence podvahy a nadvahy a obezity dle referencni metody IOTF
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5.6 Vztah BMI a vlivii vnéjSiho prostiedi

Pro hodnoceni vlivu vnéjsich faktorii na t€lesnou hmotnost byly vyuzity tyto metody: OPLS2 a
vicendsobna regrese.

Pro hodnoceni vztahu BMI ditéte a vnéjSich faktorh byla vyuzita vicerozmérna regrese s redukci
dimenzionality metoda obousmérnych ortogonalnich projekci do latentnich struktur (metodu
OPLS2). Metodou OPLS2 bylo zjisténo, jaké vnéjsi faktory maji signifikantni vztah k BMI
ditéte. Touto metodou bylo testovano vSech 2289 déti.

Jako ortogonalni komponenta byla zaddna podvaha s ohledem na referencni metody dle WHO,

5.CAV a IOTF a porovnavana se vSemi prediktivnimi hodnotami, coz byly odpovédi v
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dotaznicich od pediatra, Skoly a rodiny ditéte. V né€kolika kolech probéhlo ¢isténi od
nehomogenit a nasledn¢ vyhodnoceni vysledkl. Program vytadil vSechny

odpovédi, které nebyly statisticky vyznamné, a vybral ty, které podle naseho sbéru dat
souvisely s podvahou. Tyto vysledky jsou také zaznamenany v grafu nize. V tomto grafu jsou
zaznamenany vlivy prediktivnich komponent na podvahu. Na ose y jsou zaznamenany regresni
koeficienty. T-statistiku znézornuji tenké usecky. Pokud by usecka byla vyssi nez je dany
sloupec, znamenalo by to, Ze je hodnota statisticky malo stabilni a nespolehliva (nechova se u

vSech jedincti stejné).
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Graf 7: Vyznamnost vybranych prediktivnich komponent na vznik podvahy dle metody OPLS
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Vsechny zavisle proménné byly hodnoceny pomoci testu vicenasobné regrese, ¢imz byl zjistén
vliv vybranych prediktorti matice X na podvahu. Hodnoceni bylo provedeno s ohledem na
referencni metody dle WHO, 5.CAV a IOTF. Jedna se o metodu, ktera

urcuje vztah mezi jednotlivymi prediktory a zévisle proménnou, jako by byly ostatni prediktory
konstantni. V prvnim sloupci se nachézi relevantni prediktory, coZ jsou vybrané dotaznikové
polozky majici podle modelu vicendsobné regrese vliv na podvahu. Jedna se o porodni hmotnost,
konzumaci snidané, konzumaci nizkotu¢ného mléka, hmotnost matky a otce, dité narozeno po 42.
tydnu, anamnéza obezity v rodin¢ a odhad hmotnosti u ditéte rodi¢i (na vybér byly ctyfi

kategorie: podvéaha, normalni hmotnost, mirna nadvéha a extrémni nadvéha). Druhy sloupec
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udéava regresni koeficienty. Kladné hodnoty jsou statisticky spojeny se vznikem podvahy a

zaporné hodnoty ptisobi naopak proti vzniku podvahy. Sloupec s nazvem t-statistics ukazuje

diilezitost tohoto vlivu a hvézdicky ukazuji statistickou vyznamnost (* p<0,05, **p<0,01).

Tabulka 14: Vysledky vicenasobné regrese

Vicendsobna regrese

5.CAV WHO I0TF
Regresni Regresni Regresni
Proménné koeficient t-statistics koeficient t-statistics koeficient t-statistics
porodni hmotnost -0,062 -2,97 * -0,062 -2,97 ** -0,051 -3,34 **
konzumace snidané 0,035 5,32 ** 0,035 5,32 ** 0,029 4,66 **
konzumace nizkotu¢ného
mléka -0,036 -7,19 ** -0,036 -7,19 ** -0,03 -3,19 **
odhad hmotnost -0,099 -3,23 ** -0,099 -3,23 ** -0,082 -3,8 **
hmotnost matky -0,05 -3,66 ** -0,05 -3,66 ** -0,042 -3,13 **
hmotnost otce -0,041 -1,71 -0,041 -1,71 -0,034 -1,8
Relevantni narozeno po terminu (po
. 42 .tydnu) -0,027 -2,81 % -0,027 -2,81 % -0,023 -2,83 *
prediktory
(matice x) obezita v rodiné -0,034 -3,59 ** -0,034 -3,59 ** -0,028 -2,29°*
Vysvétlena
variabilita 4,4 % (3,7% po cross vlidaci) 2,2 % (1,6% po cross validaci) 0,9 % (0,5% po cross validaci)

*p<0,05; **p<0,01

Jako nejvyssi a jedind kladnad hodnota vysla konzumace snidané€. Ostatni vlivy dosahly zépornych

hodnot. Nejmensi hodnoty regresniho koeficientu dosdhl odhad hmotnosti ditéte rodicem, coz

znamena, rodiCe zaradili dit¢ do Spatné hmotnostni kategorie (nejsou si tedy podvahy u ditéte

védomi). Vyznamné negativné ve vztahu ke vzniku podvahy se také ukazaly konzumace

nizkotu¢ného mléka, vyssi hmotnost matky, pfitomnost obezity v rodin¢ (**p<0,01). Hodnoty

*p<0,05 dosahly porodni hmotnost a narozeni ditéte po terminu. Vysledky dle referencnich

metod 5.CAV a WHO byly shodné, u referen¢ni metody IOTF vidime jisté odliSnosti.

Vyznamnéji negativni vztah ke vzniku podvahy ma konzumace nizkotu¢ného mléka u referencni

metody dle IOTF. Pfitomnost obezity v rodin€ ma u hodnoceni dle WHO a 5.CAV **p<0,01 a

dle IOTF *p<0,05. Ostatni hodnoty se od sebe 1i§i minimalné. Graf vysledkl vicendsobné regrese

dle WHO a 5. CAV je uveden niZe.
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Graf 8: Vyznamnost jednotlivych prediktivnich komponent na podvéhu (5.CAV a WHO)
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*0<0,05; **p<0,01
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Graf 9: Vyznamnost prediktivnich komponent na vznik podvahy (dle IOTF)
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Ve vysledcich vyse vidime, Ze jako jedind kladnd hodnota u obou metod vysla konzumace
snidanég. Ostatni hodnoty jsou zaporné. Jako statisticky vyznamna se dle modelu OPLS ukazala

hmotnost otce (**p<0,01), ale vicenasobné regrese se ukazala jako statisticky nevyznamna.
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5.6.1 BIlizsi charakteristika vybranych prediktori k podvaze

V této Casti prace se zabyvam blizsi charakteristikou vyhodnoceni udajt z dotaznikti. Nékteré z
udaji se ukazaly jako relevantni ve vztahu k podvaze, nékteré ve vztahu k nadvaze ¢i obezité a ty
pak porovnavam s podvahou. Vztah vybranych prediktort k nadvaze a obezité je uveden k t€émto
hmotnostnim kategoriim dohromady. Vybrané prediktory jsou hodnoceny k referenéni metodé
5.CAV. K blizsi charakteristice jsem si vybrala tyto udaje: hodnoceni vyzivovych zvyklosti
(Cetnost prijmu snidané, konzumace nizkotu¢ného a plnotu¢ného mléka, konzumace sladkosti a

slanych pochutin), porodni hmotnost, termin porodu, odhad hmotnosti, BMI matky a otce.

5.6.1.1 Hodnoceni vyZivovych charakteristik: srovnani podvahy s normalni hmotnosti,
nadvahou a obezitou
V této Casti prace hodnotim vztah faktori stravovani vzhledem k podvaze a porovnavam je s

détmi s normalni hmotnosti, nadvahou a obezitou. Déti s nadvahou a obezitou jsou uvedeny
dohromady.

Cetnost piijmu snidané dle modelu OPLS se ukazala jako statisticky vyznamna ve vztahu k
podvaze. V dotazniku byly na vybér tyto moznosti odpoveédi: piijem snidané kazdy den, vétSinu
dni (4-6 dni), n¢které dny (1-3 dny) a nikdy.

Vysledky Cetnosti piijmu snidané v jednotlivych hmotnostnich kategoriich (podvaha, normalni

hmotnost, nadvaha + obezita) jsou zaznamenany v tabulce a grafu nize.

Tabulka 15: Cetnost piijmu snidané u jednotlivych hmotnostnich kategorii

Cetnost p¥ijmu snidané u jednotlivych hmotnostnich kategorii
normalni
podvaha hmotnost nadvaha-+tobezita
kazdy den 68,63% 71,50% 72,18%
4-6 dni 19,61% 13,40% 12,53%
1-3 dny 5,88% 12,61% 12,03%
nikdy 5,88% 2,49% 3%
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Graf 10: Cetnost pi{jmu snidané v jednotlivych hmotnostnich kategoriich
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Podle naSich vysledkt, kazdy den snidé vice nez polovina déti vSech hmotnostnich kategorii
(68,63% déti s podvahou, 71,5% déti s normalni hmotnosti a 72,18% déti s nadvéahou ¢i
obezitou). 4-6 dni v tydnu snida 19,61% déti s podvahou, 13,4% déti s normalni hmotnosti a
12,53% d¢ti s nadvahou ¢i obezitou. V kategorii pfijem snidané 1-3 dny v tydnu bylo nejméné
déti s podvahou (5,88% d¢ti) a procento déti s normalni hmotnosti a nadvahou ¢i obezitou se
liSilo minimalné (12,61% déti s normalni hmotnosti a 12,03% déti s nadvahou ¢i obezitou. Nikdy
nesnidé stejné procento déti s podvahou jako v predchozi kategorii, 2,49% déti s normalni

hmotnosti a 3% déti s nadvahou ¢i obezitou.

Jako jeden ze zapornych prediktort vici podvaze se ukéazala podle nasSich vysledktt OPLS
konzumace nizkotu¢ného mléka, coz znamena, ze déti s podvahou konzumuji méné nizkotu¢ného
mléka nez déti s nadvahou ¢i obezitou. Naopak, déti s podvahou konzumuji vice plnotu¢ného
mléka nez déti s nadvahou ¢i obezitou.

NiZe jsou zaznamenany vysledky ¢etnosti konzumace nizkotuéného a plnotu¢ného mléka v tydnu
u déti s podvahou a s nadvéhou ¢i obezitou. V dotazniku byly na vybér tyto moznosti: konzumace
mléka kazdy den, vétSinu dni (4-6 dni), n€které dny (1-3 dny), méné nez jedenkrat tydné a nikdy.
Vysledky cetnosti konzumace mléka u déti se podvahou, nadvahou ¢i obezitou je uvedeno

tabulkéch a grafu niZze.
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Tabulka 16: Cetnost konzumace plnotu¢ného mléka u déti s podvahou a nadvahou ¢&i obezitou

Cetnost konzumace plnotu¢ného mléka

Cetnost podvaha nadvaha-+obezita
kazdy den 13,66% 8,54%
4-6 dni 7,8% 7,12%
1-3 dny 25,85% 25,27%

mén¢é nez 1x

tydné 27,32% 20,64%
Nikdy 25,37% 38,43%

Tabulka 17: Cetnost konzumace nizkotu¢ného mléka u déti s podvahou a nadvahou ¢&i obezitou

Cetnost konzumace nizkotuéného mléka

Cetnost podvaha nadvaha-+obezita
kazdy den 15,46% 19,43%
4-6 dni 17,87% 21,66%
1-3 dny 28,5% 31,53%

méné nez 1x

tydné 12,56% 15,29%
Nikdy 25,6% 12,10%

Graf 11: Porovnani konzumace plnotu¢ného mléka u déti s podvahou a nadvahou ¢i obezitou
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Graf 12: Srovnani ¢etnosti konzumace nizkotu¢ného mléka u déti s podvahou a nadvahou ¢i

obezitou
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Podle naSich vysledki pije kazdy den plnotuéné mléko 13,66% déti s podvahou a 8,54% déti s
nadvahou ¢i obezitou. Nejvyssi Cetnost konzumace je v kategorii 1-3 dny v tydnu (25,85% déti s
podvéahou a 25,27% déti s nadvahou ¢i obezitou). Nikdy nekonzumuje plnotuéné mléko 25,37%
déti s podvahou a 38,43% déti s nadvahou ¢i obezitou.

Podle naSich vysledkl kazdy den konzumuje nizkotuéné mléko 15,46% déti s podvéhou a
19,43% s nadvahou ¢i obezitou. Nejvétsi procento déti nachazime v kategorii ¢etnosti 1-3 dny v
tydnu (28,5% déti s podvéahou a 31,53% déti s nadvéhou ¢i obezitou). Nikdy nekonzumuje

nizkotu¢né mléko 25,6% déti s podvahou a 12,1% déti s nadvahou ¢i obezitou.

Konzumace sladkosti a slanych pochutin se podle modelu OPLS a vicenasobné regrese neukazala
jako statisticky vyznamna ve vztahu k podvaze.

Do sladkosti zahrnujeme bonbdny, dortiky, suSenky, sladké tycinky, sladké kolace apod.
Vysledky cetnosti konzumace sladkosti a slanych pochutin jsou zaznamenany v tabulce a grafu

nize.
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Tabulka 18: Cetnost konzumace sladkosti u déti s podvahou a nadvahou ¢&i obezitou

Cetnost konzumace sladKosti u déti s podvahou a nadvahou &i obezitou
Cetnost Podvaha Nadviha a obezita

kazdy den 20% 13,13%
4-6 dni 14,% 26,57%
1-3 dny 50% 55,82%
méné nez 1x tydné 16% 22,69%
Nikdy 0% 4,48%

Graf 13: Cetnost konzumace sladkosti u déti s podvahou a nadvahou ¢&i obezitou
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Podle naSich vysledki, konzumuje sladkosti kazdy den vice déti s podvahou nez nadvahou ¢i

obezitou (20% déti s podvahou a 13,13% déti s nadvahou ¢i obezitou). 4-6 dni v tydnu

konzumuje sladkosti vice déti s nadvahou ¢i obezitou nez s podvahou (14% déti s podvahou,

26,57% déti s nadvahou ¢i obezitou). Nejvice déti sledovanych hmotnostnich kategorii

konzumuje sladkosti 1-3 dny v tydnu (50% déti s podvahou a 55,82% déti s nadvahou ¢i

obezitou). Méné neZ jedenkrat tydné konzumuje sladkosti 16% déti s podvahou a 22,69% déti s

nadvahou ¢i obezitou. Nikdy nekonzumuji sladkosti 4,48% déti s nadvahou ¢i obezitou.

Do slanych pochutin fadime napt. brambiirky, slané ty¢inky, popcorn ¢i solené burské ofisky.

Cetnost piijmu slanych pochutin a porovnani sledovanych hmotnostnich kategorii jsem

zaznamenala v tabulce a grafu nize.
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Tabulka 19: Cetnost konzumace slanych pochutin u déti s podvahou a nadvahou ¢&i obezitou

Cetnost konzumace slanych pochutin u déti s podvahou a nadvahou &
obezitou

Cetnost Podvaha Nadvaha a obezita

kazdy den 1,96% 0,5%
4-6 dni 1,96% 2,09%
1-3 dny 15,69% 21,25%
méné nez 1x

tydné 74,51% 60,5%
Nikdy 5,88% 15%

Graf 14: Cetnost konzumace slanych pochutin u déti s podvahou a nadvéhou &i obezitou
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Podle naSich vysledki, kazdy den konzumuje slané pochutiny velmi malé procento déti
sledovanych hmotnostnich kategorii (1,96% déti s podvahou a 0,5% s nadvdhou ¢i obezitou).
Podobny vysledek je 1 v kategorii ¢etnosti 4-6 dni v tydnu (1,96% déti s podvahou a 2,09% déti s
nadvahou €1 obezitou. VEtsi procento déti konzumuje slané pochutiny 1-3 dny v tydnu (15,69%
déti s podvahou a 21,25% déti s nadvdhou ¢i obezitou). Vice nez polovina déti konzumuje slané
pochutiny méné nez 1x tydné (74,51% déti s podvahou a 60,5% déti s nadvahou ¢i obezitou).

Nikdy nekonzumuji slané pochutiny 5,88% déti s podvahou a 15% déti s nadvahou ¢i obezitou.

Porodni hmotnost a termin porodu
Primérna porodni hmotnost u sledovanych déti s podvéhou je 3281 g, median je 3320 g.

Primérna porodni hmotnost u déti s nadvahou a obezitou je 3249 g, median je 3300 g.
Porodni hmotnost u déti jsem rozdélila do tii kategoriich: <2500 g, 2500-4500 g a >4500 g.
Cetnost déti s podvahou v procentech v jednotlivych kategorii je zaznamenana v nasledujici

tabulce.
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Tabulka 20: Porodni hmotnost u déti s podvahou a nadvahou a obezitou

Porodni hmotnost déti
Nadvaha a

Podvaha obezita
Porodni hmotnost Cetnost v %
<2500 ¢g 4,26% 8,78%
2500 - 4500 g 95,74% 90,96%
> 4500 0% 0,27%
Priamér 3281 3249
Median 3320 3300

Vétsina déti s podvahou se podvahou se narodila v terminu (37-41.tyden). Cetnost déti
narozenych v terminu je 86,54%. Po terminu se narodilo 3,85% déti. Mezi 33.-36. tydnem se

narodilo 5,77%. Velmi ¢asn¢ (pied 32.tydnem) se narodilo 1,92% déti.

5.6.1.2 Odhad hmotnosti
Podle naSich vysledki metody OPLS se odhad hmotnosti se ukézal jako statisticky vyznamny

negativni prediktor podvéhy, coZ znamena, Ze si rodice nejsou potencialni podvahy u svého ditéte
védomi. V rodinném dotazniku rodice zatazovali své dit¢ do hmotnostni kategorie. Na vybér
m¢éli: podvaha, normalni hmotnost, nadvaha, obezita.

Spravné zatadili rodice dité s podvahou do kategorie podvahy pouze ve dvou ptipadech (4,08%).
Vétsina rodict zatadila dité s podvahou do kategorie normalni hmotnosti (44 déti, 89,8%) a ve

ttech piipadech zatadili rodice dité s podvahou do kategorie nadvahy (6,12%).

5.6.1.3 BMI rodica u déti s podvahou
Hmotnost rodi¢ii se podle modelu OPLS ukazala jako statisticky vyznamna vzhledem k podvaze.

U matky a otce jsem vypocitala BMI, abych je mohla zaradit do ptislusné hmotnostni kategorie.
Rodice jsem kategorizovala podle BMI dle WHO. Vysledky rodict déti s podvahou jsem
porovnala s rodi¢i déti s nadvahou a obezitou. Také jsem vypocitala priimérné BMI a median
BMI u rodict déti s podvéhou, nadvahou a obezitou. Vysledky jsem zaznamenala v tabulkéch

nize.
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Tabulka 21: BMI rodict u déti s podvéhou

BMI rodica déti s podvahou

hmotnostni kategorie BMI matky (¢etnost |BMI otce (Cetnost
rodici déti) déti)
podvéha (<18,5) 4,08% 0,00%
norma (18,5-24,9) 69,39% 50,00%
nadvaha (25-29,9) 16,33% 32,61%
obezita (>30) 10,20% 17,39%
Tabulka 22: BMI rodict déti s nadvahou

BMI rodic¢t u déti s nadvahou
Hmotnostni kategorie| BMI matky (¢etnost BMI otce (Cetnost
rodici déti) déti)
podvéha (<18,5) 0,88% 0,00%
norma (18,6-24,9) 57,27% 30,39%
nadvaha (25-29,9) 29,52% 47,55%
obezita (>30) 12,33% 22,06%

Tabulka 22: BMI rodi¢a déti s obezitou

BMI rodicu déti s obezitou

hmotnostni kategorie BMI matky (Cetnost |BMI otce (Cetnost
rodica déti) déti)

<18,5 (podvaha) 2,53% 0,00%
18,5-24,9 (norma) 62,66% 37,06%
24,9-29,9 (nadvaha) 22,15% 48,25%
>30 (obezita 12,66% 14,69%

Tabulka 23: Primérny BMI a median BMI rodicii u déti s nadvédhou a podvéhou

Pramér a median BMI rodici u déti s podvahou, nadvahou a obezitou

podvaha nadvaha obezita
Dité matka otec matka otec matka otec
primér 23,42 25,91 24,75 27,33 24,52 26,82
median 22,49 25,20 243 27,04 23,76 26,04

Nejmensi procentudlni zastoupeni déti se nachazi v kategorii podvahy matky u vSech

sledovanych hmotnostnich kategorii (podvaha=4,08%, nadvéaha= 0,88%, obezita = 2,53%).
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V kategorii normalni hmotnosti matky se nachdzi vice nez polovina déti vSech sledovanych
hmotnostnich kategorii (podvaha = 69,39%, nadvédha = 57,27%, obezita = 62,66%). V kategorii
nadvahy matky se nachdzi 16,33% déti s podvahou, 29,52% déti s nadvahou a 22,15% déti s
obezitou. V kategorii obezity matky se nachazi 10,20% déti s podvahou, 12,33% déti s nadvahou
a 12,66% déti s obezitou.

Podle nasich vysledkti, zadny ze sledovanych otcti nemé podvéahu. V kategorii normalni
hmotnosti otce se nachazi polovina déti s podvahou, 30,39% déti s nadvahou a 37,06% déti s
obezitou. V kategorii nadvahy otce se nachazi 32,61% déti s podvahou, 47,55% a 48,25% déti s
obezitou. V kategorii obezity otce se nachazi 17,39% déti s podvahou, 22,06% déti s nadvahou a
14,69% déti s obezitou.

Nejmensi primérnad BMI rodict je v kategorii podvahy déti (matka = 23,42; otec =25,91). V
kategorii nadvahy déti je primérna BMI rodici nejvyssi (matka = 24,75; otec = 27,33). V
kategorii obezity déti je primérna BMI: matka = 24,5; otec = 26,82.
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6 Diskuze

Diky pravidelnému monitorovani v rdmci Celostatnich antropologickych vyzkumu a nyni
projektu COSI mizeme sledovat vyvoj podvahy v CR. Podle Kune$ové et al (2014) byla nejnizsi
prevalence podvahy zaznamenana v roce 1951 (1,1% chlapci, 1,2% divky). V roce 1981 byl
zaznamenan narust okolo 2% (3,5% chlapci a 3,1% divky). V nasledujicich letech prevalence
podvahy spise stagnuje. Vyssi vzestup prevalence podvahy byl zaznamenan u chlapcti v roce
2016 na 5,22%. U divek byl v tomto roce zaznamenan mirny pokles (1,9%). V roce 2019
prevalence podvahy u chlapcti klesla (3%), u divek naopak mirné stoupla (2,76%).

Vyssi prevalence podvahy u chlapcii by mohla byt ddna vyssi fyzickou aktivitou, kterd by se
podle studie (Riddoch et al., 2004) u chlapci v tomto veéku ocekavala. Nicméné v dotaznikovém

Setfeni nebyla prokazana. Vyssi prevalence podvahy u chlapct se také ukazala ve studii Yanga et
al. (2018). Studie se zabyvala stanovenim prevalence podvahy u 12 -15 letych déti v 58 zemich
se sttednimi a nizkymi piijmy (Afrika, jizni Asie, stfedni vychod, jizni a stfedni Amerika,
Oceanie, Makedonie). U chlapct byla prevalence podvahy 5,6%, u divek byla 3,9%. Vyssi
prevalenci podvahy u chlapcii nez u divek dokazuji 1 dalsi studie (Manyanga et al., 2014, Dong et
al. 2016, Zayed et al., 2016). Ale naproti tomu studie Deren et al. (2018), ktera se zabyvala
stanovenim prevalence podvahy, nadvahy a obezity u ukrajinskych déti, stanovila vyssi
prevalenci podvahy u divek ve véku 6-12 let. Prevalence podvahy u divek v této studii byla dle
referencni metody WHO 5,9% a 4,5% u chlapcti. Ve studii z Francie (Vanhelst et al., 2016), ktera
se zametila na stanoveni prevalence podvahy a nadvahy u déti a adolescentti, vysla totozna
prevalence podvéahy u chlapcti 1 divek ve véku 9-11 let (7,5%).

Odlisné hodnoty prevalenci podle vSech tfech klasifikacnich metod, které jsme ve studii pouzili,
dokazuji, Ze neni mozné navzajem porovnavat hodnoty prevalenci vypocitané riiznymi
metodami. V ptipad€ porovnani riznych soubord, je tieba pouzivat stejnou klasifikacni
metodiku. Je to dano tim, ze kazda klasifika¢ni metoda ma sva kritéria. Ke srovnani v ramci CR
se nejlépe hodi vyuzit klasifikacni metodu dle 5.CAV. Nevyhodou pouziti této metody je
nemoznost srovnani mezindrodni prevalence. K mezinarodnimu srovnani se nejlépe hodi
klasifikace dle WHO (de Onis et al, 2000) ¢i dle IOTF (Cole et al., 2000). V nasich vysledcich se
prevalence podvahy dle WHO a 5.CAV lisila jen mirné (n=2,88% WHO; n=2,27% 5.CAV). Dle
metodiky IOTF byla prevalence podvéahy ve srovnani s pfedchozimi metodami téméf o jedno
procento nizsi (n=1,35%). V roce 2010 porovnali KuneSova et al. (2014) prevalenci podvéahy u

sedmiletych déti dle referen¢nich metod 5.CAV a dle WHO. Dle metodiky 5.CAV se podvéaha
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ukazala 3x vyssi nez dle WHO. Ve studiii Yanga et al. (2018) byla prevalence podvahy u déti ve
véku 12-15 let dle kritérii WHO témét o 9% vyssi nez dle IOTF kritérii (WHO - 13,4%, IOTF -
4,7%). Vyssi prevalence podvahy dle metody IOTF nez dle WHO se ukézala ve studii Deren et
al. (2018). Dle WHO m¢lo podvahu 5,2% ukrajinskych déti ve veéku 6-12 let a dle IOTF mélo
podvahu 14,7% ukrajinskych déti. Vyssi prevalence podvahy dle IOTF byla zaznamenéna také v
Némecku. V letech 2014-2017 tam mélo podvahu 1,2 % 5-10 letych déti dle WHO. Dle IOTF
mélo podvahu 10,8% 7-10 letych déti (Schienkiewitz et al., 2018).

Podle naSich vysledkl dosahovala prevalence podvahy mnohem nizsich hodnot nez prevalence
nadvahy a obezity. Prevalence nadvahy a obezity dohromady byla dle vSech referen¢nich metod
pies 20%, kdeZzto prevalence podvahy pouze kolem 2-3%. To nam ukazuje, ze nadmérna
hmotnost je v CR vétsi problém nez nizka hmotnost. Mnohem niZ§i prevalence podvahy nez
nadvahy a obezity se ukazala i v sousednim Némecku. Tam prevalence podvéahy u 5-17 letych za
roky 2014-2017 déti byla 1,6%, prevalence nadvahy a obezity tam dosahla 26,3% (dle WHO)
(Schienkiewitz et al., 2018). V CR prevalence nadvahy a obezity od roku 1951 do roku 2001
stoupala, v roce 2008 a 2010 bylo zjisténo zastaveni tohoto vzestupu (KuneSova et al., 2014). V
porovnanim s pfedchozim kolem studie COSI v roce 2016, nepatrné stoupla prevalence nadvahy
a obezity u chlapct (dle WHO). U divek jsme téZ zaznamenali nepatrny narast prevalence
nadvahy a obezity. Vyssi vyskyt prevalence nadvahy a obezity nez podvahy u déti dosahly 1 jiné
vyspélé zemé, coz dokazuje napf. studie z Francie (Vanhelst et al., 2016), kde prevalence
nadvahy a obezity u chlapcti ve v€ku 9-11 let dosahla témét 20% a u divek ve v€ku 9-10 let
dokonce 25,3%. Vyssi prevalence nadvahy a obezity nez podvahy se také ukazala ve studii
ukrajinskych déti Deren et al. (2018), kde prevalence nadvahy a obezity u vSech déti dohromady
dle referencni metody WHO dosahla 23,1%. V Italii, dle Aggazzotti et al., (2008) dosahla v roce
2006 prevalence nadvahy a obezity u déti ve v€ku dev¢ét let az 33,4%. Prevalence podvéhy byla
4,2%.

Také v zemich se stfednimi ¢i nizkymi ptijmy byl zaznamenéan nérlst prevalence nadvahy a
obezity u déti. Podle studie Ng et al. (2014) stoupla prevalence nadvahy a obezity v rozvojovych
zemich mezi roky 1980-2013 z 8,1% na 12,9% u chlapcti a z 8,4% na 13,4% u divek. V
Jihoafrické republice stoupla prevalence nadvahy a obezity mezi roky 2010-2013 z 12,7% na
16,7% (Pienaar, 2015). Vyssi prevalence podvahy nez nadvahy a obezity byla zaznamenana v
letech 2007-2013 jihovychodni Asii (27,8%) a v Africe (16,1%). V ostatnich zemich se stfednimi
a niz8imi pfijmy byla zaznamenand vyssi prevalence nadvéahy a obezity (Yang et al., 2018).

Po urceni prevalence podvahy jsme sledovali vliv vnéjsich faktori na podvahu u sedmiletych

déti. Jako nejsilngjsi prediktor podvahy se z naseho vyzkumu jevila konzumace snidané, ktera
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podle metod OPLS a vicendsobné regrese jako jedina vykazovala pozitivni vliv na vznik
podvahy. Podle nagich vysledktl konzumuje snidani kazdy den 68,63% déti s podvahou. Cetnost
konzumace snidané kazdy den v ostatnich hmotnostnich kategorii byla ptes 70%. Podle finské
studie (Viljakainen et al., 2019), ktera sledovala jidelni zvyklosti u déti ve véku 9-14 let, snida
pravidelné 86,1% déti s podvahou, coz bylo nejvice ze vSech hmotnostnich kategorii.

Vynechani snidan¢ byva spojovano s nadmérnou télesnou hmotnosti, coz dokazuji napt. tyto
studie z Japonska (Okada et al., 2018), z Finska (Viljakainen et al., 2019) ¢i Australie (Smith et
al., 2017). Ale v nasem vzorku respondentii odpovédélo, ze snida kazdy den 72,18% déti s
nadavhou ¢i obezitou (coz bylo nejvice ze vSech hmotnostnich kategorii), alespont nékteré dny v
tydnu snida témét jedna ¢tvrtina déti s nadmérnou hmotnosti a 3% déti s nadvahou nebo obezitou
nesnida viibec. Coz je i méné nez v kategorii podvahy, kde viibec nesnida témer 6% déti.

Déle jsme zkoumali ¢etnost konzumace riznych potravin u déti s podvahou a porovnala jsem je s
cetnosti konzumace u déti s nadvahy a obezity. Vztah vybranych prediktort jsem hodnotila
vzhledem ke klasifikaci podle 5.CAV.

Podle naSich vysledkt se jako statisticky vyznamna ukazala konzumace nizkotu¢ného mléka.
Déti s podvahou konzumuji méné nizkotu¢ného mléka nez déti nadvahou ¢i obezitou. V nasi
studii pije kazdy den nizkotué¢né mléko témét o 4% vice déti vyssi hmotnosti neZ s nizkou
hmotnosti. Nikdy nepije nizkotuéné mléko ctvrtina dotazovanych déti s podvahou a 12,1% déti s
nadvahou ¢1 obezitou. Signifikantni vztah v piti plnotu¢ného mléka a podvahy nebyl v nasi studii
prokazan, nicméné se ukazalo, Ze plnotu¢né mléko pije kazdy den o 5,12% vic déti s podvahou
nez s nadvahou ¢i obezitou. Nikdy nepije plnotucné mléko 38,43% déti s nadmérnou hmotnosti a
25,37% déti s nizkou hmotnosti. Tento vztah byl prokazéan ve studii Braunerova et al. (2010) a je
vysvétlen tak, ze piti nizkotucného mléka u déti s vyssim BMI je diisledkem nadvahy nebo
obezity déti, ne jeji pri¢inou — naopak déti s niz§im BMI si mohou ,,dovolit* pit mléko plnotu¢né.
Tento vztah potvrdily 1 napft. tyto studie (Vanderhout et al., 2020, White et al., 2020).

Dale jsem také hodnotila konzumaci sladkosti a slanych pochutin u déti s podvahou a srovnavala
jsem je s détmi s nadvahou a obezitou. Konzumace téchto potravin se neukéazala jako statisticky
vyznamna ve vztahu k podvaze. V ptipad€¢ konzumace sladkosti byla nejcastéji uddvana
konzumace 1-3 dny v tydnu. Tento vysledek platil pro polovinu déti s podvahou a vice nez
polovinu déti s nadvahou ¢i obezitou. V ptipadé konzumace slanych pochutin byla uddvana
nejcastéjs$i konzumace méné nez 1x tydné (témef ti Ctvrtiny déti s podvahou a 60,5% déti s
nadvahou ¢i obezitou).

Primérna porodni hmotnost z nasich vysledkti u déti s podvahou byla 3281 g, u déti s nadvahou a

obezitou byla 3249 g. Podle modelu OPLS vyssi porodni hmotnosti snizuje riziko podvéhy. Cai
64



et al. (2019) potvrdil, Ze nizka porodni hmotnost zvySuje riziko podvahy. Vysoka porodni
hmotnost se ukdzala jako signifikantni prediktor nadvéahy ¢i obezity, coz potvrzuji i tyto studie
(Zhang et al., 2009, Andegiorgish et al., 2012 nebo Loaiza et al., 2011).

Podle nasich vysledkti se s vys$Sim tydnem terminu porodu snizuje riziko podvahy. V nasem
zkoumaném vzorku se pred 36. tydnem narodilo 7,69% a po terminu pouze 1,92% déti s
podvahou. Cai et al., (2019) potvrdili vyssi prevalenci podvahy u piredcasné narozenych déti. Ale
n¢které studie ukazaly, ze pred¢asny porod mize mit vliv na vyssi BMI ditéte. Vohr et al.,
(2018), zjistili, Ze porod diive nez 28.tydnu je rizikovy faktor pro obezitu u 6-7 letych déti. To
potvrdili i Wood et al. (2018).

K zajimavym vysledkim jsme dosli, co se ty¢e odhadu hmotnosti ditéte rodicem. Témet 90%
rodicu klasifikovalo déti s podvahou jako normostenické a 6,12% rodici dokonce klasifikovalo
podvahu u svého ditéte jako nadvahu. Studie He a Evans, (2007) ukazuje, Ze rodice 1épe
klasifikuji dit€¢ s podvahou nezZ s nadvahou ¢i obezitou. Dokézali také, ze rodi¢e maji spiSe
tendenci podhodnocovat hmotnostni kategorii svych déti. 22% rodi¢u zatadilo normostenické déti
do kategorie podvahy a 63% rodict zaradilo déti s nadvahou do kategorie normélni hmotnosti.
Nase vysledky ukézaly, ze ptitomnost obezity v rodin€ snizuje riziko podvahy. Nadmérna hmotnost
rodi¢i negativné asociovala s podvahou u sledovanych déti. V1iv hmotnosti rodi¢t mize souviset
s genetickym vlivem ¢i Zivotnim stylem celé rodiny. Primérné BMI matek u sledovanych déti s
podvahou bylo 23,42. Ze studie Svensson et al. (2011) vychéazi u BMI 7 letych déti vysoka korelace
s BMI matek, u 15-letych koreluje BMI déti s BMI matky 1 otce. To potvrzuji 1 nase vysledky,
prumérné BMI matek u déti se nadvahou je vyssi oproti détem s podvahou. V nasi studii byl
prokézan statisticky vyznamny vliv hmotnosti otce dle metody OPLS. U vicenasobné regrese se
hmotnost otce ukazala jako statisticky nevyznamna.

Nadmeérna hmotnost matky je asociovdna s rozvojem nadvahy a obezity u déti (Demment et al.,
2014, Geremmia et al., 2015, Greene-Cramer et al., 2018). Greene-Crame zjstili, ze u chlapct
matek s nadmérnou hmotnosti je az dvakrat vétsi pravdépodobnost, Ze budou mit téZ nadmérnou

hmotnost nez u divek.
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7 Z.aveér

Tato diplomova prace vychazela z 5.kola studie COSI. Cilem prace bylo zjistit prevalenci podvahy
u sedmiletych déti a zjistit vliv zevniho prostiedi k podvaze déti.

Bylo antropometricky vysetieno 2289 déti (z toho 1166 chlapct a 1123 divek) a zjiStény osobni,
rodinné a Skolni charakteristiky.

Byla vyhodnocena prevalence podvahy dle referen¢nich metod 5.CAV, WHO a IOTF. U divek byl
zaznamenan mirny narust prevalence podvahy, ktery se vSak ve srovndni s minulym kolem
neprokazal jako signifikantni. U chlapci jsme naopak zaznamenali signifikantni pokles prevalence
podvahy ve srovnani s minulym kolem studie. Potvrdil se tedy nasS pfedpoklad, Ze prevalence
podvahy v tomto kole studie vyznamné nevzroste oproti minulym koltim studie.

Prevalence podvahy je oproti prevalenci nadvéhy a obezity u déti témeét 8x nizsi, coz potvrzuje
fakt, ze v Ceské republice obdobné jako v dal$ich rozvinutych, ale i v fadé rozvojovych zemi, je
veEtsi problém nadmérna hmotnost nez nizka hmotnost.

Pti hodnoceni vnéjSich faktorti ovlivitujicich podvahu se jako vyznamné ukazaly tyto prediktory:
porodni hmotnost, konzumace snidan¢, konzumace nizkotu¢ného mléka, odhad hmotnosti,
hmotnost rodi¢ii, narozeni po terminu a obezita v roding.

Potvrdil se vztah nékterych faktori stravovani k podvaze. Pozitivné asociovala konzumace
snidan€. Negativni asociace byla zjisténa u frekvence konzumace nizkotucného mléka. Vliv
konzumace sladkych a slanych pochutin na podvahu nebyl v této studii prokazan.

Z vysledku OPLS metody bylo patrné, ze vysoka porodni hmotnost negativné koreluje s podvahou.
Priimérna porodni hmotnost déti s podvahou se vyznamné neliSila od porodni hmotnosti déti s
nadvahou a obezitou.

Jak je uvedeno v teoretickém uvodu pii¢in podvahy muze byt mnoho. Zakladni pficinu,
nedostatecny energeticky pfijem nemuizeme z naseho prizkumu dokazat, jelikoZ mame pouze
informace o tom, jak Casto déti dané potraviny konzumuji a nezname, kolik toho konzumuyji. Také
vztah vyS$$i pohybové aktivity (Casté ndvstévy sportovniho krouzku ¢i €asté si hrani venku) a
podvéahy nebyl prokézan. Z naseho prizkumu také nemizeme urcit, zda podvéha u déti z naseho
prizkumu souvisi s ekonomickou situaci rodiny, jelikoZ v dotazniku je pouze otazka “jak dobie
rodina vychazi se svymi financemi” a ne kolik vyd¢lava, kterd je pro fadu rodin citliva a na kterou
obvykle odmitaji odpovéd’. Déle tam také chybi otdzka na néktera onemocnéni u déti, ktera by také

mohla mit na podvahu vliv.
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8 Seznam zKkratek

BIA - bioimpedan¢ni analyza

BMI - Body Mass Index

CAV - Celostatni antropologicky vyzkum

CDC - Center Disease Control and Prevention
CN - Crohnova choroba

COSI - Childhood Obesity Surveillance Initiative
CT - vypocetni tomografie

DEXA - duélni rentgenova absorbcimetrie
DMIT - Diabetes Mellitus 1. typu

DM2T - Diabetes Mellitus 2. typu

FTO - fat mass and obesity associated gen

GH - rastovy hormon (growht hormone)

IBD - nespecifikované stievni zdnéty (Idiopatic bowle diseases)
IGF1 - inzulinu podobny rastovy faktor typu 1 (Insuline like factore type 1)
IOTF - International Obesity Task Force

MR - magnetickd rezonance

PEM - Protein energeticka malnutrice

UC - Ulcerdzni kolitida

WHO - World Health Organisation

WHR - waist/hip ratio

WHtR - waist-to-height ratio
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