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Abstrakt

s

spjata s mnoha dalSimi zdravotnimi komplikacemidnde se o multifaktorialni
onemockni, na jehoz vzniku se podithda faktoé véetré genetickych. Diplomova prace
byla realizovana v ramci projektu COPAT (Childhoddbesity Prevalence And
Treatment). Cilem prace bylo studium dvou jednoeotitiovych polymorfisma (SNPs)
(rs9939609, rs1421085) v gelTO (fat mass and obesity associated) a jejich mozného
vlivu na antropometrické charakteristiky¢lesné sloZzeni a hmotnostni Ubytek. Byly
sledovany dva soubory — 35@&tds nadvahou a obezitou, které podstoupily 4tydenn
redukeni program a kontrolni soubor 4¥2skych adolesceint Genotypy byly stanoveny
metodou alelické diskriminace ve formatu TagMan dsomRedukni pobyt, ktery
absolvovaly dti s nadvdhou a obezitou, vedl k signifikantnim thklyn eétSiny
vySetovanych antropometrickych parametvcetre celkového &lesného tuku a tuku
visceralniho (p <0,001). Vysledky prokazaly asociainoritni alely A polymorfismu
rs9939609 s nadvahou a obezitou (OR = 1,33; 95%8-1,64), stejjako u minoritni
alely C polymorfismu rs1421085 (OR = 1,38; 95%C12%1,70). Nicmé# jednoznany
vliv polymorfismu rs9939609 v gen&TO na antropometrické charakteristikyletsné
sloZeni ¢i UspSnost reduéniho programu nebyl uspokofiv prokdzan. Vysledky
diplomové prace potvrdily, Ze sledované minoritielyagenuFTO mohou byt z hlediska

rozvoje obezity rizikové.

Kli ¢ova slova: obezita, dti, adolescenti, desné sloZeni, hmotnostni Ubytek, genetické
faktory, genFTO



Abstract

Obesity is one of the most common metabolic diseas¢éhe whole world that increases
risk of many other health problems. Origin of thmsltifactorial disease is influenced by
many factors, including genetic ones. This work wealized within the project COPAT
(Childhood Obesity Prevalence And Treatment). Tteenngoal was to study two single
nucleotide polymorphisms (SNPs) (rs9939609, rs183)Lin FTO (fat mass and obesity
associated) gene and their possible impact on @mhmetric traits, body composition or
weight reduction. We examined two groups — 356 weaght and obese children who took
part in 4-weeks weight reduction program and 412dBzadolescents of the control group.
Genotyping was performed using TagMan allelic dmsgration. Weight reduction
program resulted in significantly loss of most bk texaminated antropometric traits
including body fat mass and visceral fat (p < 0)0O&esults showed significant association
of the minor A-alelle of rs9939609 with overweiganhd obesity (OR =1,33; 95%CI
1,08-1,64) as well as of the minor C-alelle of &1@85 (OR = 1,38; 95%CI 1,12-1,70).
Nevertheless, there was no clear evidence of ictiera between thé=TO rs9939609
genotype and antropometric traits, body compositiomeight loss. Results of this work
confirmed that tested minor allelesHTO gene are possible risk factors for development
of obesity.

Key words: obesity, children, adolescents, body compositiegight loss, genetic factors,
FTOgene
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Seznam zkratek

AgRP aguti-related protein

AlkB alkylated DNA repair protein

ALKBH1 alkylation repair homolog Hscherichia coli

BIA bioelektricka impedance (bioelectrical impada analysis)

BMI body mass index

CART cocaine amphetamine-regulated transcript

CAV celostatni antropologicky vyzkum

Cl interval spolehlivosti (confidence interval)

COPAT Childhood Obesity Prevalence and Treatment

CRHR1 receptor pro hormon uvljici kortikotropin typ 1 (corticotropin

releasing hormone receptor 1)

CRHR2 receptor pro hormon uvioljici kortikotropin typ 2 (corticotropin
releasing hormone receptor 2)

DEXA dualni rentgenova absorbciometrie (dual enetgay

absorptiometry)

DIT postprandialni termogeneze (diet inducedrtigrenesis)

DNA deoxyribonukleova kyselina (deoxyribonuclaizid)

EASO European Association for Study of Obesity

ECOG European Childhood Obesity Group

EDTA kyselina ethylendiamintetraacetoctova (ethgldramine tetraacetic
acid)

FM tukova hmota (fat mass)

FFM tukuprosta hmota (fat-free mass)

FTO fat mass and obesity associated gene

GALP peptid podobny galaninu (galanin-like pegjid

GPR24 G protein vazebny receptor 24 (G proteirplsaireceptor 24)

GWAs celogenomova asoéid studie (genome-wide association study)

HapMap haplotype map of the human genome

HDL lipoprotein o vysoké hust®thigh density lipoprotein)

HTR2A 5-hydroxy-tryptaminovy receptor 2A (5-hydrdryptamine

(serotonin) receptor 2A)



IASO
IDF

IOTF
LD
LDL
LEP
LEPR
MC3R
MC4R
MCR
MRNA
NHANES
NK
NPY
NTRK2

OR
PCR
PCSK1

PLDD
POMC
PVN
REE
SAD
SD
SDS
SE
SIM1
SNP
STAT3

International Association for Study of Olgsi

Mezinarodni diabetologicka federace (InternadicdDiabetes
Federation)

International Obesity Task Force

vazebna nerovnovéaha (linkage disequilibrium)

lipoprotein o nizké hustdt(low density lipoprotein)

leptin

leptinovy receptor (leptin receptor)

receptor pro melanokortin 3 (melanocortie8eptor)

receptor pro melanokortin 4 (melanocortiredeptor)
melanokortinovy receptor (melanocortin recept

mediatorova ribonukleova kyselina (messemidpamucleic acid)
National Health And Nutrition ExaminationiSey

negativni kontrola

neuropeptid Y (neuropeptide Y)

receptor pro neurotopni tyrosin kindzu tymurotrophic tyrosine
kinase, receptor, type 2)

pongr Sanci (odds ratio)

polymerazoviettzova reakce (polymerase chain reaction)
proprotein konvertaza subtilisin/kexin tyfpioprotein convertase
subtilisin/kexin type 1)

prakticky Iék&pro diti a dorost

proopiomelanokortin (proopiomelanocortin)

nucleus paraventricularis

klidovy energeticky vydej (resting energy engiture)

sagitalni abdominalni rozm(sagittal abdominal diameter)
snérodatnd odchylka (standart deviation)

skore simodatnych odchylek

sndrodatna chyba (standart error)

single-minded homolog 1

jednonukleotidovy polymorfismus (single nucigetpolymorphism)
signalni transduktor a aktivator transkrigogignal transducer nd

activator of transcription 3)



TBW celkova ¢lesna voda (total body water)

WHO Swtova zdravotnicka orgainzace (World Health Orgatinzg

WHR pongr obvodu pasu a bdkwaist to hip ratio)

WTCCC Wellcome Trust Case Control Consortium

a-MSH hormon stimulujicé-melanocyty (alpha-melanocyte-stimulating
hormone)
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1 Uvod

Obezita se stava stale zavgdim zdravotnim problémem po celémétsy
Prevalence nadvahy a obezity stoupa u éésp dktské populace. | figs snahy mnoha
mezinarodnich organizaci se tento trend Hedastavit. Zavaznost tohoto oneméch
spaiva zejména v jeho asociaci s dalSimi zdravotniminglikacemi jako je diabetes
mellitus 2. typu, hypertenze, dyslipidémie a dalg, Ze obezitou trpi stale vicetda
adolescerit je alarmujici nejen proto, Ze se u nich mohou wabjefidruzené zdravotni
komplikace jiz wasném wku, ale také proto, Ze sitgvadzna w¥tSina obéznich nemoc
pienasi i do dosposti. Usgsnost I€by limituje mimo jiné fakt, Ze stalé nejsou znamy
veskeré ficiny vzniku tohoto komplikovaného multifaktorialnittmemocsini. Genetické
aspekty hraji v etiopatogenezi obezity vyznamnoli. rDiky rozvoji molekularg-
-genetickych technik byly odhaleny desitky genstotk variant, jez by mohly ovlitovat
nejen vznik a rozvoj obezity, ale ridgad také usgsnost redukniho procesu. Poznani
genetického pozadi obezity je ddvé pro pochopeni molekularnich mecharism
vedoucich k obéznimu fenotypu a mohlo by vést kynoué&ebnym postupm nebo
acinngjSi prevenci.

Predkladana diplomova prace je géasti projektu COPAT (Childhood Obesity
Prevalence And Treatment; www.copat.cz), ktery aby¥a problematikou nadvahy a
obezity uceské dtské a dospivajici populace. Tato diplomova préeEezangiuje na
sledovani dvou vybranych polymorfismr kandidatnim genu pro obezittF¥O (fat mass
and obesity associated) a na sledovani vztalohtd genetickych variant
k antropometrickym charakteristikAm &esnému sloZzeni u souborwétids nadvahou a
obezitou a u kontrolniho soubotieskych adolesceinta dale k usgsnosti reduéniho
programu, ktery podstoupily vy$etané dti s nadvahou a obezitou v ldskych

zaizenich po cel€eské republice.
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2 Hypotézy

Vliv genetickych faktol na vznik a rozvoj nadvahy a obezity jejmy (tizné zdroje
uvadji 40-70% vliv). Geneticky determinovana je i mhmnotnostnich Ubytk a znén
télesného slozenighem redukniho procesu. Do sdasnosti bylo identifikovano vice nez
600 genetickych markér mutaci a lokus popisovanych v sovislosti sékterymi

fenotypovymi projevy obezity.

Diky rozvoji celogenomovych aso¢idch studii byl objeven kandidatni gen pro
obezitu —FTO. Jedna se o gen kodujici protein, jehtespa funkce je stalergrmetem
zkoumani. Nosi rizikovych alel polymorfisnd v tomto genu mohou byt predisponovani
k rozvoji obezity. S ohledem na vysledkyedchozich publikovanych studii je mozné
piepokladat, Ze frekvence genolyp alel polymorfismi v genuFTO se i mezi¢ceskymi
dospivajicimi s nadvahou a obezitou a normosteiiskyDosavadni poznatky neprokazuji
jasnou spojitost mezi konkrétni variantou geRlO a nap. usgsnosti pi redukénim
procesu. Nicmé&hpoukazuji na jeji moznou existenci. &Mto za¥ra se vychazelo iip

vypracovani této diplomové prace.
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Cile prace
1. Zzjistit hmotnostni zrany a znény télesného sloZeni wtl s nadvahou a obezitou,

které absolvovaly reduki program v lazigskych zaizenich.

2. Stanovit a porovnat frekvence genatya alel polymorfismi rs9939609 a
rs1421085 v gentFTO u souboru &i s nadvahou a obezitou a kontrolniho

souborweskych adolesceint

3. U obou sledovanych soulior(déti s nadvdhou a obezitou; kontrolni soubor

adolescerit) provést analyzu zavislosti genotyp — fenotyp:

» U obou soubar zjistit mozny vliv genotypu (vybrané polymorfismy

genuFTO) k antropometrickym paramétn a k €lesnému slozeni.

» U souboru dti s nadvdhou a obezitou zjistit mozny vliv genaetya

aspesnost reduéniho rezimu.

13



4 Obezita u déti a adolescend

Obezita je metabolické onemaen, které je charakterizované zmnoZenim tukoveé
tkarg v disledku pozitivni energetické bilance, kdy enerdgtipiijem pevazi nad
vydejem. Zavaznost tohoto onemeéph spa@iva v Uzké vazb s dalSimi zdravotnimi
komplikacemi a riziky, jakymi jsou n#p diabetes mellitus 2. typu, hypertenze,

dyslipidémie nebo ortopedické a psychologické pFptyl.

Rada studii prokazala, Ze obezitdnmo ovliviiuje délku Zivota. ZvySujici se body
mass index (BMI) zkracuje délku Zivota a to zejméndisledku kardiovaskularnich
komplikaci (Fontaine et al., 2003; Moore et al.080 Nekteré studie ale udavaji, Ze
zkraceni doby Zivota na zakkdostouciho BMI souvisi s obezitou, nikoliv s nakea,
kde je riziko pedcasného uamrtijfiblizn¢ totozné jako u lidi s normélni hmotnosti (Flegal
et al., 2007).

Obezita snizuje kvalitu Zivota nejen u délgph, ale i u dti a adolesceit
Némecka studie, kter4 hodnotila kvalitu Zivota u 19&#skych paciert s obezitou
ukazala signifikant&t horSi vysledky dotazniku o kvalitZzivota oproti referetnimu
souboru neobéznich st&jstarych dti (Wille et al., 2010).

Nebezpeéi sowasného trendu néstu p@&tu déti s nadvahou a obezitou sjva v
tom, Zefada z nich si nemocienasi do dosibosti. Bylo zjiS€no, Zze az 70 % obéznich
adolescerit bude obéznimi i v dogfosti, pricemz riziko stoupa s rostoucim BMI a s
vékem (Whitaker et al., 1997; Guo et al., 2002). Skauhraje i obezita rodii. U déti do
deseti let, které maji obézniho nejragednoho z rodin, je riziko obezity v dosflosti az
dvojnasobné (Whitaker et al., 1997).

4.1 Prevalence nadvahy a obezity

Prevalence nadvahy a obezity neustale stoupa ué¢ldospdétské populace.
Vzhledem k enormnimu n@stu kEhem poslednich let fieme hoviit o globalni
epidemii. Je tomu tak nejen v ekonomicky Wgph zemich, kde je nést obezity
piisuzovan nezdravému zivotnimu stylu, ale i v zemichvojovych, které fechazeji
k zapadnimu stylu Zivota. Problematikou obezityaleyvarada mezinarodnich organizaci,

napiklad International Obesity Task Force (IOTHj¢fenéna ke Sétové zdravotnickeé
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organizaci (World Health Organization, WHO), Intational Association for Study of
Obesity (IASO), European Association for Study dbeSity (EASO) nebo European
Childhood Obesity Group (ECOG).

Od roku 1970 byl zaznamenan enormniugpdaitu céti s nadvahou a obezitou ve
vdech evropskych zemichgetrg Ceské republiky. Réni incidence nadvéahy, cetrs
obezity, tehdycinila 0,2 %. Od z&itku 2. tisicileti je ale vdkterych statech az 2%
(Lobstein et al., 2005).iPs snahu zmémych organizaci o eliminadi Uplné zastaveni
sowasného trendu nastu €lesné hmotnosti se situace stale nelepSi. Vyplivazd
srovnani dat WHO z 31 evropskych zemi mezi letyl2Z2002 a 2005/2006. Pouzeii t
stati (Francie, Nmecko a Anglie) prevalence nadvahy a obezity uldavehlapé klesla
(WHO, 2009). V Evrop se prevalence nadvahyetrg obezity u Skolnich &i (7-11 let)
pohybuje mezi 10-30 %. Situace je kriticka zejmerablasti Stedomdi, kde p@et dti
s nadndrnou hmotnosti f@sahuje hranici 30 %Ceska republika se spolu s Francii,
Svycarskem, Polskem,&eckem, Danskem, Nizozemim a Bulharskismi mezi staty
s prevalenci ¢tské nadvahy a obezity mezi 10-20 %. U dospivéjifdou udaje obdobne,

sedm evropskych stapresahuje hranici 20 % (Obr. 4.1) (Lobstein et &03%).

Procento déti ve véku 13-17 let s
obezitou a nadvahou

0 10 20 30 40

|Iut:52'rta O nadwaha |

Obr. 4.1 Prevalence nadvahy a obezity uéti ve véku 13-17 let (podle Lobstein et al., 2005)
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Podle nejnovjSich dat americké studie National Health And Niani Examination
Survey (NHANES) z roku 2007-2008 trpi nadvahou azibu (BMI > 85. percentil)
31,7 % d@ti ve wku 2—-19 let. Na rozdil od vysledlkz evropskych poputaich studii nebyl
nalezen signifikantni rozdil v prevalenci nadvahyolezity mezi lety 1999-2000 a
2007-2008, s vyjimkow£ké obezity u dospivajicich chlap@gden et al., 2010).

V Ceské republice se prevalence nadvahy a obezityupstejs jako jinde ve
swité. Mezi lety 1991 a 1999 get diti s nadvahou vzrostl z 10 % na 12,5 % (Blaha a
Vignerova, 2002). Podle posledniho 6. celostatmitimopologického vyzkumu (6. CAV)
z roku 2001 vypliva, Ze nadvahou, resp. obezitpu3r9 %, resp. 3,6 % chlapwe wku
15-18 let. U 6 % stefnstarych divek se vyskytuje nadvaha, u 2,5 % oad¥iignerova et
al., 2006). Pestoze Ceské republice neni situace tak kriticka jako ygim ¢astech

Evropy nebo ve Spojenych statech, trendistér €lesné hmotnosti jergjmy.

4.2 Diagnostika nadvahy a obezity

V souwasné dob je nejpouzivagiSim ukazatelem nadvahy a obezity Quetsiet
index €lesné hmotnosti — dnes znamy jako BMI. Index jeadigny jako podil dlesné
hmotnosti v kilogramech a druhé mocnilesné vySky v metrech. Normy pro déku

populaci jsou uvedeny v nasledujici tabulce (Tab) AVHO, 2000).

Tab. 4.1 Klasifikace obezity podle WHO (2000)

BMI klasifikace

<18,5 podvéaha
18,5249 normalni hmotnost
25-29,9 nadvaha
30-34,9 obezita I. stupn
35-39,9 obezita Il. stugn

>40 obezita IlIl. stuph

BMI ovSem nedokaZze kvantifikovat zmnoZeni tukovéntk Mezi nejpouzivagjsi
metody diagnostiky mnozstvi tukové tkampaki antropometrické gieni subkutanni
tukové tkag, stanovenidlesného sloZzeni metodou bioelektrické impedancee(bctrical
impedance analysis, BIA) nebo dualni rentgenovosoddziometrii (dual energy X-ray

absorptiometry, DEXA).
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Podle rozloZeni tukové tkénv téle rozliSujeme dva hlavni morfologické typy
obezity. U Zen fevazuje tzv. gynoidni typ obezity, charakterizovamynozenim tukové
tkare zejména na hyzdich a bocich. U mugfevliada typ androidni (abdominalni,
visceralni, centralni), pro ktery je typické ukladatuku v oblasti ticha. Pra¢
abdominalni obezita je Uzce spjata s metabolickgrkardiovaskularnimi riziky (Hainer,
2004). Dnlezitym ukazatelem abdominalni obezity je obvodupa®odle kritérii WHO
(2000) je vysoké rizikoéchto komplikaci u Zen spojeno s obvodem pas&i$im nez

88 cm, u mui s hodnotami fesahujicimi 102 cm.

U déti a dospivajicich neni mozné pouzivat normy BMd pgosglou populaci.
Hodnoceni dlesného sloZeni musi odrazet &y tlesné proporcionality typické pro
jednotliva obdobi dlesného #istu a vyvoje, kdy se éni podil jednotlivych slozekéla
vzhledem kdlesné hmotnosti. 8xem 1. roku Zivota dochazi k prudkémuusén tukove
hmoty a tim zvySovani BMI. V jednom roce tidukovéa tk& priblizné 30 % tlesné
hmotnosti. Poté podil tukové tkéarklesa az do 6.—8. roku dié. Obdobi ogtovného
naristu tukové hmoty se ozéige jako ,adiposity rebound” (Lebl, Krasminova, 1996) a
je povazovano za velmi kritické vzhledem k rozvoliezity v poz#isim wku. Casrejsi
nastup ,adiposity rebound“ je spojovan s vysSSimkem obezity v dosgosti a to
nezavisle na hodn®tBMI v obdobi ,adiposity rebound“ a vyskytu obezity rodii
(Rolland-Cachera et al., 1984; Whitaker et al., 89Dalsim kritickym obdobim je
puberta. V této dab se zvyra#uji intersexudlni rozdily i v distribuci tukové tka
Zvysené BMI v obdobi puberty e byt u chlapt spjato s ndirstem svalové hmoty.
Proto je vhodné pouziti metod stanovujicich jedmétiélesné komponentydetns svalové
tkang.

Z téchto divodi se u dtské populace vyuZivaji percentilové grafy pro hmmbmi
télesné vysky, dlesné hmotnosti nebo BMI. Grafy jsou sestavovany zéklad
referertnich dat ziskanych z filezovych populénich studii. Ve ¥tSin¢ zemi se vyuZivaji
mezinarodni referéni standarty WHO (http://www.who.int/childgrowthdsidards/en/).
Ceska republika diky své mnohaleté tradici antrogickoych vyzkuni pouziva grafy
sestavené z &eni vlastni populace. Celostatni antropologickékuyizy jsou provaehy
pravidelré po deseti letech od roku 1951 a poskytuji tak @ktavané referaemi udaje.
Posledni 6. CAV z roku 2001 zaznamenal vySSi ppdiinai s nadnirnou hmotnosti,

zejménadzkych gipadi obezity. Aby nedoslo k posunu hodnot htamth precentil pro
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nadvahu a obezitu, nebyly percentilové grafy pro|BMhmotnostévysSkovy pongr
aktualizovany dle dat z roku 2001, ale stale sezpp@iji percentilové grafy sestavené na
zékladt Gdaji z5. CAV zroku 1991 (Vignerova et al., 2006).C¥ské republice je
nadvaha definovana pro hodnoty BMI nachazejici sblasti 90.—97. percentilu, obezita
pro hodnoty rovné nebo vysSi nez 97. percentil.IPMIHO je za hranici nadvahy
povazovan 85. percentil, pro obezitu to je 95. petit

U déti mladSich Sesti let seélésna hmotnost hodnoti fgvaz pomoci
percentilovych graf pomeéru hmotnosti kdlesné vySce. Tyto grafy jsou &psestavovany
na zaklad referegnich standaril a umo#uji posouzeni spravnéhd&ldsného vyvoje bez
ohledu na ¥k (Vignerova et al., 2006).

4.3 Zdravotni komplikace

Mezi zdravotni rizika a komplikace obezity fiaporuchy metabolismu lipid a
cukni, endokrinni poruchy, kardiovaskularni, resfiria gastrointestinalni, gynekologické,
ortopedodické a psychologické komplikace. U obdzrdosglych je rovréz zvySené
riziko nadorovych onemo¢ni (Hainer, 2004). U &ské obezity nelze opomijet zejména
ortopedické problémy, stajnjako problémy psychologické, které v obdohitstvi a
dospivani hraji zasadni roli (Davison et al., 20@&izkova, Lisa, 2007).

Pfima asociace existuje mezi BMI a prevalenci onermciako jsou diabetes
mellitus 2. typu, hypertenze a dyslipidémie (Crawfet al., 2010). Mezi nejvyznarjgi
prediktory rozvoje d&chto chorob pdt zvySeny krevni tlak a patologické hodnoty
vybranych biochemickych markerkteré je mozné zachytit jiz wtbtvi (Katzmarzyk et
al., 2001). Rozsahla evropska studiti ¢ nadvahou a obezitou ukazala, Zze az polovina z
nich méla nejmér jeden rizikovych faktor. Néastji to byl zvySeny krevni tlak.
S rostoucim BMI peet komplikaci stoupal. Ne§Si korelace byla nalezena v poklesu
hladiny HDL (high density lipoproteid) cholesterallAllemand et al., 2008). Obdobné
vysledky ginesla i dalSi studie, kdéetina obéznichdi vykazovala nejméndvé ze sedmi
rizikovych metabolickych z#n ve srovnani saimi s normalni hmotnosti (Lambert et al.,
2008). V japonské studii &b nejmér jednu metabolickou abnormalitu az 80,4 &i &
téZkou obezitou (Sei et al., 2007). Hrami hodnotou BMI, kterd predikujefipomnost
rizikovych kardiovaskularnich faktbrje podle Iceho et al. (2009) hodnota 95. peroeiatil

VySSi.
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VSechny tyto metabolické abnormality mohou vyustimetabolicky syndrom,

kterému je ¥novana nasledujici kapitola.

4.3.1Metabolicky syndrom

Metabolicky syndrom je onemoémi charakterizované abdomindlni obezitou,
hypertenzi, zhorSenym glukézovym metabolismem aliglgeémii. Je z&sadnim
prediktorem rozvoje diabetu 2. typu a kardiovaskilzh chorob. Dnesni kritéria vychazeji
z pavodni definice G. M. Reavena — syndrom bkivd znam jako Reavéx syndrom X
(Reaven, 1993). Na jeho vzniku se podili zejménadray Zivotni styl vedouci

k nerovnovaze mezi energetickyfijmem a vydejem.

V roce 2007 byly stanoveny prvni mezinarodni kidtgmro metabolicky syndrom u
déti. Mezinarodni diabetologickd federace (Internadio Diabetes Federation, IDF).
definovala kritéria metabolického syndromu pro deajici a dosplé jedince (od 16 let)
nasledova: piitomnost centralni obezity (obvod pasw®4 cm u mui, > 80 cm u zen)
plus alesptt dva z nasledujicich paramitr koncentrace triglyceriod> 1.7 mmoll/l;
koncentrace HDL cholesterolu < 1.03 u mubo < 1.29 u Zen; systolicky krevni tlak
> 130 mmHg nebo diastolicky krevni tlak85 mmHg; hladina glykémie 5.6 mmol/l. U
déti od 6 let jsou kritéria obdobna, s rozdilem uadhw pasu, ktery je hodnocen na zéklad
percentilovych graf (> 90. percentil) (Zimmet et al., 2007).

Patologické hodnoty sledovanych pararete z&inaji objevovat jiz u é&i
s nadvahou a obezitou. Se zvySujici se hmotnostipét i prevalence metabolického
syndromu. Z prace Weisse et al. (2004) vyplivay sslolescetit s £2kou obezitou rize
byt riziko az 50%. Podle posledni studie NHANE $s&valence metabolického syndromu
u reprezentativniho souboru americkych adolescpohybovala mezi 2,0-9,6 %. Podil
metabolického syndromu pouze u obéznich jadiog priblizné 20% a byl totozny ve

srovnani s korejskou populaci obéznich adole§d&#rk et al., 2010).

Diky rozvoji celogenomovych studii zabyvajicich alejagiovanim genetickych
predispozic k diabetu a obez{fMeigs et al., 2007; WTCCC, 2007; Park et al., 20 do
popedi zajmu dostava ro¥h sledovani vlivu &dicnych faktofi na vznik metabolického

syndromul.
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4.4 Etiopatogeneze obezity

Obezita sefadi mezi multifaktorialni onemoéni. Vznika pisobenim mnoha
faktoni, které se navzajemizné ovliviuji. Tyto faktory jsou jak charakteru endogenniho
(geneticka determinace), tak charakteru exogenni@jSi prostedi). Obezigenni
prostedi, charakterizované vysokoenergetickou dietouedawym zfisobem Zivota,
prispiva k rozvoji obezity. Naproti tomu prostii leptogenni je restriktivni a na
energetickou bilanci sobi negativé (Hainer, 2004). Mezi rizikové faktory zevniho
prostedi, které fispivaji k rozvoji obezity, je mozno it nap. nespravny Zivotni styl
jedince, nevhodné jidelni zvyklosti, nedostatu ¢i nevhod® zvolenou pohybovou
aktivitu, nizSi socioekonomicky status a dalsi @iwl., 2003; Smith et al., 2009; Singh et
al., 2010). Obezigennimu préstli je vystavendim dal vice jeding vcetrg déti. Existuje
mnoho studii, zabyvajicich se zavislosti zvySen®thosti u dti a adolescnétna c¢ase
straveném u televize a s tim souvisejici nedastatefyzickou aktivitou (Andersen et al.,
1998; Dennison et al., 2002; Eisenmann et al., 2002

Endogenni faktory mohou ovitevat metabolismus zakladnich Zivin, energeticky
vydej i prijem, jidelni chovéni nebo fimnou tvorbu tukové tkan (Hainer, 2004).
Genetickymi faktory v etiologii obezity se podr@firzabyva kapitola 5.

4.4.1Energeticka rovnovaha

Energeticky pijem je ovlivren zastoupenim zakladnich Zivin v pottada zvysSeny
energeticky fijem je zodpowdné zejména nadimé mnozstvi tuk v prijimané potrav.
Organismus neoxiduje zvySeny podil iuk potra¥ okamzi€, ale az f zvySenych
tukovych zasobach. Poté se ustanovi rovnovaha hado& oxidaci tuk amerné jejich

piijmu (Hainer, 2004).

Na celkovém energetickém vydeji se podili zejméhdoky energeticky vydej
(resting energy expenditure, REE), kteryedstavuje energii vydanou na zajitt
zakladnich zivotnich funkci ¢etre udrZzeni stalé ¢tesné teploty. Vyznamnou s&ast
(8-12 %) celkového energetického vydeje organiswuii tpostprandialni termogeneze
(diet induced thermogenesis, DIT). Postprandiddmmbgeneze je spojena s travenim,
vsttebavanim a metabolismem zakladnich Zivin po pgiitiravy a také s aktivaci
sympatického nervového systému po jidle. Pohybdwi&ia se na energetickém vydeji
podili z 20—40 % (Hainer, 2004).
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Centrem regulace energetické rovnovahy organismu hgpotalamus.
Ventromedialni hypotalamus je centrem sytosti,rédité hypotalamus je centrem hladu.
Stimulace laterarniho hypotalamu nebo destrukcetremredialnino hypotalamu vede
k vzestupu dlesné hmotnosti (Hainer, 2004). ¥hto oblastech jsou exprimovany
neuropeptidy, které integruji regufd signaly pichdzejici do mozku a vyvolavajici
odpowd organismu. Neuropeptidy Vv hypotalamu zpfedkovavaji anabolickou
(orexigenni) signalizaci navozujici pozitivni engtigkou bilanci. Jiné neuropeptidy jsou
zodpowdné za signalizaci katabolickou (anorexigenni)r&iahibuje energetickyipem.

V nucleus arcuatus mediobasalniho hypotalamu skamefi subpopulace neufgrkteré
exprimuji jak orexigeni neuropeptid Y (neuropeptide NPY) a aguti-related protein
(AgRP), tak neuropeptidy anorexigeni — proopiomekamtin (proopiomelanocortin,

POMC) a cocaine-amphetamine-regulated transkripRO (Stanely et al., 2005).

Do fizeni energetické regulace jsou zapojeny i peiifsignaly, které stimuluji
sekreci hypotalamickych neuropegitida spou&ti tak fadu behavioralnich a
fyziologickych reakci ve vztahu Kk figmu potravy a metabolismu ZzZivin. Mezi
nejvyznamgjsi pati hormon s anabolickym¢inkem produkovany Zaludkem — ghrelin.
Stimuluje chd k jidlu a vede khromadi energetickych zasob. Inzulinagobi
v perifernich tkanich anabolicky, v centralni ner@@oustay ma ale op&ou ulohu. Zde
snizuje pijem potravy inhibici orexigennich neuropefitigNPY, AgRP). Leptin je
hormonem bilé tukové tkéra pisobi roviéz anorexigen&i Vyvolava kratkodobou reakci
modulaci synaptickéhoienosu v hypotalamu a @gobuje zvySeni energetického vydeje.
Druhym mechanismenxinku leptinu je, podobhijako u inzulinu, inhibice sekrece NPY a
AgRP a stimulace neurtgnaséového systému POMC a CART. Ogfsgni POMC vznika
a-melanocyty stimulujici hormon (alpha-melanocyiestating hormoneg-MSH). Vaze
se na pt riznych melanokortinovych receptofmelanocortin receptor, MCR), které se
nachazeji v nucleus arcuatus, nucleus paraverdrisul(PVN) a ventromedialnim
hypotalamu (Obr. 4.2) (Stanley et al., 2005).
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~—> Energeticky pfijem a vydej
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Obr. 4.2 Model energetické homeostazy v hypotalampodle Stanley et al., 2005)
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5 Geneticke faktory v etiopatogenezi obezity

Zatimco vliv faktofi zevniho prosedi, které vedou k pozitivni energetické bilanci
je zitejmy, pisobeni genetickych faktibrv etiopatogenezi obezityigtava az na vyjimky

nejasne.

Na zaklad rodinnych studii a studii dw@gt bylo zjiSéno, Ze ¢élesna hmotnost je
geneticky determinovana ze 40-70 %. U monozygotdiaat je koeficient ddi¢nosti
BMI nejvysSi (0,6-0,9), ixXemz vysoka korelace igtdva zachovana i kdyz Ziji
jednovajéna dvogata v odliSnych prostdich (Stunkard et al., 1986; Stunkard et al.,
1990). Také pro mnozstvi tuku &l¢ hraje d@dicnost vyznamnou roli, heritabilita se
pohybuje vrozmezi 46-60 %. Pro distribuci tuku v@ih pasu vztazeny na BMI)
dosahoval korelni koeficient hodnot 0,29-0,48 (Katzmarzyk et &000). Nejen
hmotnost adlesné slozZeni, ale i 2y &lesné hmotnosti vigledku redu&niho procesu
jsou geneticky determinovany. Potvrdila to studi@noeygotnich obéznich dwvait
Hainera et al. (2001).

5.1 Monogenni obezita

Obezita je jash geneticky podmignd pouze u zlomkuifpadi. Jedna se o tzv.
monogenni typ obezity, ktery se manifestuje jizammém dtstvi a je zfisoben mutaci
jediného genu bez ohledu n&jgi prostedi. Mezi 11 znamych génjejichZz mutace vede
k rozvoji monogenni obezity gatgeny pro: leptin KEP), leptinovy receptor (leptin
receptor, LEPR), proopiomelanokortin, receptor pro melanokortin(r@elanocortin 3
receptor,MC3R), receptor pro melanokortin 4 (melanocortin 4 pgeeMCA4R), receptor
pro hormon uvalujici kortikotropin typ 1 (corticotropin releasirtgormone receptor 1,
CRHRJ, receptor pro hormon uwaljici kortikotropin typ 2 (corticotropin releasing
hormone receptor 2CRHR3J, proprotein konvertdza subtilisin/kexin typ 1 dprotein
convertase subtilisin/kexin type RCSKJ, receptor pro neurotopni tyrosin kinazu typ 2
(neurotrophic tyrosine kinase, receptor, typ&ZRK2, G protein vazebny receptor 24 (G
protein-coupled receptor 2&PR24 a single-minded homolog Bi(M1) (Rankinen et al.,
2006). Nejroz8ergjSi jsou mutace v genMC4R jejichz prevalence se pohybuje
v rozmezi 4-6 % u extrémirobéznich &i a adolesceit(Farooqi et al., 2003). Ceské
republice byly mutace v genMC4R nalezeny u 2,4 % sledovanych obéznicii d
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(Hainerova et al., 2007). Tento gen je spodes dalSimi genyl(EP, LEPR POMC, MC3R
a PCSKJ zapojen do slozité reguiai si€ energetické rovnovahy v hypotalamu (Farooqi
et al., 2006).

Obezita provazi take ¢které geneticky podméné syndromy, pro které plati
Mendelovské &di¢nost. Jejich vznik je dan mutaci nebo chromozomai@iraci ufitého
lokusu ¢i genu. Obezita zde byva pouze jednim ze sympidmsto spojenym s dalSimi
poruchami jakymi jsouisstova a mentalni retardace, dysmorfie a org&specifické
vady. Doposud bylo identifikovano na 20 genetickwymdrontt spojenych s obezitou,
napgiklad syndrom Pradera-Williho, BardetBiedliv syndrom nebo Beckwitiv-
-Wiedemaniv syndrom. Obezita se objevuje také u Turnerova riziwnova syndromu
(Paizkova, Lisa, 2007).

5.2 Polygenni obezita

U vétSiny piipadi prosté obezity se uplaije polygenni typ édi¢nosti, neboli se na
jejim vzniku podili velké mnoZstvi gén Kombinace geln a alel davaji jejich nosi
genetické predispozice, které mohou spolu s fakiokySiho prostedi zapicinit rozvoj
obezity. Definovat jednotlivé genetické lokusy @lgla zjistit jejich roli v patogenezi
obezity je obtizné. Jedna se o velkggtogeri malého dinku, jejichZz vzajemné interakce
jsou jen €zko zjistitelné. Navic mohou byt zodpminé pouze za dity fenotyp a tento
vliv muze byt zarove modifikovan prosedim. V genetickych vyzkumechgsto dochazi
ke zn&nym pokrokim. Objeveny byly jiz desitky genovych variant, uverfth se
piedpoklada souvislost s obezitou.

5.2.1Strategie vyzkumu kandidatnich ger

Vazebné analyzyse zabyvaji hledanim neznamych geodpo¥dnych za vyskyt
onemocgni v rodokmenech. Cilemédhto studii provathych na co nejtSim patu
postizenych rodin je prokazat, zda je dany gen adsvse sledovanym onemagrim —
tedy genasSi se spolu s oneménim z generace na generaci. K identifikaci neznaméh
genu se vyuzivaji vysoce polymorfni genetické miyrkidské DNA. Od m@vodns
pouzivanych mikrostatetit se upustilo. Dnes se vyuZivA jednonukleotidovych
polymorfismi (single nucleotide polymorphism, SNP), které jselidském genomu

dostatén¢ pocetné a méxh podléhaji mutacim (Allen-Brady et al.,, 2003). Diky
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celogenomovému screeningu s pouzitim SNPs Ize wé¢dice oblasti lidského genomu a
odhalit tak patologické lokusy. Ty jsou naslégrodrobeny analyzam kandidatnich g§ien
asocignim studiim pimo v oblasti daného lokusu. Dosud bylo provedeolerk ¢tyficeti
celogenomovych vazebnych séakteré odhalily lokusy segregujici s obéznim fgpem.
Presto podle tymu Saundersové (2007), ktery proveedtaranalyzu dosavadnich dat,
nebylo potvrzeno, Ze byékterd z chromozomalnich oblasti jednaama podmiovala
BMI ¢i obezitu. Vys¥tlenim €chto zaéra muze byt geneticka heterogenita, maténiy
jednotlivych gei i silny vliv prostedi. NejsiljSi efekt k obezit (zejména k BMI) byl
nalezen na 12., 13. a 16. chromozomu. V oblastichf®omozomu byl identifikovan gen
pro 5-hydroxy-tryptaminovy receptor 2A (5-hydroxgitamine (serotonin) receptor 2A,
HTR2A, u kterého byla zji§ha asociace s energetickymijmem a jidelnim chovanim
(Aubert et al., 2000; Herbeth et al., 2005). Na &Bromozomu se nachazi g&TO
(Frayling et al., 2007)

Asociani studie jsou druhou mozZnosti analyzy genetického pozadizibp
Hodnoti se asociace genetickych variant s onegmion na populéni drovni. U
komplexnich chorob, jako je obezita, se sledujéespsociace s ditym fenotypem (BMI,
teélesny tuk, hladiny leptinu) nez s celkovou nemdliedovany jsou kandidatni geny,
vytipované na zékladzvitecich studii nebo SNPs, které pokryvaji celou DNéreoziuji
identifikovat nové geny. Pokud je nalezena sigaffitai asociace, |zergdpokladat, Ze se
dany gen podili na patogenezi onentminnebo je ve vazbs patologickym lokusem
(Hainer, 2004). Celogenomové asdaia studie (geonome-wide association studies,
GWAs) se v sotasnosti stavaji velmi vyuZivanym néstrojem vyzkuimpolygennich
chorob etné obezity. Dikycipové genotypizéni technologii Ize naradz detekovat az jeden
milion markefi a vysledovat jejich asociaci s patologickym fepety v populaci. Tato
metoda umoznila otestovatiide nalezené varianty génasociované Kk obezit na
rozsahlych populmich vzorcich a zarovenalézt nové SNPs (WTCCC, 2007; Meyre et
al., 2009; Thorleifsson et al., 2009; Willer et @009; Scherag et al., 2010).

5.2.2Soutasné vysledky genetickych analyz

Na zaklad vazebnych a asociaich studii byly odhaleny stovky kandidatnich
geni, SNPs a chromozomalnich lokuspojenych s fenotypovymi projevy obezity. Jiz

v roce 1994 byla zaloZzena celégwa databaze Human obesity gene map, shrdoac
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dosavadni poznatky o genetickém pozadi obezity.odfepini zpréd¥ z roku 2006
obsahovala databaze vice nez 600 genetickych niankertaci a lokus popisovanych v
sovislosti s akterymi fenotypovymi projevy charakteristickymi pabezitu (Rankinen et
al., 2006). Nyni je databaze dlouhodafegistupna. Nové poznatky z GWA studii je
mozné nalézt nd&fklad v genetické asociai databazi, kterd archivuje objevené
polymorfismy asociované s rogsiymi multifaktoridlnimi onemocmimi, Wetné jejich

podrobnych fenotypovych charakteristik (http://gérgssociationdb.nih.gov/).

Recentni GWA studie uvédid sedmnact polygennich variant, které maji vliv na
regulaci ¢lesné hmotnosti. Nicménefekt €chto SNPs na BMI je velmi maly, gmérné
do 0,5 kg/M (Hinney et al., 2010). Zarotiebyl prokdzan kumulativni efekt SNPs na
modulaci €lesné hmotnosti. Na zaklagitedchozich GWA studii bylo vybrano 12 SNPs
s nej\tSi asociaci k BMI, u nichZz se sledoval efekt mxich alel k nakstu BMI. Kazda
alela zvySuje v giméru hmotnost o 444 g,iesto je prediktivni hodnotatdhto SNP
k obezit pouze 2-3% (Li et al., 2010). K objeveni §em SNP, jeZ by #i na regulaci

té€lesné hmotnostidiSi efekt, budefeba dalSich studii.

Zajimaveé vysledky vyplyvaji ze studii asociaci abeg nekterymi polymorfismy v
genechlMC4RaFTO a dalsi kandidatni geny jsou nestéle objevovarny.(21) (Meyre et
al., 2009; Thorleifsson et al., 2009; Willer et &009; Scherag et al., 2010). G&C4R
se Wastni regulace energetické rovnovahy v hypotala®NP rs17782313 nalezeny
v blizkosti tohoto genu pra¥dodobré souvisi s mnozstvim tukug¢lésnou hmotnosti a
zvySuje riziko vzniku obezity (Loos et al., 2008elogenomova asodiai studie z roku
2007 sledovala statisice SNPs asociovanych se sedgftenymi civilizatnimi chorobami
(WTCCC, 2007). Na zakl&déto studie byl objeven i kandidatni gen pro olezFTO.
Frayling et al. (2007) prokazali souvislost s BMIlkoliv vSak s diabetem 2. typu, jak
piedpokladala fedchozi asocimi studie. Asociace SNPs v prvnim intronu tohotouge
s obezitou byla nasledmodpdenaiadou studii, a to i nactkké populaci (Dina et al.,
2007; Scuteri et al., 2007). GEO je studovan i v této diplomové praci a je mémavana

nasledujici kapitola.
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Obr. 5.1 Vysledky asociace SNP s BMI z meta-analyZgWA studie (podle Willer et al., 2009).
Osa x znazadiuje pozice jednotlivych chromozdmosa y zaporny logaritmus zgstych p hodnot
asociace sledovanych SNPs k BMI.

5.3 Fat mass and obesity associated

Gen FTO byl poprvé identifikovan na zakladmysSiho modelu Fused toe
s deletovanou oblasti na 8. chromozomu. Delecehobsta 6 gefn, vcetre genuFTO
(Peters et al., 1999). Fenotyp homozygotnich maoteintmysi byl letalni, u heterozygot
byla nalezena hyperplazie thymu a syndaktylie lobrrikortetin (van der Hoeven et al.,
1994). GerFTO je uclovéka lokalizovan na 16. chromozomu (16g12.2). Je@né gen
kodujici protein, jehoz fiesna funkce je stalegdmétem zkoumani. FTO sdili sekven
motiv s Fe(ll)-2-oxoglutarat dependentni oxygenazieho sekvence je raosn podobna
rodin¢ alkylatnich repar&nich homolog (alkylation repair homolog JALKBHY), jeZ jsou
homologni k rodia repargnich enzynmi AIkB (alkylated DNA repair protein) bakterie
Escherichia coli Z téchto poznati vypliva, Zze se produkt geriTO podili na regulaci
genové transkripce (demetylaciyjpadre je sodasti reparénich mechanisinnukleovych
kyselin jako rodin@ALKBH1 (Gerken et al., 2007)TO je exprimovan ve vSech tkanich,
nejvyssi hladiny mRNA (messenger ribonucleic acimly nalezeny v hypotalamu

(Frayling et al., 2007).

Knock-out genuFTO na mySim modelu vedl k redukci tukové i netukokéng,
rastové retardaci a zvySenému energetickému vydalkéTnutace v tomto genu vyvolala
podobné fenotypové projevy a vedla k redukci tukdkére (Church et al., 2009). Na
zvirecich modelech byla rovha testovana zavislost exprese gdfitO na energetickém
piijmu. Béhem hladoeni se hladina mRNA v nucleus arcuatus sniZovaita kpneni

vysokoenergetickou stravou doSlo naopak ke zvy3dadiny mRNA. Res sporné
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vysledky rekterych studii se gerFTO podili na regulaci energetické rovnovahy
pravdEpodobré prostednictvim kontroly energetickéhoiipnu (Gerken et al.,, 2007;
Church et al., 2009; Tung et al.,, 2010). V hypatatkych jadrech, kde byl geRTO
exprimovan, byly obsazeny jak orexigenni, tak axigenni neuropetidy, iemz
signifikantni korelace mMRNAFTO byla nalezena s expresi orexigenniho peptidu
podobnému galaninu (galanin-like peptid@ALP) (Fredriksson et al., 2008). Asociace
byla rovrez nalezena u exprese geRTO a zvySenymi hladinami mRNA signalniho
transduktoru a aktivatoru transkripce 3 (signahsdacer and activator of transcription 3,
STAT3 v nucleus arcuatus. Produkte®TAT3je transkrigni faktor, ktery je mimo jiné
souwasti leptinové signalizai drahy (Tung et al., 2010). Vysledky dosavadrsaidii
potvrzuji roli genu FTO v hypotalamické regulaci energetické rovnovahykyda
molekularnimi mechanismyapobi a jaky vliv to ma na jidelni chovanistava nejasné.
Objasrni t&chto mechanisin je problematické zejména vzhledem k lokalizaci SNP
v intronu. Vliv rizikové alely na patogenezi obgzjé proto obtiza zjistitelny. Nabizi se
vyswtleni, Ze SNPs ditym zpisobem moduluji expresi geriaTO. Noski konkrétnich
genovych variant tak maji genetické predispozicey@ku obezity. SNPs ovSem mohou
byt také ve vazbs jinou genetickou variantou podimnjici obezitu. Studie Tschrittera et
al. (2007) poodhalila jedno mozné zapojeni g&AD v energetické regulaci. Zjistila
asociaci rizikové alely jednoho z polymorfisnv genu FTO se snizenym gsobenim
cerebro-kortikalniho inzulinu na beta-aktivitu vzka. Inzulin v mozku zvySuje spontanni
kortikalni aktivitu a jako signal nasyceni je &ivy pro regulaci desné hmotnosti.

Rezistence &i nému miZe tedy vést k zvySovardlésné hmotnosti.

Asociace s obezitou byla nalezena «kalika desitek polymorfisiy které
pokryvaji oblast 1. a 2. intronu a 2. exonu g&ilD. Tyto SNPs jsou ve vzajemné silné
vazebné nerovnovéaze (linkage disequilibrium, LD}>@5) (Frayling et al., 2007).
Rizikové alely maji tedy nizkou praggodobnost rekombinace d@epaseji se spale¢
(Obr. 5.2). Mezi nejastji popisované SNPs v gen&TO pati: prvni objeveny —
rs9939609, rs1121980, rs1421085, rs17817449, e48®6a rs3751812 (Dina et al., 2007;
Hinney et al., 2007; Grant el al., 2008).

Zastoupeni jednotlivych alel v populaci se liSi.diRoUdaji z mezinarodniho
HapMap projektu (haplotype map of the human geondtp://hapmap.ncbi.nlm.nih.gov)

se minoritni rizikova alela A polymorfismu rs99396®yskytuje v Evrop u 45 %
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populace, v Asii pouze u 12 %.¢keré studie row¥ ukazuji populéni rozdily

v zavislosti zkoumanych SNPs s obezitou. U afroakér populace byl pouze
polymorfismus rs3751812 signifikardtnasociovan s obezitou a byl také ve slabé LD
k pavodnimu rs9939609 (Grant et al., 2008; Scuteri.e2807). U asijské populace byla
asociace &siny drive zkoumanych polymorfistnv genuFTO (v¢etrg rs9939609) s BMI
prokdzana. Hypotézy o rozdilné genetické architektu jednotlivych populaci, které
vedou k obez#, tedy nejsou zcela potvrzeny (Chang et al., 20@8; et al., 2008).
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Obr. 5.2 LD jednotlivych SNP v genuFTO (podle Dina et al., 2007)Cerverg jsou SNP s vysokou
LD (r>>0,7), bile jsou SNP bez vzajemné korelace.
Asociani studie obezity vigvazné wtSin¢ voli jako sledovany fenotypovy znak
BMI. Frayling et al. (2007) provedli studii na 10® dosglych a dtskych Evropaf a
zjistili, Ze nosti rizikové alely A polymorfismu rs9939609 & vysSi BMI. U 16 %
homozygot pro tuto alelu byla zaznamenana vurpéru o 3 kg vySSidesna hmotnost a
také 1,67x vysSi riziko vzniku obezity. Asodid studie provedena na souboru &iln
obéznich dosplych a dti (BMI > 40, resp. BMI > 97. percentil) prokdzala 22% nizik
vzniku obezity u osob s haplotypem obezigennicinaiSNPs v gen&TO (Dina et al.,
2007). Nasledoval@#ada studii nadznych populacich aétSina z nich kauzalituéthto
SNPs potvrdila (Hinney et al., 2010). Zavislost yoabrfismi v genuFTO s BMI je
pozorovana az od sedmi let (Frayling et al., 2007¢holu dosahuje v ranné dapsti a

pozdtji mirn¢ klesa. Jednim z moznych vy$leni mize byt rozdilny vliv prosgedi, ktery
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v pozajSim wku zavislost SNPs k obegizeslabuje (Hardy et al., 2010). To potvrzuje i
studie Svédskych muZstarSich padesati let, u nichZ signifikantni asoeinebyla nalezena
(Jacobsson et al., 2009). Sledovani dalSich ukaztdesného slozeni, jako je mnozZstvi
tukové tkaw (podkozni i celkové) a obvod pasu réxrpotvrdila zavislost se SNPs v genu
FTO (Frayling et al., 2007; Scuteri et al., 2007; Cetial., 2008; Lawlor et al., 2008).

Vzhledem k pozitivni asociaci s obvodem pasu ltedpokladat, Ze se varianty
genu FTO mohou podilet na patogenezi metabolického syndromysledky studii
zantienych na tuto problematiku ovSem nejsou jednézéaV remecké studii obéznich
déti a adolescefit nebyla prokazana asociace polymorfismu rs993960¢adinami
glukézy, triacylglyceral, HDL ani LDL (low density lipoprotein) cholesteto(Mdiller et
al., 2008). Naopak finska studie zjistila signifikai asociaci rizikového genotypu
(rs9939609, AA) s vysSim systolickym i diastolickyiakem a s vysSSimi hladinami LDL a
celkového cholesterolu (Hakanen et al.,, 2009). As@c polymorfismu rs9939609
s metabolickym syndromem byla prokdzanda u nekakiéazmopulace (Al-Attar et al.,
2008). | fes jiz popsané vztahy geRTO k lipidovému i glukézovému metabolismu bude
potreba provést dalSi studie, které by vedly k oljasa potvrzeni blizSich souvislosti s

metabolickym syndromem.

Geneticky determinovand je také &Spost reduéniho procesu. V minulosti byly
nalezeny asociacec¢kolika kandidatnich gen s vahovymi Gbytky &hem redukniho
procesu (Hainer et al., 2008). U polymorfismgenuFTO nebyla podobnéa asociace zatim
prokdzana (Mduller et al., 2008). Rizikové alely ragimpravé&podobri vliv ani na
pohybovou aktivitu (Hakanen et al., 2009; Jonssbrale 2009). Zajimavé vysledky
poukazujici na zapojeni genaTO v hypotalamické regulaci energetické rovnovahy
piinaseji asocini studie zarérené na hodnoceni adekvatni energetické bilancebijho
chovani. Nosii rizikové alely nap. preferuji stravu s vy$Sim obsahemitakmaji snizeny
pocit nasyceni (Speakman et al., 2008; Tanofskyfkat al., 2009). ¥tSina studii se
shoduje, Ze rizikoveé alely gefT O souvisi s energetickynyifem, zatimco na energeticky
vydej vliv nemaiji (Cecil et al., 2008; Speakmaialet2008).
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6 Material a metodika

6.1 Sledovany soubor a metodika siyu dat

Skér dat byl provadn v ramci studie COPAT. Projekt se zabyva mimo jiné
sledovanim vyskytu nadvahy a obezity a stanoverkazatel metabolického syndromu
jak u reprezentativniho vzorkteskych adolesceint tak u &ch, kté&i jsou jiz I&eni pro

nadng&rnou hmotnost v ambulantnich nebo kgseych zdizenich.

Do souboru déti s nadvahou a obezitolbylo za&azeno 356 &i (229 divek, 127
chlapd) ve wku 13,00-17,99 let (Tab. 6.1). Jednalo setp #teré absolvovaly 4tydenni
pobytovy redukni program ve specializovanych pracovistich ptbleditské obezity po
celé Ceské republice (Obr. 6.1). Do programu bylytazavany €ti a adolescenti
s BMI > 90. percentil podle 5. CAV 1991 (Lhotskaakt 1993). V lazigskych zaizenich
déti podstupovaly reduli rezim, ktery spdval v upra¢ skladby pijaté potravy a
energetického iiimu (na 10MJ den¥), v pravidelné pohybové akti¢ita v edukanim
programu vedoucimu ke zlepSeni Zivotniho styluinfrné se dti vénovaly fiznym

formam pohybové aktivity 3—4 hodiny denfcelkem 21 hod. tyd).

Obr. 6.1 Mapa zobrazujici skediska pro l&bu obezity navstivena v ramci projektu COPAT
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Skér dat prokontrolni soubor byl realizovan v ordinacich praktickych lékgoro
déti a dorost (PLDD). Snahou bylo docilit co nejregaetativigjSiho vzorku ¢eskych
adolescerit. Do souboru bylo celkem gazeno 412 dospivajicich (204 divek, 208 chiqpc
ve wWku 15,00-17,99 let (Tab. 6.2). VstbPLDD byl stratifikovan podle uzemnich célk
Ceské republiky a velikosti sidla, ¥mZ PLDD misobi (kategorie do 2 000, do 8 000, do
30 000, nad 30000 obyvatel). #p vybranych |ék&1 byly nasleds stanoveny
proporcionald vzhledem k p&tu obyvatel oblasti i dané velikostni kategorii.|l@®ni
leékari nahodr vybrali ze své ordinace 3—4 divky a 3-4 chlapce kazdou ¢kovou
kategorii (15,00-15,99 let; 16,00-16,99 let; 170099 let).

VySetteni obou sledovanych souligisoubor dti s nadvahou a obezitou, kontrolni
soubor) se shodovala a zahrnovala antropometrickgbeteni a odbr periferni krve pro
genetickou a biochemickou analyzuéldsné slozeni bylo zjivano pomoci BIA. U
souboru obéznichétl a adolescefit byla vySeteni provadna na z&atku a na konci
4tydenniho Iéebného programu. Adolescenti kontrolniho souboduuygetrovani pouze

jednou.

Rodike @i zakonni zastupci) i @i byli pied zdazenim do studie podrobn
sezndmeni s jejim fbéhem a suj souhlas se Zazenim do studie vyjédi podpisem

informovaného souhlasu.
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Tab. 6.1 Zakladni charakteristika souboru diti s nadvahou a obezitou na zsatku Ié¢by pomoci SDS

Vékové kategorie N Télesna vyska (cm) Télesna hmotnost (kg) BMI (kg/m?)

13,00-13,99 52 0,20 (-0,75; 0,99) 2,73 (1,83; 3,69) 3,22 (2,63; 3,78)
14,00-14,99 61  -0,18 (-0,66; 0,60) 3,15 (2,03; 1,23 3,48 (2,64; 4,85)
Divky 15,00-15,99 47 0,02 (-0,85; 0,86) 3,39 (2,42; 4,88) 4,10 (3,15; 4,98)
16,00-16,99 33 -0,17 (0,62; 0,28) 3,50 (2,54; 4,48) 3,97 (3,10; 5,11)
17,00-17,99 36 0,03 (-0,66; 0,66) 3,88 (2,76; 5,36) 4,18 (3,16; 5,84)
13,00-13,99 41 0,26 (-0,47; 1,06) 2,67 (2,01; 3,88) 3,51 (2,71; 4,43)
14,00-14,99 33 0,17 (-0,81; 0,70) 2,89 (1,67; 3,64) 3,29 (2,67; 4,13)
Chlapci 15,00-15,99 30 -0,03(-0,56; 0,75) 3,56 (2,88; 1,77 4,32 (3,31;5,18)
16,00-16,99 13  -0,38(-0,76; 0,69) 3,48 (2,42; 1,38 3,82 (3,38; 5,79)
17,00-17,99 10 0,13 (-0,73; 0,59) 3,57 (2,66; 5,14) 3,77 (2,94; 5,76)
Celkem 356

Median (dolni kvartil; horni kvartil)

Tab. 6.2 Zakladni charakteristika kontrolniho soubau pomoci SDS

Vékové kategorie N Télesna vyska (cm) Télesna hmotnost (kg) BMI (kg/m ?)

15,00-15,99 72 -0,03 (-0,68; 0,47) 0,01 (-0,567p,9 0,12 (-0,45; 1,09
Divky 16,00-16,99 61 -0,15 (-0,71; 0,46) -0,01 (-0,631Y, 0,04 (-0,5; 0,73)

17,00-17,99 71  -0,11 (-0,74; 0,53) 0,32 (-0,715p,9 0,22 (-0,49; 0,98)

15,00-15,99 75 0,07 (-0,72; 0,63) 0,13 (-0,67;0,83 -0,01 (-0,65; 0,42)
Chlapci  16,00-16,99 69  -0,19 (-0,70; 0,30) 0,15 (-0,580Dp,9 0,18 (-0,49; 1,25)

17,00-17,99 64  -0,40(-1,19; 0,17) 0,18 (-0,5561,0 0,37 (-0,47; 1,38)
Celkem 412

Median (dolni kvartil; horni kvartil)

6.2 Antropometrické vySetieni

K metodice ndieni byl pouzit systém standardizovanych technikogametrie s
piresré definovanymi antropometrickymi body podle MartiaaSallera (1957). VSechny

déti byly méireny stejnou sadou dfidel. Vysledky byly zapisovany do zaznamového listu
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totozného pro vSechnytl VySeteni na poatku a na konci ebného pobytu u souboru
déti s nadvahou a obezitou bylo provedeno tymz antogem.

Zvoleny byly takové antropometrické parametry aekyd které maji vztah
k obezie a €lesnému sloZzeni. U kazdého &t bylo zméieno celkem 12
somatometrickych charakteristik. Krentélesné vySky a hmotnosti se jednaloctyfi

obvodové rozrry, jeden dkovy rozmer a tlou§ku psti koznichias.

Télesna hmotnost
» Proband stoji na vaze rovnémé na obou nohach a hledfimo pred sebe, paze
ma& spusdiny volre podél tla. Télesna hmotnost byla ¢fena na néslapné digitalni
(BIA) vaze Tanita BC-480 (Tanita Corporation, Tokyapan) sigsnosti 0,1 kg.

Télesna vyska
= Jedna se o vertikalni vzdalenost bodu vertex (laotémeni lebky) od podlozky, na
které proband vzgmere stoji. Hlava je orientovana ve frankfurtské hontzde
(orienta&ni rovina utena hornimi okraji obou zvukovdda dolnim okrajem
oc¢nice). Paty a Spky nohou jsou u sebe, paze visi vopodél tla. Zada, hyzé a

paty se dotykaji svislée&ty. Méieno antropometrem ggsnosti na 0,1 cm.

Obvodové parametry(méieno samonavijeci pasovou miroursgmosti na 0,1 cm)

= Obvod pasuObvod n&feny v polovirg vzdalenosti mezi spodnim okrajem dolniho
Zebra a Febenem kgelnim (crista iliaca) v horizontalni rovin

= Obvod lxicha: Obvod nEfeny horizontala v Urovni pupku (omphalion), svaly
biicha jsou uvolané.

= Obvod glutealni:Obvod n&reny ve stoji spojném horizontélw Grovni nej¢tSiho
vyklenuti hyzdi.

= Obvod paze relaxovan®bvod ngieny v polovéni vzdalenosti botl akromiale a

hrotem lokte (olecranon ulnae) na pazi wolisici podél &la.

Sikkové parametry (méieno pelvimetrem, sipsnosti na 0,5 cm)

» Sagitalni abdominalni rozexr (sagittal abdominal diemeter, SAD)Vzdalenost
mezi Fedni [isSni stnou a zady ve #dnicare horizontald ve vysi L4/5 u osoby

vzpiimere stojici.

KozZni Fasy(meéieno kaliperem typu Best, $gsnosti na 0,5 mm).

34



» KozZnifasa na lfiSe: Métime v 1/3 vzdalenosti spojnice mezi pupkem (omoimli
a prednim hornim trnem Kylnim (spina iliaca anterior superior).

= Koznirasa suprailiakalni Rasu vytahujeme $ikmo, cca 3 cm naddenem Kosti
kycelni v piseiku crista iliaca a kolmice spu$e z gedni axilarnitasy, v uhlu
cca 45°.

» KoznifFasa nad bicepsenPaze visi volé podél €la, dlai je orientovana dapdu.
M¢tfime v polovéni vzdalenosti mezi nadpazkem a hrotem lokte nawlidfavym
svalem paznim (m. biceps brachii).

» KoZzniFasa nad tricepsemPaze visi volté podél tla, dlai je orientovana dadgdu.
M¢time v Urovni poloviny relaxované paze, nad trojlilavsvalem paznim (m.
triceps brachii).

» KoZnifrasa subskapularniMétime €sné pod dolnim Uhlem lopatkyasa probiha
mirné Sikmo doti podle piibéhu Zeber (asi 45°), sfrem k okraji £la. Ramena jsou
uvolnénda, paze jsou votnpodél €la.

.« Suma 4 koznichias: Parametr danyouwtem hodnot kozZnicttas — na hSe,

suprailiakalni, nad tricepsem a subskapularni.

Body mass index
BMI = hmotnost (kg) /desna vyska (i

WHR index
Index pongru pasu a bak (waist to hip ratio, WHR), ukazatel distribuce tuk
partiich licha a bok. Dolkie odrdzi intersexualni rozdily a tedy i gynoidraradroidni
(abdominalnim) typ obezity. Za hr&ni hodnotu je povazovano WHR u niuz 1,0
a> 0,85 u zen (Hainer, 2004).
WHR = obvod pasu (cm) / obvod bidkm)

6.3 Bioimpedanéni analyza

Pristroje analyzujiciddesné slozeni na principu bioelektrické impedangeZivaji
rozdilné vodivosti jednotlivych tkani ¥le. Zatimco tukuprosta, aktivndlésna hmota je
dobrym vodéem, tuk se chova jako izolatorii RySeteni prochazi lidskymétem budici
sttidavy proud o nizké intenzita konstantnich vlastnostech. Impedance lidskéleo t
zpasobi zngnu parametr (velikost nagti a fazovy posun) vyslednéhaigivéeho proudu

oproti zdroji a diky tomu Ize jednotlivelésné slozky odliSit a kvantifikovat. Jéeba
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zdaraznit, Ze bioimpedami vySeteni €lesného slozeni je z&i& ovlivnéno hydrataci
vySetovaného jedince a ze pro kalkulaci bylynbyt vyuzivany popukné specifické
algoritmy (Haroun et al., 2010).

V naS$i studii byla pouzita bioimpedar vaha Tanita BC-480 (Tanita Corporation,
Tokyo, Japan) (Obr. 6.2). Tato vaha obsahuje 8treldkpro dolni i horni katetiny a je
pouzit excit&ni proud o 50QuA s frekvenci 50 kHz. dlesnou hmotnost #iii s gresnosti
0,1 kg. Doplgnim Udaf télesné vysky, pohlavi aéku je dop@itano BMI a na zaklad
zZjiSttné impedance a hmotnosti je stanoveno procentocgstui tlesného tuku (fat mass,
FM), tukuprostd hmota (fat-free mass, FFM) a cedkownoZstvidlesné vody (total body
water, TBW).

Pristroj Tanita AB-140 ViScan (Tanita Corporation, k{o, Japan) (Obr. 6.2)
analyzuje na principu bioelektrické impedance stugennoZeni visceralniho tuku a
procento tuku na trupu. Elektrody obsahuje sontiaakse poklada ndibho.

T

Obr. 6.2 Tanita BC-480; Tanita AB-140 ViScan (podléranita Corporation, Tokyo,
Japan; www.tanita.com)
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6.4 Molekularn é-geneticka analyza

6.4.11zolace DNA

Genomicka DNA byla izolovana z leukog@yperiferni nesrazlivé krve (10ml piné
krve s 5mmol/l K-EDTA). Kizolaci byl pouZit pistroj QuickGene 610L (Fuijifilm,
Tokyo, Japonsko). Princip metody je zaloZzen na fiadi nukleovych kyselin
chromatografii, za pomoci kolonek s poréznimi zrnkgte, které zachyti velké molekuly
zatimco malé jimi volé prochéazeji. Lyzat je vzduchem prokAnpies kolonku a
promyvan, DNA se zachyti na kolonce a nezadoucekuty jsou odstramy. Poslednim

krokem je uvolgni DNA z noste pomoci eléniho pufru.

Pti izolaci se postupovalo dle protokolu vyrobce sfitm reagernt QuickGene
DNA whole blood kit (Fujifilm, Tokyo, Japonsko). Dekumavky s nesraZzenou krvi se
piidalo 300 ul EDB pufru, ktery obsahuje protedzu a 2,5 ml &dho pufru (LDB).
Zkumavka byla promichana a inkubovana v &sgeci 30 minut p 56°C. Nasleda bylo
piidano 2,5 ml 99% etanolu. Lyzat byitgmistn do zasobnikuifstroje QuickGene 610L
a byl spu&tn program: DNA whole blood. #iem & dosSlo ¢tytikrat k promyvani vzorku
96% etanolem a korieé eluci prosednictvim elgniho pufru (CDB).

Po izolaci byla zji&na koncentrace vysledné DNA pomoci spektrofotomietho
meieni @i vinovych délkach 260 a 280 nm. To umozni zjistitstotu vzorku na zaklad
poméru absorbanci DNA 260 nm/prot&ir280 nm. DNA byla ngéedéna na pracovni
koncentraci 10 ngl a uskladgna v hlubokomrazicim boxu.

6.4.2Genotypizace

Genotypizace byla provada metodouReal-Time PCR Jednd se o variantu
polymerazové retézcové reakce (polymerase chain reaction, PCR), aktkrong
amplifikace umo#iuje také detekci a kvantifikaci nakopirovaného pidd. Resné uteni
mnoZzstvi produktu umaeiije sonda ozri@na fluorescaetmim barvivem, jejiZz intenzita je
detekovana specialnimi termocyclery (lightcyclerflyto pristroje krong¢ cyklického
sttidani teplot paebného k PCR o#aji vzorky excit&nim z&enim. To vede k
fluorescenci, ktera se uvalje lEhem amplifikace PCR produktintenzita fluorescence je
zobrazovana v realnésase a informuje o vznikléem mnozstvi molekul nukigdvkyselin.

Odpada tak péeba detekovat produkty reakce elektroforeticky.skxeada technologii
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umoziujici kvantitativni detekci PCR produktJednou z nich je metoda TagMan od firmy
Applied Biosystems (Foster City, Kalifornie, USA)agMan sondy nesou na svém 5’konci
fluorescekini barvu (reporter, R) a na 3’konci molekulu, tzhase&" (quencher, Q), ktery

v blizkosti reporteru ffijima jeho energii a pottaje tak jeho fluorescenci. dem
annealingové faze PCR reakce se sonda specifickdzeana kompatibilni usek sledované
sekvence DNA a vyt s ni homoduplex. Ten je rozrus&nnosti Taq DNA polymerazy,
ktera kron¢ syntézy komplementarniho vlidkna ma také 5 exoidzkieou aktivitu. Sonda
je rozStpena, dojde k ukamni zhaSeni a vybuzeni fluorescence reporterungdnar

fluorescence jeifimo Urmérny mnozstvi vznikajiciho PCR produktu.

Genotypizace (alelickd diskriminace) funguje na principu Real-Time PCR
s vyuzitim TagMan sond. Umnidje detekci dvou variant sledovaného Useku na DN& a
vhodna zejména k identifikaci jednonukleotidovyaiyporfismi. Reakni snmeés pro PCR
obsahuje kror primeri, polymerazy a dalSich reagérioké 2 TagMan sondy specifické
pro alely zkoumaného polymorfismu. Sondy jsou odesedliSeny fluoresceéni barvou
reporteru (VIC pro jednu alelu, FAM pro druhou aleh na zaklatldetekce fluorescence
urcité barvy je rozliSeno, o kterou alelu se jednakueloje u vzorku detekovano

fluorescewni z&eni obou barev, jedna se o heterozygota pro dafy(®¥Wr. 6.3).

Forward Primer @ Sonda ”
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— z

Rewverse Primer
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B Florese: barva {FAM)
B 7hises Tag DNA polymerdza

Obr. 6.3 Princip genotypizace (Real-Time PCR) s wyiitim TagMan sond (podle Applied
Biosystems, Foster City, Kalifornie, USA)
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6.4.3Detekce polymorfismi rs9939609 a rs1421085 v gerirO

Pro genotypizaci polymorfisinrs9939609(A/T) a rs1421085(C/T) geRuiO byl
pouzit TagMan® Genotyping assay od firmy Applied8istems (Foster City, Kalifornie,
USA). Obsahuje sis primefi a sond pro konkrétni SNP a jejicliepna sekvence se

nezveéejiuje.

= rs9939609: C_ 30090620 _10 (ID assay)
= rs1421085: C__ 8917103 10 (ID assay)

Do 96-jamkové destky byly naneseny vzorky DNA po 1,4 a vysuSeny. fed
analyzou bylo do kazdé jamkyigano 5ul smési pro PCR, ktera obsahovala nésledujici
reagenty (uvedeno pro jeden vzorek): |2 TagMan Genotyping Master Mixu
(2x koncentrovaného) (Applied Biosystems, Fostety,CKalifornie, USA), 0,1 pl
TagMan® Genotyping assay (40x koncentrovany) (AgapliBiosystems, Foster City,
Kalifornie USA) a 2,9ul sterilni HO. Analyza byla provedena naigtroji LightCyclef®
480 (Roche, Basilej, Svycarsko). Amplifikace probihata néasledujicich podminek:
pocateEni denaturaceip95°C 10 min, poté nasledovalo 50 (60) déykd2°C 15 s, 60°C 1
min), reakce byla ukamna za podminek programu Endpoint genotyping: 68¥&1°C a
chlazenim @ 40°C 30s. Tento program se vyuZiva k analyze 3icnSNP bez dalSich
neatekavanych zrn v sekvenci. RozliSeni genotypprobihd zmsienim intenzity 2
fluoresceknich barev po ukamni amplifikace, p zawrecném excitdanim ozdeni
vzorka, tzv. Endpoint genotyping.iPanalyze byly vzdy pouzity negativni kontroly (NK)
které neobsahovaly DNA a byly umisy v 96-jamkové destce na prvni a posledni
pozici.

Uvolnovany fluorescetni signal (pro zvolenou alelu) bylélhem exponencialni
faze zobrazovan na analyzatoru a informoval o Jeénmkproduktu. (Obr. 6.4). Na ose x byl
znédzorgn ¢as a na ose Yy intenzita fluorescence zvolenéhortegpo Vyhodnocovani
analyzy bylo provagho pomoci softwaru LightCycler 480 — Endpoint ggpotg analysis.
Software automaticky rozl jednotlivé vzorky do skupin (homozygota pro jedalelu,
homozygota pro druhou alelu a heterozygota) na amlklvysledné intenzity
fluoresceknich z&eni. Vysledky jsou zobrazeny pomoci bodového dragraekde je na
ose x znazorna intenzita fluorescence pro jednu alelu (repovi€)) a na ose y intenzita

fluorescence pro druhou alelu (reporter FAM) (OB5). U spord zaazeného vzorku
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do grafu jsme zkontrolovali jeho amplifikai kiivku. Pokud nebyl stale patrny vysledny
genotyp, vzorek byl znovu analyzovan. Kontrolu rgposkytovaly NK.

Fluorescence History
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B B B 5 0B

i
=
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Cas [h:mm:ss)

Obr. 6.4 Zaznam amplifikace pro SNP rs9939609 gen&TO pro alelu T (reporter FAM).

Amplifika¢ni kiivky jednotlivych vzorki jsou pro nazornost graficky rozliSeny podle vysiélto
genotypu.
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Obr. 6.5 Diagram vysledné alelické diskriminace proSNP rs9939609 genU=TO. Body v
diagramu znazawji vysledné genotypy (AA, AT, TT) jednotlivych vid.
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6.5 Statistick4 analyza

Antropometricka a geneticka data byla ulozena é&tednické databaze Microsoft
Office Access 2007 (Redmond, Washington, USA). iSteka analyza byla provedena
programem NCSS 2004 (East Kaysville, Utah, USA) ierdsoft Office Excell 2003,
vypocet odds ratio programem STATA (verze 9.2) (StatapCdCollege Station, Texas,
USA).

6.5.1Skore snérodatné odchylky

Pro z&kladni antropometrickou charakteristiku soulabti s nadvahou a obezitou a
kontrolniho souboru a dale pro porovnaniémmantropometrickych charakteristik na
zatadtku a konci &by bylo pouzito srovnani pomoci skore &odatné odchylky
(SD-skore, SDS). Vyp@t SDS je dan vztahem:

X=X
SC

SDS=

kde je x zjiS¢na hodnota daného parametru jednotlivce, X tabavaimérna
hodnota parametru pro danykva pohlavi a SD (standart deviation)é&odatna odchylka
tabelovaného @méru parametru pro danyék a pohlavi. SDS vyjadje o kolik
smerodatnych odchylek se hodnoceny parametr liSi delteané pimérné hodnoty a
umoziuje tak ukit miru extrémnich odchylek od normy. Hodnoty SD tvyjaduji
pasmo SirSi normy (coz odpovida&28. percentilu). Nulové SDS znamena, Ze hodnota
daneho znaku odpovidagonérné hodnat populace. Metoda normalizace dat pomoci SDS
eliminuje faktor pohlavi i ¥ovou heterogenitu souhgr protoZe je parametr kazdého
jedince porovnavan zvléSs referetini tabelovanou hodnotou pro vilastnékevou
kategorii i pohlavi. K vyp&tu SDS (¢lesné vysky, desné hmotnosti, BMI a obvéd
biicha, paze relaxované a glutealniho obvodu) bylyZpyp referedni data z 6. CAV
(Vignerova et al., 2006) a pro SDS koznfels data £ eskoslovenské spartakiady z roku
1985 (Blaha et al., 1987).

6.5.2Testovani statistickych hypotéz

Pri statistickém testovani musime nejprve stanovibjidv testovanych hypotéz.
Nulova hypotéza (b je hypotéza, kterou testujeme a zpravidla tidimezi sledovanymi
promenymi neni vztah. Hypotéza alternativni;Ji¢ymezuje situaci, kdyZ nulovi hypotéza
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neplati. Dale je pééba zvolit hladinu vyznamnosti testy kterd je definovana jako
pravéEpodobnost toho, Ze hypotézy Heopraviné zamitneme, &oliv plati (tzv. chyba

I. druhu). Negastji se voli 5% hladina vyznamnosti testu= 0,05) a byla pouzita i v této
praci. Pravépodobnost s jakou nulova hypotéza neplatujer dosazena hladina testu, tzv.
p-hodnota a rovna se nejmensi hl&din pri které dand data vedou k zamitnuti nulové
hypotézy. HH zamitneme ve progsph H na zvolené hladih vyznamnostio, pokud je
p<a. Krom¢ chyby I. druhu existuje také chyba Il. drui).(Ta nastava tehdy, kdyz
dostaneme nevyznamny vysledek (p > 0,05), i kdylowau hypotéza ve skutrosti

neplati, tzn. Ze neodhalime neplatnost nulové kagyot(Zvéara, 2004).

Vzhledem k tomu, Ze antropometrické parametry bbsouobéznich &i nesphuji
normailni rozdleni, byly hodnoty vyjateny pomoci medianu, dolniho kvartilu a horniho

kvartilu a ke statistickému rozhodovani byly poutieparametrické testy.

Wilcoxoniv parovy test

K hodnoceni zrén antropometrickych paramétma z&atku a konci redutniho
procesu byl zvolen Wilcoxdiv parovy test. Tento typ neparametrického testu
negredpoklada normalni rozkeni a umo#uje testovat parova data. Nulova a alternativni
hypotéza se zde vztahuje k medianu, nikolivinpiru jako u parového t-testu.ptidava,

Ze median rozdil dvojce ndhodnych velin je nulovy, H Ze median rozdil je nizny od

nuly (Zvarova, 1999).

Manniv-Whitneyuav test

Jedna se o neparametrickou alternativu dvoémojleho t-testu, ktera umiidje
statisticky rozhodnout o rozdilech meziétha skupinami. bl zamitneme na zvolené
hladine vyznamnosti, pokud se roddni obou skupin liSi. Test kombinuje cbkupiny,
sdazenim pozorovani od nizkych hodnot po vysoké &edagm stanovenim gadi pro
kazdé pozorovani. Poté je spena testova statistika pro kazdou skupinu podbeoez
ni\n +1
Ul - Sl _ 1( 1 )

2
kde je U testova statistika 1. skupiny; Sowet paadi a i rozsah vybru 1. skupiny.
Obdobré se spoitd4 testova statistika pro 2. skupinuJUH, zamitneme na zvolené

hladire vyznamnosti, pokud se rodddni obou skupin lisi, tzn. pokud mensi z hodnptU
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U, je menSi neZz kriticka hodnota, kterou Ize zjigtt statistickych tabulek na zékéad
rozsali vybéra np a np (Zvarova, 1999).

Manniv-Whitneyav  test jsme pouzili ktestovani vztahu vybranych
antropometrickych paramaétis jednotlivymi genotypy pro SNP rs9939609 (A/Tyenu
FTO. Asociace jsme testovali podle recesivniho a damtimiho genetického modelu. U
recesivniho genetického modelu se uvazuje nad ivedes vlivem rizikové alely pro
fenotypovy projev obezity. Byly vytweny dw skupiny na zaklatdgenotyp — skupina T+
zahrnovala nosge genotyg s majoritni alelou T (genotypy AT + TT) a skupifa
nenosiée majoritni alely (genotyp AA). Dominantni genetiakodel naopak iigdpoklada
dominantni vliv rizikové alely A, ktera je wbné populaci minoritni. Rozténi do skupin
bylo na zaklad noststvi alely A. Prvni skupina A+ zahrnovala ri@siminoritni alely A

(genotypy AA + AT), druha skupina A- nengsialely A (genotyp TT).

Chi kvadrat test

Pomoci toho testu sledujeme, zda mezinuw znaky existuje statisticky vyznamny
vztah. Nulova hypotéza udava, Ze dvojce kategddhlneliin je nezavisla. V genetickych
studiich se chi kvadragd) test vyuziva k porovnani frekvenci gendiypalel mezi déma
skupinami. V naSemifpadt jsou to frekvence genotypzkoumanych SNP v gendTO
mezi souborem @i s nadvahou a obezitou a kontrolnim souborema Qatlavame do
kontingerni tabulky, kde jsou kategorie jednoho znaku zadamgdcich (soubory) a
kategorie druhého znaku ve sloupcich (genotypyy)alero kazdou biku v kontingekini
tabulce najdemeéetnost, kterou bychomcekavali v gipad platnosti nulové hypotézy
(tzn. Zadny vztah mezi pramnymi). Qtekavanoucetnosti (expected, E) je niima
pramérna cetnost, kterou bychom ziskalfipnnohokrat opakovaném dfeni. Obecs lze

vypccet aekavan&etnosti pro jednu hiku v kontingegini tabulce definovat vztahem:
E = (sowet vrradku x sotet ve sloupci) / celkovy pet

Poté testujeme zda se pozorovaethost (observed, O) shodujecgkavanou:

(0-E)
E

Vypoétenou testovou statistiku porovnavame s kritickaadrtotou, coz je tabulkova

X' =z

hodnota kvantituy;, (df) na zvolené hladihvyznamnosti (n€pstji 95% kvantil), kde

df udava poet stupii volnosti =(pocet7adki — 1)(pa’et sloupé - 1) (Zvarova, 1999)
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Hardy-Weinbergova rovnovaha ktera informuje o teoretickém rozlozeni
genotyfi a alel v populaci byla testovana na zakla@ testu. Hardy-Weinbergova
rovnovaha utuje frekvence genotypa alel videalni populaci, tzn. nekéne velké,
panmiktické populaci, na kterou negbi evoldni faktory. Pro frekvence genoty@ alel
plati nasledujici vztahp®+2pg+g’=1, resp.p+qg=1, kde p?, ¢ a pq vyjadiuji etnosti
genotyi a p a q cetnosti alel vdaném lokusu. Rovnovahd@zen naruSena néglad

nenadhodnym parovanim, stratifik&cselekci.

Odds ratio

x2 test nam umozni rozhodnout o zavislosti dvou mndimich velkin, ale
nevypovida o sileffpadné zavislosti. K odhadu miry zavislosti se pedupongr Sanci
(odds ratio, OR) — poé&n Sanci vyskytu pro dvrizné hodnoty nezavisle pr@émmych.
Sance zde vyjadje pravépodobnost vyskytu jevuiii jeho nevyskytu. Jedna se o
statisticky testtasto vyuzivany ve studiichtipadi a kontrol, kde je wena mira rizika
studovaného faktoru na manifestaci onemdaén OR fFedstavuje podil Sance, Ze se
vyskytne onemoaimi za utité podminky (expozice rizikového faktoru), k Sante se
onemockni vyskytne, i kdyZz podminka neplati. Vyjsd vyjaduje nasledujicityipolni
tabulka (Tab 6.3):

Tab. 6.3Cty¥polni tabulka pro vypoget OR

Ptipady Kontroly Celkem

Expozice faktoru a b a+b
Bez expozice faktoru c d c+d
Celkem a+c b+d a+b+c+d
alc
OR =——=ad/bc
b/d

Nulova hypotézatika, Ze neexistuje vztah mezi onem@&dm a rizikovym

faktorem, OR je v tom ffpacs roven 1.Cim vy33i je OR, tim je asociace rizikového

v s

protektivni vici onemocrni (Knapp, 1992).

Zlogaritmovanim OR lIze dogdat snérodatnou chybu (standart error, SE), na

z&klad které se stanovi intervaly spolehlivosti pro pepui pongr Sanci. Interval
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spolehlivosti  (confidence interval, CIl) ohraémje rozgti, do rehoz s uéitou
pravdpodobnosti (1 -e) spada vysledek testované hypotézy, tzn. Ze wkledhrnuje

skute&nou populdni hodnotu. Vypoet intervalu spolehlivosti pro OR je vyjéuh

1.1 1 1
SE('Og(OR))z E+E+E+E

95% CI pro log(OR) =log (OR) 1,96 SE (log(OR))

vztahem:

kde SE je srrodatna chyba OR a 1,96 kriticka hodnota standavdizého rozéleni pro
koeficient spolehlivosti P = 0,95 (tzn. pro 5% hitadvyznamnosti). Odlogaritmovanim
hornich a dolnich hodnot dostaneme 95% intervalesfigosti pro samotny populai

poner Sanci (Zvara, 2004).
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7 Vysledky

7.1 Hodnoceni zrmén télesnych parametii béhem redukéniho programu

u souboru dti s nadvahou a obezitou

Celkem bylo vySéeno 356 dti s nadvahou a obezitou (z toho 229 divek a 127
chlapd). Paity v jednotlivych ¥kovych kategoriich jsou uvedeny v kapitole Mateaal
metodika (tabulka 6.1) a shoduji se stgove vysledkovych tabulkach, proto v nich jiz

nejsou uvedeny. VSechny vysledkové tabulky jsoustémy v Filoze.

Tabulka 11.1 (viz. Rloha) znazatuje vybrané antropometrické charakteristiky na
zatadtku a na konci redékiho programu u divek a u chldpcTato tabulka striné
prezentuje vySébvany soubor, proto jsou jednotlivé popisné chamastiky vyjadeny
pomoci SDS bez rozliSengkovych kategorii. U divek ipsahuji vSechny parametry na
zatatku l&by pasmo SirSi normy (2 SDSFisrovnani steskou @tskou a adolescentni
populaci odpovidajicich ékovych kategorii. Vyjimkou je hodnota kozrasy nad
tricepsem, kde byl median SDS roven 1,49. Na koedukniho programu se vSechny
sledované parametry signifikagtsnizily (p < 0,001), f&sto byly hodnoty SDS stale za
hranici SirSi normy. Pouze hodnota ko#asy nad bicepsem se dostala pod hranici 2 SDS
(median SDS = 1,85). U chlapdyla situace obdobna. VSechnyjlesné charakteristiky
pievysuji pasmo SirSi normy nacaséku i na konci redulniho programu. Signifikantni
Ubytky byly zaznamenany u vSech hodnocenych pararek 0,001). SDtesné vysSky
pro jednotlivé ¥kové kategorie jsou uvedeny v tabulce 6.1. Na tondi ostatnich
télesnych charakteristik je patrné, &esna vySka u divek i chlapdyla v pasmu normy
(x1 SDS). Median SDSlesné vysky byl u divek 0,01 a u chlag;20.

Konkrétni hodnoty nagienych antropometrickych parametna z&atku a konci
redukniho programu, vyja@né pomoci medianu a dolniho a horniho kvartilw jso
uvedeny v tabulkach 11.2-11.7 (viz.filBha). Wilcoxoriv pérovy test prokézal
signifikantni Ubytky u ¥tSiny sledovanych paramétrU Sestnactiletych a sedmnactiletych
chlapd nebyly vyznamné Ubytky zaznamenany u obvoiicha, SAD a stuphzmnozeni
visceralniho tuku. U 16letych chlapcdale u sumy 4 koznictas a u 17letych chlapai
obvodu paZe relaxované. SAD nebyl vyznamsniZzen ani u 15letych divek (p = 0,073).

DalSi vyjimku gedstavoval WHR index, u kterého byla signifikacetith zaznamenana
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pouze u 13letych divek a 13-14letych chtapgatersexualni rozdily byly zaznamenény u
zmen telesného slozeni zjidvanych pomoci BIA metody. Signifikantni Gbytek dpkosté
hmoty (FFM) byl nalezen pouze u divekg®,001), s vyjimkou 17letych (p = 0,147).

7.2 Frekvence genotyp a alel vybranych polymorfismi v genuFTO

Frekvence genotypa alel dvou vybranych polymorfignv genuFTO — rs9939609
a rs1421085 byly stanovovany u soubogii & nadvahou a obezitou a u kontrolniho
souboru. Podminky Hardy-Weinbergovy rovnovahy bgreny (rs9939609: p = 0,665
pro soubor é&i s nadvahou a obezitou, resp. p = 0,130 pro kbritisoubor; rs142108:
p = 0,606, resp. p = 0,676).

Genotypové a alelické frekvence polymorfism$9939609 a rs1421085 geRUIO
shrnuje tabulka 7.1. Chi kvadrat test odhalil digantni rozdily genotypovych i
alelickych frekvenci (p < 0,05) mezi soubore#ti & nadvahou a obezitou a kontrolnim
souborem. Zastoupeni heterozyigpto polymorfismus rs9939609 bylo podobné (51 % a
53,4 %) u obou vyssivanych soubdr. Podil homozygdt pro rizikovou alelu A byl
27,3 % u souborudti s nadvahou a obezitou, u kontrolniho souborweed8,9 %. Také u
polymorfismu rs1421085 se liSilyfgdevSiméetnosti majoritnich (TT) a minoritnich (CC)
homozygot mezi olgma soubory (souborétd s nadvahou a obezitou vs. kontrolni soubor:
195% TT vs. 27,5 % TT; 29,6 % CC vs. 21,6 % a&)dil heterozygdt byl pro tento

polymorfismus u obou souhboshodny — 51 %.

Vysledky ukazaly, Zefftomnost rizikové alely u polymorfismu rs993960genu
FTO znamena pro jejich nag vyznamné riziko rozvoje obezity. Alelu A¢ta 52,8 %
déti s nadvahou a obezitou, jedinez kontrolniho souboru pouze 45,6 % (OR =1,33;
95%CI 1,08-1,64). Signifikantni asociace s nadvahoabezitou byla nalezena také s
minoritni alelou C u polymorfismu rs1421085. Obezigi variantu gen&TO mélo 55 %
jedinal s nadmdrnou hmotnosti oproti 47,1 % adolesdent kontrolniho souboru
(OR =1,38; 95%Cl 1,12-1,70).

Vzajemnou korelaci sledovanych polymorfisne genuFTO znazotiuje tabulka
7.2. Ztabulky je patrné, Ze jsou oba polymorfismgenetické vazh tzn. Ze nafiklad
homozygoté pro rizikovou alelu A u SNP rs9939608ujszarové homozygoty pro

rizikovou alelu C u SNP rs1421085. Situace je stgjro heterozygoty nebo homozygoty

a7



majoritni alely. V naSi studii &ho 95,6 % vSech vyS&ivanych jednu zthto kombinaci
hapolotyp dvou sledovanych polymorfisifAA + CC, AT + CT nebo TT + TT).

Tab. 7.1 Genotypové a alelické frekvence polymorfisi rs9939609 a rs1421085 v gertl O u souboru
déti s nadvahou a obezitou (O) a u kontrolniho soubar (K)

Genotypoveé frekvence

Alelické frekvence

rs9939609 AA AT TT A T
o) 97 (27,3 %) 181 (51 %) 77 (21,7 % 375 (52,8 %) 35 7,2 %)
K 76 (18,9 %) 214 (53,4 %) 111 (27,1 % 366 (45)6 % 436 (54,4 %)
¥’=8,69; p = 0,013 ¥?=7,77; p= 0,005
OR (95% CI) 1,33 (1,08-1,64)
rs1421085 CcC CT TT C T
o) 103 (29,6 %) 177 (50,9 %) 68 (19,5 % 383 (55 %) 313 (45 %)
K 88 (21,6 %) 207 (50,9 %) 112 (27,5%) 383 (4701 % 431 (52,9 %)

OR (95% Cl)

¥*=9,73; p = 0,008

¥*= 9,55; p= 0,002

1,38 (1,12-1,70)

Tab. 7.2 Kombinace haplotyfi u polymorfismii rs9939609 (A/T) a rs1421085 (C/T) gerfeTO u obou

sledovanych souboit spol&né

Kombinace haplotypi

Zastoupeni (%)

AA (rs9939609) CC (s1421085) 100 %
AT (rs9939609) CT (s1421085) 94,6 %
TT (rs9939609) TT (rs1421085) 93,5 %
Jedna zd&chto kombinaci haplotyp 95,6 %
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7.3 Analyza genotyp — fenotyp: recesivni geneticky motle

Vzhledem k vazebné nerovnovaze mezémha sledovanymi polymorfismy byla
nasledujici statisticka analyza zavislosti genotyp fenotyp provedena pouze u
polymorfismu rs9939609 v gerialT O. Tabulky s vysledky pro oba genetické modely jsou

uvedeny v Hloze.

7.3.1Kontrolni soubor

Analyza u kontrolniho souboru byla provedena nejgxo divky a pro chlapce bez
rozliSeni ¥ku pomoci SDS (Tab. 11.8, viz.tikha). U divek neodhalil Mariiv-
-Whittneyav test zadny vyznamny vztah majoritni alely k vybna antropometrickym
parametim, tzn. Ze se skupiny ndsi a nenosii alely T se ve sledovanych
charakteristikach vzajemirsignifikantré neliSily. U souboru chlagic nenosti majoritni
alely T jsme zaznamenali signifikagtaysSi median SDS u suprailiakalni a subskapularni
koznitasy (p = 0,044, resp. p = 0,024).

Analyza rozdih jednotlivych tlesnych parameirmezi nosii a nenosii alely T
byla provedena rowZ s rozdlenim na ¥kové kategorie (Tab. 11.9-11.12, viziléha).
Signifikantré vysSi hodnotydesné hmotnosti, glutealniho obvodu, mnozstvi ték{wM)

a tukuprosté hmoty (FFM) (p < 0,05) byly zaznamenanl7letych divek homozygotek
AA (skupina T-). Signifikantni rozdil byl nalezeake u &lesné vySky 16letych divek
(p = 0,001) — neno&ky alely T nEly vyznamrg nizSi €lesnou vysSku.

7.3.2Souboru déti s nadvahou a obezitou

Analyza genotyp — fenotyp podle recesivniho gekétio modelu neodhalila mezi
sledovanymi skupinami (T+ vs. T-) divek s nadvalowbezitou Zadné signifikantni
rozdily antropometrickych paramét(Tab. 11.13, viz. floha). U chlapt s nadvahou a
obezitou byl nalezen signifikantni rozdil pouze élesné vysky, kde skupina T- byla
signifikantre vySSi nez skupina T+ (median SDS 0,6 vs. -0,100022).

Tabulky 11.14-11.20 (viz. fRoha) zobrazuji asociace jednotlivych gendiyp
s €lesnymi parametry u souborwtd s nadvahou a obezitou, r@ékehych do ¥kovych
skupin. Vyznamny vztah mezi genotypycesnou hmotnostigkesnou vyskou a obvodem

s
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hmotnost i vysku (p = 0,007, resp. p = 0,018). Rloag zaznamenan také u obvodu pasu
(median 94,5 cm vs. 100,3 cm, p = 0,012). Obdolsutiace sdesnou vyskou byla
nalezena u 13letych divek (p = 0,043). Vztah polgframu rs9939609 v genbTO byl
dale zjiSé€n u charakteristikétesného slozeni @épu chlap@ ve wku 13 let. Skupina T-
méla vySSi mnoZstviétesného tuku a tukuprosté hmoty (p < 0,05). StupmnozZeni
visceralniho tuku také ukazal signifikaci nejen 3letych chlapg (p = 0,049), ale i u
17letych divek (p = 0,047).

7.3.3Soubor déti s nadvahou a obezitou: ubytky Bhem redukéniho programu

Tabulka 11.21 (viz. #loha) ukazuje vztah nasi majoritni alely a nenosi
s hmotnostnimi Ubytky a Ubytky ostatnictesnych parameirbez ohledu nadk pouze
s célenim na pohlavi. Ani u divek ani u chldpale nebyla nalezena signifikantni asociace.
PrestoZze jsou zegmy SDS pro BMI po 4tydennim redékim pobytu patrné u nasi i
nenoséu alely T, na velikost Ubytku genotyp vliv nemé (9:304) (Obr. 7.1).

U konkrétnich zrén jednotlivych ¢lesnych paramaeir které byly stanovovany na
zatatku a konci reduiniho programu byly vyznangrvyssi bytky u skupiny T- oproti T+
u glutealniho obvodu a WHR indexu u 14letych diyek 0,048, resp. p = 0,045) a sumy
4 koznichras u 15letych chlajgp = 0,042) (Tab. 11.22-11.27, viZilBha).
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Obr. 7.1 Zmény SDS pro BMI (median) na z&atku a konci redukéniho pobytu u souboru divek
s nadvahou a obezitou (p = 0,304) — polymorfismus9939609 gentFTO (noski alely T+ vs.
nenosti alely T-)
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7.4 Analyza genotyp — fenotyp: dominantni geneticky moel

7.4.1Kontrolni soubor

Kontrolni soubor byl podroben analyze zavislostinagp — fenotyp podle
dominantniho genetického modelu. Tabulka 11.28. (ditoha) ukazuje antropometrické
charakteristiky divek a chlafcz kontrolniho souboru bezékového tidéni. U divek
nebyla prokazana zadna souvislost s polymorfism&3839609 v gen&TO na rozdil od
skupiny chlapt. Zde jsme nalezli signifikantni asociaci polymsenfiu se vSemi
antropometrickymi charakteristikami krénttlesné vysky. Nosi alely A mgly vyznamré
vySSi hodnoty SDS nez skupina negogp < 0,001).

Podrobnou studii antropometrickych pararieta zaklad genotypového rogdeni
v jednotlivych ¥kovych kategoriich znazowji tabulky 11.29-11.32 (viz. iffoha).
Signifikantni asociace byly nalezeny pouze u chiaponkrétg ve wku 15 a 16 let.
Vyznamny rozdil mezi no&i a nenosii alely A byl zaznamenan u BMI, obvodiidha,
obvodu paZe relaxované a sumy 4 koznfak (p < 0,05). U 15letych chlapaéale
s €lesnou hmotnosti, ale i 8ésnou vyskou, s glutealnim obvodem, s obvodem,p&asu
télesnym tukem (FM) a s tukuprostou hmotnou (FFM) leoBIA metody (p < 0,05).
VSechny zmitné parametry byly u nasi rizikové alely A (skupina A+) signifikantn
vySSi nez u nenasi (skupina A-) (viz. piklad pro BMI u 16letych chlagc— Obr. 7.2).
Obdobny trend byl pozorovan ve vSech chlapecky&kowych skupinach. U &sSiny
sledovanych paramétr(kromg télesné vysky) rly nosii alely A vysSi hodnoty oproti

nenostum, nicmér tyto rozdily jiz nebyly signifikantni.
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Obr. 7.2 BMI u nosi¢a alely A (A+) a nenosti (A-) pro polymorfismus rs9939609
v genuFTO u kontrolniho souboru chlapai ve wku 16 let (p = 0,049)

7.4.2Soubor déti s nadvahou a obezitou

Tabulka 11.33 (viz. #loha) zobrazuje zavislost polymorfismu rs993960§enu
FTO k vybranym antropometrickycm charakteristikdAm wlswu dti s nadvahou a
obezitou. Manfiv-Whittneyiv test neodhalil Zadny signifikantni vztah s gesiim alely
A a antropometrickymi parametry. Vyzna&wyssi hodnota SDS koZidsy nad tricepsem

byla zaznamenéna u chldpwe skupiny A- (p = 0,037).

V tabulkach 11.34-11.40 (viziibha) mizeme nalézt&kolik vyznamnych rozdii
mezi nosti a nenosii rizikové alely A uz pi vstupu do studie. Patnactileti chlapci,ikte
pati do skupiny A+ maji vySSikesnou vySku (p = 0,003).rihactileté divky ze skupiny
A+ mély signifikantré vySSi hodnoty obvoduittha, obvodu pasu, WHR indexu, sumy 4

koZnichtas, trunkalniho tuku (%) a stupemnoZzeni visceralniho tuku (p < 0,05).

7.4.3Soubor déti s nadvahou a obezitou: ubytky Bhem redukéniho programu

Sledovan byl rovéZ vztah polymorfismu rs9939609 v geiTO k Us@ESnosti
redulkéniho programu u souborwitil s nadvahou a obezitou. Tabulka 11.41 (viiloRa)
zobrazuje vztah polymorfismu ke méam antropometrickych paramét(vyjadienych

pomoci SDS) ghem lazéského pobytu. Asociace nebyla nalezena u divekadmapad.

Pti analyze v jednotlivych &kovych kategoriich (Tab. 11.42-11.47, viziléha)
byl vyznamny rozdil v Ubytcich potvrzen pouze uetyth divek sdesnou hmotnosti,

BMI a obvodem paze relaxované (p < 0,05). Divkyskepiny A+ nEly signifikantrg
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vy8Si hmotnostni Gbytky po redirkm programu neZz divky ze skupiny A-. DalSi
vyznamny rozdil mezi skupinami byl zaznamenan uysdnkoZnichias (vysSi Ubytek u

16letych chlapgé ze skupiny A+ vs. A-, p=0,045) a u celkovéhitesného tuku

s

p = 0,033).
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8 Diskuze

8.1 Zmény télesnych parameti béhem redukéniho programu u

souboru déti s nadvahou a obezitou

Diplomova prace se v prviiddé zanefila na sledovani @i s nadvahou a obezitou
béhem redukniho pobytu a hodnoceni &§mosti toho pobytu ve smyslu zlepSeni
vySetovanych charakteristik. Jiz ze zadani tedy vyplyzd, dti zatazené do studie
vykazovaly @i srovnani s vrstevniky pmeérné populace vyznanirvyssi hodnotydesné
hmotnosti, BMI a dalSich antropometrickych parafnetrto nejen na zatku, ale i na
konci pobytu (charakteristiky hodnoceny pomoci SDBghem jednoho ®sice neni

mozné upravit takto extrémni hodnoty k normalu, sepotvrdilo i v této pilotni studii.

Vysledky diplomové prace ukazuji, zétid které podstoupily 4tydenni |azsky
pobyt, vyznama zlepSily sledované antropometrické charakteristidychlapdé i divek
vSech ¥kovych kategorii doslo k zadoucimu sniZzeni hodridil. U divek doslo ke
snizeni BMI 0 0,54 SDS, u chlapo 0,61 SDS. To bylo dano sniZzenitesné hmotnosti
zejména diky signifikantni redukci celkovéhidesného tuku, pozorované u obou pohlavi
ve vSech ¥kovych kategoriich. SniZzeni celkovékitesného tuku ovsem nebylo provazeno
octekadvanym zvysSenim tukuprosté hmoty. Ve skupinacH Gletych divek doslo dokonce
k signifikantnimu poklesu. U chlapctyto zneny nebyly signifikantni, nicmén u
nékterych kovych kategorii byl také patrny trend snizovanikugprosté hmoty.

S obdobnymi z&ry priSla také studie sledujicélesné sloZzeni po 8tydennim redokm
programu. U divek doslo k signifikantni redukci apkosté hmoty, u chlapaovrez, ale
pokles jiz nebyl signifikantni (Knopfli et al., 28D Fi delSim I&ebném programu (6-12
mesial) zustala tukuprostaéklesna tké na stejné darovni nebo doslo k jejimu mirnému
zvySeni (Dao et al., 2004). Déle trvajici inters®in program by tedy mohl vést
k dlouhodoBjSim znEndm tlesného sloZeni prezentovanym rozvojem tukuprosiéty
(predevSim svdl) na ukor tuku. DalSim z moznych vyeni, pra@& u chlapé nedoslo k
vyrazrejSimu poklesu tukuprosté tk&n by mohl byt klad®jSi pristup chlapt k
nabizenym pohybovych aktivitam. Divky byvaji v tamthleducastji pasivrejsi, davaji
piednost jinym metodam vedoucim detsné redukci, ndfklad Upra¢ jidelnicku
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(Thunfors et al., 2009).iPrestrikci energetickéhoifjmu potom dochazi k redukci jak
tukové hmoty, tak tukuprostélésné hmoty.

Velmi pozitivré 1ze hodnotit zmenSeni obvodovych razin (obvodu pasu a
biicha) a zmenSeni sagitalniho abdominalniho gwanilyto parametry jsou v Uzké vazb
s kardiometabolickymi zdravotnimi komplikacemi. @dvpasu je povaZzovan za dobry
prediktor kardiovaskularnich a metabolickych ringjen u dosfé (Shen et al., 2006), ale
i détské populace (Maffeis et al., 2003). SAD je nejgygenamnym prediktorem
metabolickych rizik, ale rowZ Gzce souvisi s mnozstvim visceralniho tuku podgako
obvod pasu (Sampaio et al.,, 2007; Guzzaloni et 20Q9). Dle wgkterych studii je
vypowvédni hodnota SAD dokonce vysSi nez u obvodu paskdtdaet al., 2010). V naSi
studii SAD, stejs jako obvod Bicha signifikant®& nesniZzili chlapci ve &ku 16 a 17 let.
Zde je ovSemitba vzit v ivahu malotetnost &chto wkovych kategorii. Redpokladame,

Ze roz8ieni souboru by poskytlo valigj$i vystupy.

Visceralni tuk je silgjSim nezavislym prediktorem metabolického syndramed
subkutanni abdominalni tuk (Carr et al., 2004; Deatieet al., 2008). Bylo objeveno, Ze
silné obézni jedinci mohou mit relativmizky podil subkutanni abdominalni tkaale
velké mnozstvi tuku viscerdiniho (Taksali et alQ0g; Cali et al., 2009). Redukce
visceralni tukové tk&hznamendé zarovievyznamné snizeni rizika vzniku metabolického
syndromu. Vyznamné zlepSeni zdravotniho stavu skdah jediné popisuje studie, kde
po ra:nim intervenim programu doSlo k signifikantni redukci viscefb tuku a tim
snizeni vyskytu ukazatemetabolického syndromu u obéznich adolescert7 % na 8 %
(Caranti et al., 2007). V naSi studii bylo u obahlavi zaznamenano vyznamné snizeni
trunkalniho tuku (BIA), stuphzmnozeni visceralniho tuku (BIA) i subkutanni tu&o
tkarg. Vyjimkou byly opit chlapci ve ¥ku 16 a 17 let, u kterych nebyla pozorovana
signifikantni redukce stugnzmnozeni visceralniho tuku, coz nashajiz vysledky pro
SAD a obvod Kcha. Je fteba opt poukazat na fakt, Ze tyto #lweékové kategorie byly
nejmér pocetné — pouze 13 a 10 chlapcZ €chto divoda nelze vyvozovat zévy
neusgsSné redukce ukazatehbdominalni obezity u starSich chlap€ u nich byl patrny

trend ke sniZzovani hodnot, nicrkémedosahl statistické vyznamnosti.

Pri jasre definovanémrizeném pobytu je proét snadrjSi redukovat dlesnou
hmotnost, na coz poukazala i studie Gatelyho et(2005). Pro dlouhodobé udrzeni

hmotnostniho Ubytku po navratu do domacich podmjmé&kicovy Zivotni styl celé rodiny.
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Je naprosto nutné edukovat nejéti,chle ziskat ke spolupraci zejména rt@da snazit se
zlepSit gistup ke zdravi vcelé rodin Dle zkuSenosti |ékA z navstivenych
spolupracujicich pracowuis dochazi po ukareni lazéského pobytu k mirnému zvyseni
téelesné hmotnosti. Totéz potvrdila i studie, kteradslvala &gesnou hmotnost a BMI
obéznich dti na p@&atku a na konci dvougsiéniho redukniho reZzimu a poté po jednom
roce. Res mirny vzestup sledovanych pararetde ale nedoSlo k navratu k hodnotam
pied redukci (Gately et al. 2000). Z hlediska zdraiaht komplikaci jeieba povazovat i

.pouhé” udrzenidlesné hmotnosti jako pozitivni vysledek.

8.2 Frekvence genotypi a alel vybranych polymorfismi v genuFTO

Diplomova prace byla zaifena na studium genetického pozadi nadvahy a obezity
a jeho vlivu na usfgnost redukniho rezimu. Z desitek kandidatnich gemwo obezitu byl
vybran genFTO, ktery je v sotiasné dob stedem zdjmu mnoha genetickych studii
obezity, ale jehoZiesny vliv na rozvoj obezity stale neni zcela ohbjasfHinney et al.,
2010). Byly sledovany dva polymorfismy — rs993960%1421085 v genaTO.

Prvnim cilem bylo stanovit frekvence genatym alel u dvou soubor
charakterizovanych odliSnym fenotypem. Zakladilesné charakteristiky néahogn
vybranych adolesceint kontrolniho souboru odpovidaly tpnérné ¢eské adolescentni
populaci podle 6. CAV (Vignerova et al., 2006). Bou diti s nadvahou a obezitou,
naopak vyraz® prevySoval pasmo SirSi normy ve vSech vi@enych parametrech. U
obou sledovanych polymorfishibyla prokdzana vyznamirvyssi gitomnost minoritnich
alel (spojovanych s obezitou) wtd s nadvahou a obezitou ve srovnani s kontrolnim

souborem.

Pomer zastoupeni minoritnich homozygommezi souborem d&ii s nadvahou a
obezitou a kontrolnim souborem byl pro polymorfismus9939609 v gendTO
27,3 %:18,9 %. Tyto vysledky se shoduji se studiineckych dti a adolesceit a
nadvahou a obezitou, kde byl p&mnemocnych ku zdravym kontrolam 27 %:20 %
(Muller et al., 2008). Pilotni studie Fraylingaat (2007) zjistila frekvenci homozydgot
pro rizikovou alelu 19,4 % v reprezentativnim vaork230 finskych 14letyche&ti. U
polymorfismu rs1421085 je situace podobna, jakvyplyva ze silné genetické vazby,
ktera je mezi obma studovanymi polymorfismy. Zastoupeni homozigato rizikovou

alelu bylo 29,6 % u &i s nadvahou a obezitou a 21,6 % u kontrolnihdsnuceskych
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adolescerit. V rozsahlé studii evropské&tske i dosplé populace byl zji$h porér mezi
piipady a kontrolami pro tento polymorfismus 28 %%8 (Dina et al., 2007). Zthto
vysledki vypliva, Ze se frekvence polymorfignv genuFTO u ceské populace vyrazn
neliSi od ostatnich evropskych stafo potvrdila také dalsteska studie, sledujici jiny
polymorfismus v genuFTO (rs17817449), kterd stanovila zastoupeni minatitni
homozygot u normostenickych zen, resp. niu¥8,8 %, resp. 19,9 % (Hukek et al.,
2008). Frekvence rizikovych alel polymorfiims9939609 (45,6 %) a rs1421085 (47,1 %)

v nasi studii se shoduji také s evropskou pamilkekvenci podle HapMap projektu.

Porovnéni miry rizika, kterour@dstavuji studované varianty geRliO k obezit
s ostatnimi studiemi obéznich jedinse zdravymi kontrolami vedl épke srovnatelnym
zawram. Pongr Sanci pro rizikovou alelu A polymorfismu rs993960OR = 1,33;
95%CI 1,08-1,64) se vyraznneodliSuje od rizika zjishého meta-analyzou dadeé
obézni populace (OR =1,31; 95%CI 1,23-1,39) (kngyét al., 2007). U &kolika studii
byla stanovena mira rizika vySsi: OR = 1,57 (95%@3D-1,89) (Hinney et al., 2007) nebo
OR = 1,69 (95%CI 1,42-2,02) (Price et al., 2008)e Byli ale sledovani pouze probandi s
téZkym stupgm obezity. Porr Sanci pro rizikovou alelu C polymorfismu rs142%08
v genuFTO Vv této diplomové praci byl OR = 1,38 (95%CI 1,124). Obdob# tomu bylo
v praci Diny et al. (2007), kde byl sledovan tenpgtymorfismus a kde se OR pohybovalo
vrozmezi 1,28-1,69 proazné skupiny obéznichétl vaci zdravym kontrolam. Tato
diplomova prace sledovala miru rizika pouze prdické dleni. Rada studii prokazala, ze
mira rizika je vysSi u homozydopro rizikovou alelu (Frayling et al., 2007; Miillet al.,
2008).

8.3 Analyza genotyp — fenotyp u souboru éti s nadvahou a obezitou a u

kontrolniho souboru

Vzhledem k vazebné nerovnovaze mezi sledovanymiynpaifismy, byla
statisticka analyza provedena pouze u polymorfisg@939609 v gen&TO. | kdyz je
soubor dti s nadvahou a obezitou pém¢ potetny, nebylo moZzné provést analyzu
z pohleduit genotypi. Vzhledem k Sirokémuékovému spektru vySgivanych se soubor
pii rozckleni podle pohlavi, &ku a genotypu ro#iStil a porovnavané skupiny byly pro
statistické analyzy ifliS malé. Proto byla zvolena metoda recesivnihdoeinantniho

genetického modelu a oba soubory byly gedy na nosie ¢i nenoste majoritni nebo
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minoritni alely. Analyzy byly provedeny vzdy s otiéan na pohlavi a dale #iupro
jednotlivé ¥kové kategorie nebo pro celékové spektrum, kde byly jednotlivé&kové

charakteristiky vyjateny pomoci SDS.

Recesivni moderozclil soubor na nosie alely T (genotypy TT + AT) a nendsi
alely T (genotyp AA). Alela T polymorfismu rs9939B@ genuFTO je v kéZné populaci
majoritni. Studie sestavené na zakladkového genetického modelu sledujippdny

recesivni dinek rizikové alely k obezit

Pri pouziti tohoto modelu byly u nendsialely T (homozygadt AA) zaznamenany
signifikantre vysSi hodnoty SDS koziiasy suprailiakélni a subskapularni. OvSem pouze
ve skupig chlap@ kontrolniho souboru. Po réieréni do wkovych kategorii jsme
v kontrolnim souboru zaznamenali u sedmnéactiletgithek, nenosiek alely T oproti
nosckam alely T signifikanté vysSi €lesnou hmotnost, gluteélni obvod, ale i mnozstvi
celkové tukové a tukuprosté hmotyieBtoze Zzadné dalSi signifikantni rozdily u
kontrolniho souboru nebyly zaznamenany, tato &jiStpodporuji pedchozi teze o
souvislosti alely A s obéznim fenotypem a s mndastiukové tkan (Frayling et al.,
2007). Studie Do et al. (2008) zjistila asociacivd&emi vySe zniiovanymi parametry

rovréz s pouzitim recesivnino modelu.

U souboru dti s nadvdhou a obezitou jsme zaznamenali nastédsiatisticky
vyznamneé rozdily. finactileti chlapci, homozygoti AA &t signifikantné vysSi €lesnou
hmotnost, &glesnou vysSku, obvod pasu a mnozstvi tukove i tubsggr hmoty. Kroré toho
jsme odhalili také vyznanmnvyssi stupg zmnoZzeni visceralniho tuku. Vzhledem k tomu,
Ze byl signifikantni rozdil i vélesné vySce mezi nasia nenosii alely T, nelze fikladat
témto vysledkm velky vyznam. ZvySené hodnoty v jednotlivyahesnych parametrech
mohly byt nasledkem vySSi postavy jedinegenotypem AA. Tuto dominku potvrzuje
také fakt, Zze BMI mezi alma skupinami signifikanth odliSné nebylo. ¥Sina studii
hodnoticich velké mnozZstvi antropometrickych chimadtik, souvislost polymorfistn
v genu FTO s €lesnou vysSkou nepotvrdila (Frayling et al.,, 200hadg et al., 2010).
Nicmére v praci Hardy et al. (2010) byla nalezena slaliase polymorfismu rs9939609

s €lesnou vySkou u dosfych.

Pti  hodnoceni Ubytku jednotlivych élesnych parameir béhem redukniho
programu nebyla Zadna asociace s genotypem prakdzZouze patnactileti chlapci,

nenosti alely T zredukovali podkozni tuk (suma 4 koznfels) vyznamé mére. Zde je
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ale dilezité upozornit na nizky get vySetovanych v dané&kové kategorii. Po rozteni
podle genotyp skupina nenosii ¢itala pouze 8 jedinic Zavislost se vSak nepotvrdila ani
pii analyze vSech &ovych skupin dohromady pomoci #m SDS. Na zakladtéchto
vysledki nelze potvrdit fivodni hypotézu, Ze ma polymorfismus v geRliO vliv na
aspsnost redukniho programu. Poukazuji na to i dalSi studie &amé jak na &i tak na
dosglé s nadvahou a obezitou podstupujici intetwénprogram pro sniZzeniglesné
hmotnosti (Haupt et al., 2008; Mdller et al., 2008ppalainen et al., 2009).

Dominantni model rozclil soubor na nose alely A (genotyp AA + AT) a
nenosie alely A (genotyp TT) Alela A je vdiné populaci minoritni a je spojovana

s fenotypem nadvéhy a obezity.

Vysledky analyzy genotyp — fenotyp bez ohledu &laadhalily signifikantni vztah
nosca alely A se vSemi vySaivanymi charakteristikami (kro#ntélesné vysky) u
kontrolniho souboru chlapc 15-16leti chlapci, no&i rizikové alely A, vykazovali
vyznamr vySSi hodnotyady antropometrickych param@ifBMI, obvodu liicha, obvodu
paze relaxované, suma 4 koznfek). Patnactileti chlapcidh signifikantné vysSi hodnoty
i u dalSich sledovanyctelesnych parameirvcetrg celkového mnozstvi tukove tkéma
tukuprosté hmoty, nicmérasociace vysla také &dsnou vySkou. Souvislost s mnozstvim
trunkélniho a visceralniho tuku prokazana nebylgité) zavislost fsobeni alely A na
akumulaci ¢lesného tuku se potvrdila jiz Jgdchozim genetickém modelu. S
dominantnim genetickym modelem pracovala studiel@@l. (2008) a také prokazala
zavislost alely A s podkoznim tukem a celkovytesnym tukem, visceralni tuk hodnocen

nebyl.

U souboru dti s nadvahou a obezitou vysly vyznamné asociaopakau divek ve
véku 13 let. Divky ze skupiny A+ &y vyznamr vysSi hodnoty obvoduricha, obvodu
pasu, WHR indexu, sumy 4 koznitds, ale i procenta trunkalniho tuku a stupmnozeni
visceralniho tuku. Tyto vysledky poukazuji na maZrsmuvislost rizikové alely v genu
FTO se zvySenym hromadi &lesného tuku.

Duvodem, pré byla zavislost nalezena vzdy jen uc¢itého pohlavi (chlapci
z kontrolniho souboru, divky ze souborttics nadvahou a obezitou)iue byt specificky
vliv polymorfismi genuFTO na distribuci tukové tkan Asociace s celkovymgliesnym
tukem a s tukem podkoznim, nikoliv s tukem visa@ral by mohla vysétlit, pro¢ byla

v n¢kterych studiich kauzalita polymorfismu rs993960%bezitou nalezena pouze pouze u
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Zen (Jacobsson et al., 2008; Lappalainen et @9)20/uze totiz postihujeipvazri tzv.
abdominalni typ obezity, pro ktery je typicka akuawe visceralniho tuku. Tyto hypotézy
podpdila studie, jez zjistila, Ze polymorfismus gemtTO souvisi vice s celkovym
télesnym tukem nez s akumulaci tuku intraabdmonidlr(hndreasen et al., 2008). Na
druhou stranu existuji také studie, které nalegbicéaci s mnoZzstvim visceralni tukové
tkarg (Kring et al., 2008; Haupt et al., 2008). V tétipldmové praci byly odhaleny
asociace jak s mnozstvim celkovéktesného tuku (BIA), tak s mnozstvim subkutanni
tukové tkaw i stuprem zmnozeni tuku visceralniho &znych kovych kategoriich u
obou pohlavi. Z&hto zjiS&ni proto nelze vyvozovat obecné 2ax Vzhledem k tomu, Ze
pusobeni gendTO v etiopatogenezi obezityigtava stale nejasnym, je petha dalSich
studii, jez by odhalily vliv tohoto genu nidigad na distribuci tukové tké&nv téle. Zatim se
zda nejpravépodobrjsi, Ze rizikové alely v genbBTO zvysuji akumulacidesného tuku

bez ohledu na konkrétni misto uloZeni (Kring et2008).

Asociace s Ubytky v fibéhu redukniho procesu odhalily vyznamny rozdil mezi
nosti a nenogii rizikové alely A u 13letych divek glesnou hmotnosti, BMI a obvodem
paze. VySSi ubytky byly zaznamenany u skupinydessiA+, coz v tomto fipact mazeme
odivodnit také vySSimi vstupnimi hodnotami z®rigch parametr. DalSi vyznamné
rozdily nalezeny nebyly podobrjako @i pouZziti recesivniho genetického modelu, coz
opét negedpoklada vyznamny vliv alely A na redukdilesnych parameir béhem

intervertniho programu.

U recesivniho i dominantniho genetického modelymokfismu rs9939609 v genu
FTO byly zaznamenany signifikarinvyssi hodnoty &kterych antropometrickych
parametit pii pritomnosti rizikové alely A. Festoze byly tyto nalezeny spiSe sporadické —
signifikantni rozdily ve vztahu ke konkrétni geoké variant byly zaznamenany pouze u
n¢kterych parameir a nepravidelé vzhledem k ¥ku a pohlavi — |ze se domnivat, Ze se
rizikova alela A na obéznim fenotypu podili. Totodporuje také&ada zde zmiimych
studii, z nichz ¥tSina z nich sefiklani k aditivnimu vlivu alely A (Frayling et al2007;
Andreasen et al., 2008; Do et al., 2008). Ve stHdikanena et al. (2009) ovSem jiz nebyl
nalezen vyznamny rozdil v BMI mezi néisjedné nebo dvou majoritnich alel (AT, TT).
RovreZ prace Do et al. (2008) doséahla vyssSich asocipougitim recesivniho genetického
modelu, tam ale nebyla sghma Hardy-Weinbergova distribuce pro zkoumany

polymorfismus a mohl zde byt zvySeny podil recesirihomozygat.
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9 Zavér

Prezentované vysledky vychazeji z projektu COPATerk se zabyva Sirokou
problematikou nadvahy a obezity étida adolesceft Predkladana diplomova prace je
vzhledem k celkovému rozsahu projektu COPAT pilstadii, snazi se ovSem o nastoleni

novych pohled na problematiku obezity. Ziskand data n&mfiai dalSi moZznosti

smefovani ¥deckéeho zajmu.

Béhem téndi dvou let byly v ambulancich PLDD po cel@eské republice
vySetovani jedinci z kontrolniho souboru. Zaravéyly sledovany &i s nadvahou a
obezitou, které podstoupily rediri pobyt v fiznych zdravotnickych z&enich (lazg,
lé¢ebny, ozdravovny). Vysledky hodnocenébdg obezity u dti v této praci ukazaly, Ze i
pies obec# prijimany vyrazny geneticky vliv na obezitu, jsoétidpod spravnym vedenim
a diky apra¥ jidelnich a pohybovych navykschopny redukovat nadinmou €lesnou
hmotnost. Msicni lazeisky pobyt vedl k vyznamné redukci vSech antropoicieich
parametil véetre charakteristik dlesného sloZeni. Kiové je ovSem dlouhodobé udrZeni
tohoto stavu, tedy snaha, aby nedochazelo k ndkafivodnim zvyklostem a tim k
opétovnému naistu €lesné hmotnosti. Pokud ma byt tentaigpb I€by efektivni po co

nejdelSi dobu po navratu ddégje tteba uz Bhem pobytu klast zray diraz na edukaci.

Geneticka analyza dvou jednonukleotidovych polymsori kandidatniho genu pro
obezitu -FTO ukézala vyznamné rozdily alelické i genotypovéritisce mezi souborem
déti s nadvahou a obezitou a kontrolnim souboremo Pyiznatky podporuji hypotézu o
rozdilném genetickém pozadi mezi jedinci se zvy8ehmotnosti a normostenickou
populaci. Nicmé# detailrgjSi studie polymorfismu rs9939609 v geRlIO az na #kolik
ne@ilis preswdéivych vyjimek, zatim nepotvrdila konkrétni vliv ikové alely na
sledované antropometrické charakteristikg¢ledné slozeni¢i UspSnost redudniho

programu.

VSechny vysledky budou aktualizovany po dodam projektu, mimo jiné budou
genetické analyzy provedeny u SirSiho souboru g&dpro jednotlivé ¥kové kategorie.
Diky tomu bude moZzno studovat siapditivni vliv rizikovych alel gen&TO. Predpoklada
se také studium genetického vlivu na jidelni a ol zvyklosti dti a adolesceitdi

vztah genotypu k metabolickym a hormonalnim paraimet
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Tab. 11.1 Antropometrické charakteristiky souboru déti s nadvahou a obezitou na aftku a konci
redukéniho programu (vyjadiené pomoci SDS)

Divky Zacatek programu Konec programu

Parametr SDS SDS P
Télesna hmotnost (kg) 3,25 2,69 < 0,001
BMI (kg/m?) 3,66 3,12 < 0,001
Obvod kricha (cm) 4,38 3,88 < 0,001
Obvod glutealni (cm) 2,69 2,14 < 0,001
Obvod paze relaxované (cm) 3,02 2,59 < 0,001
KoZnitasa na HSe (mm) 2,98 2,56 < 0,001
Koznitasa suprailiakalni (mm) 3,69 2,86 < 0,001
KoZnitasa nad bicepsem (mm) 2,21 1,85 < 0,001
Koznitasa nad tricepsem (mm) 1,49 1,21 < 0,001
Koznifasa subskapularni (mm) 3,28 2,56 < 0,001

Chlapci Zacatek programu Konec programu

Parametr SDS SDS P
Télesna hmotnost (kg) 3,21 2,69 < 0,001
BMI (kg/m?) 3,75 3,14 < 0,001
Obvod kricha (cm) 4,36 3,69 < 0,001
Obvod glutealni (cm) 2,82 2,40 < 0,001
Obvod paze relaxované (cm) 2,87 2,47 < 0,001
KoZnitasa na BSe (mm) 5,02 4,38 < 0,001
Koznitasa suprailiakalni (mm) 6,11 511 < 0,001
KoZnitasa nad bicepsem (mm) 3,41 2,70 < 0,001
Koznitasa nad tricepsem (mm) 3,22 2,57 < 0,001
Koznifasa subskapularni (mm) 5,32 4,26 < 0,001

Hodnoceno pomoci Wilcoxonova parového testu.
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Tab. 11.2 Antropometrické parametry na z&atku a na konci redukéniho programu u souboru dti s nadvahou a obezitou

Vékové
kategorie

Télesna hmotnost (kg)

Zadatek

Konec

BMI (kg/nf)

Zadatek

Konec

13,00-13,99
14,00-14,99
Divky 15,00-15,99
16,00-16,99
17,00-17,99

75,4 (67,5; 83,9)
81,8 (72,1; 91,2)
84,2 (76,4; 96,2)
85,9 (78,3; 93,7)
90,5 (81,4; 102,5)

69,1 (63,7; 78,9)
76,9 (68,5; 85,5)
81 (71,5; 89)
83,5 (71,4; 89,2)
87 (77,2; 96)

< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,001

28,7 (27; 30,3)
29,8 (27,5; 33,6)
31 (28,6 (33,28)

31,1 (28,8; 34)
32,6 (31,7; 32,2)

26,7 (25; 28,4)
28,8 (25,8; 31,3)
29,7 (26,2; 31,2)
30,2 (27,3; 31,4)

30,4 (28; 33,5)

< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,001
< 0,001

13,00-13,99
14,00-14,99
Chlapci 15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

81,8 (74,5; 95,0)
89,8 (76,7; 97,8)
102 (97,9; 114,9)

103,5 (92,5; 112,7)
106,3 (97,1; 122,2)

79 (69,4; 88,7)
84,8 (71,5; 90,8)
93,6 (86,2; 106,9)

99 (88,7; 108)
101,3 (92; 117,7)

< 0,001

< 0,001

< 0,001
0,014
0,024

29,9 (27,5; 32,6)
29,3 (27,6; 31,8)
32,9 (30; 35,3)
31,6 (30,4; 37,1)
32 (29,7; 37,6)

28,3 (25,4; 30,4)
28 (25,4; 29,6)
30,2 (27,5; 33,7)
30,6 (28,4; 34,6)
31,6 (27.7; 35)

< 0,001

< 0,001

< 0,001
0,014
0,024

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Wilcoxonova parového testu.
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Tab. 11.3 Antropometrické parametry na z&atku a na konci redukéniho programu u souboru dti s nadvahou a obezitou

Obvod bricha (cm)

Obvod glutealni (cm)

Vékové kategorie p p
Zacatek Konec Zacatek Konec
13,00-13,99 98,5 (94; 102,1) 92,5(88,5;99,3) <0,001 105 (101,4; 110,1) 100,5 (97,8; 107,8) < 0,001
14,00-14,99 100,5 (93,4; 108,6) 98 (90; 104,8) < 0,001 110 (104; 114,6) 106 (101,1; 109,4) < 0,001
Divky 15,00-15,99 102 (97; 112,5) 101 (92,8;109,3) <0,001 109 (105; 117,5) 106 (102; 111,3) < 0,001
16,00-16,99 107 (97,1; 112) 103,5 (93,5; 107,5) < 0,001 112 (107,8; 117,5) 110 (104,5; 114) < 0,001
17,00-17,99 107,5 (99,5; 113) 104,5 (100,5; 111) < 0,001 113,5(110; 120,5) 111,5(106,8; 116,3)< 0,001
13,00-13,99 102 (98; 114) 102 (92,5;107,5) <0,001  106,5 (100; 113) 102 (96,5; 108,8) < 0,001
14,00-14,99 104,5 (97,8; 111,5) 100 (89,5; 106) < 0,001 107,5 (101,2; 112) 105,5 (98; 108,5) < 0,001
Chlapci 15,00-15,99 112 (104,5; 118,5) 105 (98; 111,8) < 0,001 116,5 (111; 120) 112 (104,5; 115,5) < 0,001
16,00-16,99 105 (102,2; 120,4) 103,8 (98; 115,9) 079, 111,3(107,4;119,8) 109 (104,5;117,1) 0,004
17,00-17,99 107,5 (103,2; 115,4) 104 (98; 119,5) 200, 117 (107,1; 120) 111,5(106,5; 117) 0,025

Median (horni kvartil; doini kvartil). Hodnocenomoci Wilcoxonova parového testu.
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Tab. 11.4 Antropometrické parametry na z&atku a na konci redukéniho programu u souboru dti s nadvahou a obezitou

Obvod paZe relaxované (cm)

Obvod pasu (cm)

Vékové kategorie p p
Zacatek Konec Zacatek Konec
13,00-13,99 30,5 (29; 32) 29,5(28;30,5)  <0,001 85,8 (80,4; 91,5) 82 (77; 86) < 0,001
14,00-14,99 32 (30; 34) 30,2 (29; 32) < 0,001 87,8 (82,9; 93,3) 84 (79,1;90,8) < 0,001
Divky 15,00-15,99 31,5 (29,5; 34) 30,5(28,9;33,5) 0,011 90 (85,5; 98) 88 (79,8; 92) < 0,001
16,00-16,99 31,5 (29,5; 34) 31(28,5;32,5)  <0,001 89,8 (83,5; 94,8) 85,5(81,8;91) <0,001
17,00-17,99 32,5 (31; 35) 32 (30,4; 33,9) 0,001 91,5 (86,5; 97,5) 88,8 (85,8;93) < 0,001
13,00-13,99 31,5 (30; 34,5) 30,8 (29,1;32) < 0,001 96 (90; 101) 91 (86; 95,8) < 0,001
14,00-14,99 32 (30,5; 34) 31,3(28,8;33)  <0,001 94,8 (89,6; 98,8) 89 (82,5; 97) < 0,001
Chlapci 15,00-15,99 34 (31,5; 37) 32,5 (30,8; 35,8) 0,033 101,5 (95; 108) 97 (89; 102,8) < 0,001
16,00-16,99 34,5 (33; 37) 33,3(32,2;36,6) 0,008 97,25 (93,9; 111,9) 94,5 (90,4; 104,6) 0,023
17,00-17,99 35,4 (32,4; 37,6) 34,5 (31; 37,5) 0,091 101,8(99,3; 101,2) 98 (91; 102) 0,021

Median (horni kvartil; doini kvartil). Hodnocenomoci Wilcoxonova péarového testu.
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Tab. 11.5 Antropometrické parametry na z&atku a na konci redukéniho programu u souboru dti s nadvahou a obezitou

Vekové WHR . SAD (cm) . Suma 4 koznichras (mm) )
kategorie Zadatek Konec Zadatek Konec Zadatek Konec
13,00-13,99 0,81 (0,77; 0,85) 0,80 (0,75; 0,84)007 23 (21,3; 24,6) 22,8 (21;24) 0,080 105 (92; 116) 90,5 (80,6; 99,4)<0,001
14,00-14,99 0,80 (0,77; 0,84) 0,79 (0,78; 0,88),176 24 (22,5; 27) 23 (22; 26) <0,001 112,5(100,8; 126,8) 99 (88; 109) <0,001

Divky  15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

0,81 (0,78; 0,87)
0,78 (0,74; 0,83)

0,79 (0,76; 0,83)

0,81 (0,75; 0,86)051
0,78 (0,75; 0,80)250

0,79 (0,75; 0,82)760

25(23;27) 25(21,8,26) 0,073 110 (100; 124) 100 (86; 115,5) <0,001
25(23,5;27)  25(23;26) 0,018 113 (103,6; 124) 103 (85; 115) <0,001

26 (23;28)  25(22,9;27)0,009 116,5(105;132) 108 (97,4; 116,850,001

13,00-13,99
14,00-14,99
Chlapci 15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

0,89 (0,85; 0,93)
0,88 (0,82; 0,93)
0,88 (0,84; 0,92)
0,89 (0,87; 0,92)

0,88 (0,83; 0,91)

0,87 (0,85; 0,990,001 26 (23;28) 25(22,1;26,5x0,001 119 (108; 130) 102,5 (93; 112) <0,001

0,87 (0,82; 0,90)004
0,87 (0,82; 0,910,054
0,88 (0,85; 0,91)310

0,89 (0,81; 0,90)183

25(23,3;27) 24 (21,5;25,5)0,001 113 (97,3;123,8) 97,5 (84; 109) <0,001
27 (24,5;30) 25 (23,3;28,3p,018 118 (102; 125) 101 (91,5; 113) 0,002
27 (24,3;31,5) 28 (25,3;29) 0,642 113 (104,6; 127,8) 100,5 (86,6; 121,4),062

26 (23,5; 29,4) 25 (24;27,5) 0,123 115(92,4;118,5) 93 (87,5;100) 0,030

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Wilcoxonova péarového testu.
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Tab. 11.6 MnoZzstvi tukové hmoty (FM) a tukuprosté moty (FFM) podle BIA (Tanita BC-480) na za&atku a na konci redukéniho programu u souboru dti s

nadvahou a obezitou

Vekovs FM (%) , FM (kg) ; FFM (kg) )
kategorie Zakatek Konec Zacatek Konec Zakatek Konec
13,00-13,99 34,6 (31,4; 38,2)33,5 (30; 36,1) <0,001 26,6 (22,5; 31,1) 23,4 (19,3;29) <0,001 48,6 (44,3; 54,3) 47,7 (43,6; 52,7) <0,001
14,00-14,99 38,9 (34,8;40,5)34,9 (32; 38,6) <0,001 30,9 (24,8; 37,4) 26,1 (22,4; 32,1) <0,001 50,6 (45,5; 54,8) 49,3 (45,3; 53,4) <0,001

Divky 15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

38,2 (36,1; 41,386,2 (33,2; 40,3) <0,001
39,7 (36,6; 42,4B88,1 (33,7; 41,6) <0,001

41,4 (39,4; 44,2)40 (37,7; 41,1) <0,001

31,2 (27,9; 42,2) 28, 6 (24,1; 38,5) <0,001 51,4 (47,3; 57,3) 50,1 (47,1; 54,8) <0,001
34,4 (29,7; 38,7) 31,7 (25,9; 36,9) <0,001 51,5 (47,4; 53,5) 51,4 (46,5; 52,7) 0,001

37,3(32,2;45) 35,2 (30;39,2) <0,001 53,9 (49,3;58) 52(48,7;57,3) 0,147

13,00-13,99
14,00-14,99
Chlapci 15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

34,3 (29,2; 40) 32,6 (28,1; 35,5p,001
32,7 (27,7; 35,2)29,3 (26; 31,9) <0,001
33(30,6;37,5) 29,2 (25,6; 31,8p,001
30,8 (26,9; 35,4p6,2 (24,5; 32,5) 0,011

29,3 (25,9; 34,8p7,9 (21,8; 33,3) 0,044

28,2 (21;38,2) 25,6 (18,1;32,9x0,001 55,8 (46,4; 59,8) 55,4 (47,8; 58,6) 0,730
29,1 (22,5;32,7) 24,4 (19; 28,5) <0,001 58,7 (55;63,4) 59,1(53,2;64,2)0,294
35,3 (29,8;40,1) 27 (21,4;33,2) <0,001 68(59,9;74,1) 67,2(61,8;72,6)0,718
28,9 (25,8; 41,7) 26 (22,2;39,1) 0,014 69,9 (63,3;75,7) 73,2 (65,6; 74,8) 0,202

34,2 (25;43,3) 29,4 (21,5; 35,6)0,013 72,3 (65,8; 81,3) 70,3 (63,8; 78,3) 0,050

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Wilcoxonova parového testu.

85



Tab. 11.7 MnoZzstvi trunkalniho tuku a stupdé zmnoZeni visceralniho tuku podle BIA (Tanita AB-18 ViScan) na z&atku a na konci redukéniho programu u

souboru déti s nadvahou a obezitou

Trunkalni tuk (%)

Stupe 11 zmnoZeni visceralniho tuku

Vékoveé kategorie p p
Zacatek Konec Zacatek Konec
13,00-13,99 41,6 (39,8; 44,2) 39,1 (35,8; 43,2) < 0,001 9 (8; 11) 7,8 (6,5; 10) < 0,001
14,00-14,99 44,2 (39,9; 47,9) 42,1 (37,3; 45,4) <0,001 11 (8; 12,8) 9,8 (7; 12) < 0,001
Divky 15,00-15,99 44,8 (40,6; 49,5) 43,7 (36,2; 48,1) < 0,001 11,5 (9; 14,6) 11 (6,6; 12,8) < 0,001
16,00-16,99 46,9 (42,8; 49,6) 43,7 (39,5; 48,3) < 0,001 12 (8,5; 14) 10,5 (8; 13) < 0,001
17,00-17,99 46,8 (43,9; 48,9) 45,8 (41,6; 48,3) < 0,001 12 (10; 14) 11,5(9,6;13,5)  <0,001
13,00-13,99 38,9 (32,9; 44,8) 36,5 (31,2; 41,2) < 0,001 19,3 (15,3; 25) 18,3 (12,5;22,1)  <0,001
14,00-14,99 37,8 (33,2; 41,3) 33,8 (27,7; 37,9) <0,001 18,8 (15,5; 23,1) 16 (11,3;19,5)  <0,001
Chlapci 15,00-15,99 40,3 (37,7; 45,8) 38,2 (31,3; 43,8) <0,001 22,3 (19,5; 28) 19,5 (13,4; 25) < 0,001
16,00-16,99 39,5 (34,3; 45,8) 34,5 (32,3;44,8) 0,045 17,5 (15,6; 27,9) 16,8 (15; 26,5) 0,181
17,00-17,99 40,3 (35,1; 51,1) 34,9 (34,1;49,2) 0,044 20 (15,8; 32,3) 18,3 (14,8; 29,5) 0,074

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Wilcoxonova péarového testu.
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Tab. 11.8 Vztah polymorfismu rs9939609 v gendTO s antropometrickymi parametry (vyjad¥enymi

pomoci SDS) u kontrolniho souboru — RECESIVNI MODEL

Divky T+ T-
Antropometrické parametry N = 159 N =39 g

Télesnd hmotnost (kg) -0,1 (-0,6; 0,9) 0,1 (-0,4)0,8 0,837
Télesna vyska (cm) -0,1 (-0,7; 0,5) -0,2 (-0,8; 0,5) 0,646

BMI (kg/m?) -0,2 (-0,5; 0,9) 0,1 (-0,4; 1,4) 0,597

Obvod kicha (cm) 0,9 (-0,2; 1,5) 1,1(0,4; 1,6) 0,443
Obvod glutealni (cm) -0,2 (-0,9; 0,4) 0,1 (-0,&), 0,119
Obvod paze relaxované (cm) -0,3(-0,4;1,1) 0,4(-0,1) 0,613

KozZnitasa na Se (mm) 0,7 (0,1;1,2) 0,6 (0,1;1,3) 0,874
Koznifasa suprailiakalni (mm) 1,1(0,4; 2,1) 1,3(0,2)2, 0,849
Koznitasa nad bicepsem (mm) -0,4 (-0,3; 1,3) 0,5 (-0%; 1 0,560
Koznitasa nad tricepsem (mm) 0 (-0,5; 0,5) 0,1 (-0,6; 0,7 0,496
KoZnitasa subskapularni (mm) 0,4 (-0,3;1,2) 0,6 (0,3 1 0,554

Chlapci T+ T-
Antropometrické parametry N = 165 N =37 P

Télesnd hmotnost (kg) 0,1 (,-0,6; 0,9) 0,3 (-0,5)1,6 0,465
Télesna vyska (cm) -0,2 (-0,8; 0,4) -0,1 (-0,9; 0,6) 0,680

BMI (kg/m?) 0,1(-0,5; 1,1) 0,2 (-0,5; 1,1) 0,502

Obvod kicha (cm) 0,3(-0,4;1,1) 0,1 (-0,5; 2,2) 0,599
Obvod glutealni (cm) -0,1 (-0,8; 0,6) 0(-0,7;1,2) 0,309
Obvod paze relaxované (cm) 0 (-0,7; 0,9) 0,5 (-0,%) 0,389

Koznitasa na Se (mm) 0,4 (-0,2; 1,7) 0,8 (0,1; 2,4) 0,066
Koznifasa suprailiakalni (mm) 0,8 (-0,2; 2,2) 1,4 (0,8)2 0,044
Koznifasa nad bicepsem (mm) -0,1 (0,9; 1,3) 0,5 (-0%; 1, 0,183
Koznitasa nad tricepsem (mm) 0,2 (-0,4;1,1) 0,4 (-04) 1 0,140
KoZnitasa subskapularni (mm) 0,3(-0,3; 1,1) 0,9 (0; 2,2) 0,024

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou ®Rosi

majoritni alely, T- nenoéi.
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Tab. 11.9 Vztah polymorfismu rs9939609 v genETO s antropometrickymi parametry u kontrolniho souboru — RECESIVNI MODEL

Vekové N Télesna hmotnost (kg) Télesna vySka (cm)
kategorie T+/T- = T P - T p
15,00-15,99 59/12 56,9 (52,3; 65) 56,5 (52,8; 63,2) 0,747 165,5 (161,5; 169,1) 167 (163; 169) 0,345
Divky 16,00-16,99 42/14 58,5 (53,9; 64,5) 55,6 (50,4268, 0,069 167,3 (163; 172,6) 162,5 (157,3; 164) 0,001
17,00-17,99 58/13 61 (52; 65,6) 63,4 (60,7; 74,2) 0,035  165,8 (162,5;169,3)  168,7 (163,9;173,3) 0,102
15,00-15,99 58/15 65 (56,6; 72,6) 67,1 (57,1; 74,4) 0,409  175,9 (170,5; 180,4)  178,4 (172,8; 183,4) 18D,
Chlapci 16,00-16,99 54/12 69,3 (61,7; 76,3) 67,3 (59,6489, 0,848 177,5 (173,5; 181,4) 177 (175; 179,5) 0,98
17,00-17,99 53/10 71,6 (64,2; 80,6) 72,5(64,4;82) 0,714  178,3(173,3;182,4) 174,5(169,4; 180,7) 358,
Vekové N BMI (kg/m?) SAD (cm)
kategorie T+ /T = T p T T p
15,00-15,99 59/12 20,9 (19,5; 23,3) 19,9 (18,741, 0,345 17 (15,5; 19) 17,3 (15; 18,6) 0,924
Divky 16,00-16,99 42/14 20,9 (19,6; 23) 20,9 (20;21,9) ,828 17,5 (16; 19,9) 17 (14,5; 18,8) 0,154
17,00-17,99 58/13 21,6 (19,2; 23,3) 22,2 (20,31p5, 0,090 18 (15,8; 19,5) 18 (18; 20) 0,126
15,00-15,99 58/15 20,5 (18,7; 21,8) 20,9 (18,79R2, 0,590 18 (17; 19,4) 17 (16; 20,6) 0,941
Chlapci 16,00-16,99 54/12 21,6 (19,7; 24,1) 21,4 (18,885, 0,888 19 (17,1; 20) 18,5 (16; 21,5) 0,885
17,00-17,99 53/10 22,6 (20,3; 25,3) 23,8 (20,44P5, 0,529 18,5 (17,5; 20,5) 19 (16,6; 21,5) 0,688

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou rosaajoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.10 Vztah polymorfismu rs9939609 v genaTO s antropometrickymi parametry u kontrolniho souboru — RECESIVNI MODEL

Vekové N Obvod bricha (cm) Obvod glutealni (cm)
kategorie T+/T- T+ T- P T+ T P
15,00-15,99 59/12 78 (74; 81) 76 (73,5; 81) 0,892 1,5987,5; 96) 91 (89; 96) 0,728
Divky 16,00-16,99 42/14 79 (73,3; 84) 77 (72; 82,5) 0,813 93 (90; 97,3) 90,5 (89,3; 96,5) 0,399
17,00-17,99 58/13 79 (72,8; 83,5) 80,5 (76,8; 85,9) 0,096 95 (88,9; 97,3) 97,9 (95,1; 104,3) 0,008
15,00-15,99 58/15 75,5 (71,3; 81,5) 74,3 (71,8484, 0,759 91 (86; 95,9) 91,8 (86,5; 97,1) 0,543
Chlapci 16,00-16,99 54/12 79,5 (74,5; 86,5) 78 (74; 96) 96,6 94 (89; 98) 91,8 (90; 103) 0,653
17,00-17,99 53/10 81,5 (75,6; 89,1) 80,3 (75;91) ,756 94,3 (89,6; 100,8) 95,8 (92; 104,3) 0,387
Vekoveé N Obvod paZze relaxované (cm) Obvod pasu (cm)
kategorie T+ /T- = T p T T p
15,00-15,99 59/12 25,3 (23,9; 26,8) 25 (23; 27) 19,9 69 (66; 72,5) 66,8 (64,5; 71) 0,555
Divky 16,00-16,99 42/14 25,2 (23,6; 27,5) 24,5 (23,426, 0,663 69 (66; 72,5) 69,5 (63,5; 72,7) 0,947
17,00-17,99 58/13 25,8 (23,7; 27,7) 26,5 (25,487 0,121 69 (66; 73,6) 73 (68,8; 75,3) 0,083
15,00-15,99 58/15 26 (23,6; 27,5) 25,6 (23,8; 29,6) 0,613 71,8 (68,5; 76,3) 72 (69; 78,9) 0,436
Chlapci 16,00-16,99 54/12 26,3 (25,1; 29) 27 (24,1; 31) 4p5  75(70,8; 80,3) 73,4 (71; 87) 0,555
17,00-17,99 53/10 27,9 (25,8; 30,9) 29 (25,8;30,8) 0,572 77,6 (72,4, 83,5) 75,5 (70,8; 85) 0,778

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou rosaajoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.11 Vztah polymorfismu rs9939609 v genaTO s antropometrickymi parametry u kontrolniho souboru — RECESIVNI MODEL

Vekové N WHR Suma 4 kozZnichtas (mm)

kategorie T4/T- iy T p - T p

15,00-15,99 59/12 0,76 (0,74; 0,77) 0,74 (0,7150,7 0,145 61 (51,5; 71) 92,5 (53; 70) 0,868
Divky 16,00-16,99 42/14 0,74 (0,71, 0,76) 0,75 (0,7090,7 0,302 67,5 (52; 81) 66 (46; 75,5) 0,577

17,00-17,99 58/13 0,74 (0,72; 0,78) 0,73 (0,7040,7 0,265 66,5 (53,3; 79,4) 71 (58,3; 83,5) 0,245

15,00-15,99 58/15 0,80 (0,77; 0,82) 0,81 (0,7&0,8 0,417 31 (23,8; 54,5) 41 (28,5; 70,3) 0,183
Chlapci 16,00-16,99 54/12 0,81 (0,79; 0,83) 0,80 (0,7860,8 0,555 39 (29; 61) 51 (33,5; 63) 0,206

17,00-17,99 53/10 0,82 (0,79; 0,84) 0,81 (0,7740,8 0,672 46,5 (33,6; 72) 54 (37,3; 73,5) 0,328

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou rosaajoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.12 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO s &lesnym sloZenim podle BIA (Tanita BC-480 a Tanita B-140 ViScan) u kontrolniho souboru —
RECESIVNi MODEL

Vekové N FM (%) FM (kg) FFEM (kg)

- p p p
kategorie . T+ T- T+ T- T+ T-

15,00-15,99 59/12  26,1(23;27,8) 23,9(232;26,6) 0,441 151 (12/86) 129 (12,1;17,2) 0540  42,3(39,7;452) ,2438,2;46,9) 0,946
Divky  16,00-16,99 42/14 242 (21;28,7) 21,8(19,1;26,2) 0,252 14,1 (11&%7) 11,9(9,9;15) 0,153 452 (42,5; 47) 42(5%445) 0,037

17,00-17,99  58/13 24,9 (19,6;30,3) 28,9(23,7;31,6) 0,101 15,34109,9) 19,3 (14,5;22,3) 0,049 445 (41,4;46,9) 46,3 (43,1;52,5)0,021

15,00-15,99  58/15 14,3(12,5;17,5) 13,8(12,6;20) 0923 92(7B7L  9,6(6,9;156) 0,692  55(48,7;58,8)  5517481,6) 0,409
Chlapci 16,00-16,99 54/12 157 (13,3;185) 14,9 (14,1;23,9) 0533 105;@45)  10,2(8,4;22) 0666  57,4(53;63,6) 5BLZ 64,7) 0,914

17,00-17,99 53/10 16,2 (13,6;19,7) 17(13,8;18,8) 0,573 11,7 (9915 12,1(9;153) 0,645 59,7 (54,9;66,3) 60,845656) 0,585

Stupei zmnoZeni visceralniho

Vikové N Trunkalni tuk (%) tuku

kategorie T+/T- T+ T. P T+ T. P

15,00-15,99 59/12 26,9 (23,2; 32,5) 26,9 (22,6630, 0,826 4(3;5,5) 3,5 (2,5; 4,8) 0,568
Divky 16,00-16,99 42/14 28,2 (23,7; 33,4) 27,8 (21,1135, 0,712 4 (3;5,3) 4(2,8;5,8) 0,819

17,00-17,99 58/13 29,5 (24,4; 34,9) 33,9 (25,6687, 0,149 4,5 (3,1; 6) 5,5 (4; 6,8) 0,124

15,00-15,99 58/15 13,5 (11,2; 17,1) 13,1 (11,571, 0,855 4 (3;5,5) 3,8(2,9;7,3) 0,994
Chlapci 16,00-16,99 54/12 13,8 (11,8; 19,3) 13,4 (10,52, 0,980 45 (3,5; 6,9) 4 (3,5; 9,5) 0,832

17,00-17,99 53/10 16,1 (12,7; 24,5) 14,9 (12,173, 0,932 5 (3,5; 8,9) 4 (3,5; 8,8) 0,888

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou rosaajoritni alely, T- neno&i. FM - mnozstvi celkovéhalesného
tuku, FFM - aktivni netukova hmota.
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Tab. 11.13 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO s antropometrickymi parametry (vyjadienymi
pomoci SDS) u souboru &i s nadvahou a obezitou — RECESIVNI MODEL

Divky T+ T-
Antropometrické parametry N =166 N =63 P

Télesna hmotnost (kg) 3,2(2,3;4,3) 3,5(2,5;4,9) ,13Q
Télesna vySka (cm) -0,1 (-0,7; 0,6) 0,1(-0,4;0,8) , 168

BMI (kg/m?) 3,7(2,9;4,7) 3,5(2,8;5) 0,849

Obvod Kicha (cm) 4,4 (3,4;5,3) 4,4 (3,6; 6,2) 0,227
Obvod glutealni (cm) 2,6 (1,9; 3,4) 2,8 (2; 3,8) 232
Obvod paze relaxované (cm) 3,1(2,2; 3,9 29 23 0,691

KozZnitasa na Se (mm) 3(2,3;3,7) 3,1(2,3;3,7) 0,983
Koznifasa suprailiakalni (mm) 3,7 (2,9; 4,5) 3,7 (2,8)4, 0,412
KozZnitasa nad bicepsem (mm) 2,3(1,6; 3,4) 2(1,6;3,1) ,368)
Koznifasa nad tricepsem (mm) 15(1;2,1) 1,5(@1; 1,9 6498,
Koznitasa subskapularni (mm) 3,3(2,4; 3,9) 3,2(2,3; 3,8 0,910

Chlapci T+ T-
Antropometrické parametry N =92 N =234 P

Télesna hmotnost (kg) 3,1(1,7;4,1) 3,4 (27; 4,4) 06a,
Télesné vySka (cm) -0,1 (-0,8; 0,7) 0,6 (-0,1; 1,1) 0,012

BMI (kg/m?) 3,7(2,7;5) 3,8 (3,2; 4,8) 0,408

Obvod Kicha (cm) 4,4 (3,2;5,4) 4 (3,5;5) 0,911
Obvod glutealni (cm) 2,9 (1,8; 3,7) 2,8 (2,2; 3,6) 0,510
Obvod paze relaxované (cm) 2,7(2,1; 3,8) 3,1 29 0,223

KozZnitasa na Se (mm) 4,9 (4;5,9) 4,9 (4,2;5,9) 0,477
Koznifasa suprailiakalni (mm) 5,8 (4,5;7,7) 6,5 (4,4)8, 0,427
KozZnitasa nad bicepsem (mm) 3,5(2,2; 4,8) 3(2,1;4,2) 249D
Koznifasa nad tricepsem (mm) 3,3(2,5;4,1) 2,7 (2,; 3,7 0,149

Koznitasa subskapularni (mm) 5(3,8;7,3) 5(3,7;7) ®,82

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou Rosi

majoritni alely, T- nenoéi.
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Tab. 11.14 Vztah polymorfismu rs9939609 v gensTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — RECESIVNI MODEL

Vékové kategorie

N

T+/T-

Télesna hmotnost (kg)

T+

T-

Télesna vySka (cm)

T+

T-

13,00-13,99
14,00-14,99
Divky 15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

42/9

41/20

30/17

23/10

28/7

74,8 (66,5; 83,8)
81,7 (71,7; 90,1)
88,3 (76,3; 97,3)
84,2 (81,5; 93)

89,3 (78,2; 99,6)

77,4 (74,1;92,5 0,200
81,3 (74; 95,2) 0,345
81,5 (76,7204 0,698
87,4 (67,4, 96) 0,984

92,9 (86,8;406, 0,215

162,5 (156,8; 168,4)
163 (159,2; 168,4)
166,3 (161,4; 171)

165,4 (162,3; 168,6)

167 (162,8; 171,3)

166,5 (164,9; 172,1)0, 037
163,5 (161; 168,5) 0,447
166,2 (159,9; 171,3) ,98D
166,5 (158,2; 169,1) 10,7

168 (164,9; 172,5) 9,43

13,00-13,99
14,00-14,99
Chlapci 15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

29/11

28/5

21/9

7/6

713

78,6 (69,1; 91,8)
90,6 (76,2; 98,3)
98,1 (85,4; 111,5)
112 (89,9; 121,7)

109,5 (89,9; 133,6)

91,6 (83; 06,9 0,007
84,6 (60,9;91,9 0,651
107,5(99,6,4)L 0,103
95,8 (88; 103,5) 0,225

98,9 (96,8;402 0,362

163,8 (156,6; 172)
171,5 (164; 177)
174,5 (171,6; 180,8)
176,3 (171,3; 182,7)

180,5 (169,3; 185)

171 (165,9; 176) 0,018
173,5 (157,1;179) 0,421
181,5 (174,2; 186) 0,06
173,8 (166,7; 181,3) 48,9

179 (177, 181,8) 0,819

Hodnoceno pomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsogki majoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.15 Vztah polymorfismu rs9939609 v gensTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — RECESIVNI MODEL

N BMI (kg/m?) SAD (cm)
Vékové kategorie p p
T+/T- T+ T- T+ T-
13,00-13,99 42/9 28,6 (26,9; 30,3) 28,2 (26,9;29,5 0,923 23 (21,1; 24,5) 22,5 (22; 25,3) 0,567
14,00-14,99 41/20 29,8 (27,5; 32,7) 29,8 (27,3; 34) 0,514 24 (22,3; 26,5) 24 (22,5; 28) 0,398
Divky 15,00-15,99 30/17 31,3(29,1; 33,6) 29,8 (27,7282 0,228 25,5 (23,8; 27) 24 (22,1; 26,4) 0,191
16,00-16,99 23/10 31,5 (29,2; 33,7) 29,9 (26,583 0,544 25 (24; 26,5) 25 (21,7; 26,8) 0,854
17,00-17,99 2817 31,7 (28,9; 35,8) 32,8 (29,1;86,3 0,522 25 (23; 27) 27 (25,6; 28,8) 0,085
13,00-13,99 29/11 28,6 (26,3; 31,8) 31,7 (28,7334, 0,056 25,5 (23; 27) 27,5(24,5,30,3) 0,129
14,00-14,99 28/5 30,2 (27,6; 32,3) 27,8 (24;28,7) 0,114 25,5 (24; 27,5) 23,5(21,5;24,8) 0,106
Chlapci 15,00-15,99 21/9 32,2 (29,1; 35,2) 33,9 (31,2; 84,9 0,205 26 (23,8; 29,3) 28 (25; 30,1) 0,362
16,00-16,99 716 35,4 (30,4; 38,1) 30,9 (29,7; 31,6) 0,225 29,8 (24; 33) 26 (23,5; 27) 0,223
17,00-17,99 713 35,7 (28,3; 38,4) 30,9 (30,8; 31,2) 0,362 27,6 (23,3; 31) 24 (23; 25,5) 0,300

Hodnoceno pomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsogki majoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.16 Vztah polymorfismu rs9939609 v genTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — RECESIVNI MODEL

N Obvod bficha (cm) Obvod glutealni (cm)
Vékové kategorie p p
T+/T- T+ T- T+ T-

13,00-13,99 42/9 98,5 (93,8; 102) 98,5 (94,4; 105,8 0,394 105 (101,3; 110) 107 (101,8; 110,9) 0,400

14,00-14,99 41/20 99 (93,1; 106,1) 101 (93; 111) 320, 109,5 (103; 113,8) 111 (104,5; 116) 0,374
Divky 15,00-15,99 30/17 103,5 (100,5; 112,9) 99 (9508,9) 0,262 109 (105; 118) 109 (104; 115,8) 0,612

16,00-16,99 23/10 107 (96,4; 111,3) 101,5 (931%;,8) 0,814  111,8 (107,4; 117,5) 113 (105; 120,3) ,65D

17,00-17,99 28/7 106,8 (98,4; 112) 115 (106,4; 119) 0,075 113 (108,9; 119,8) 114,8 (112,9;126,3) 0,20

13,00-13,99 29/11 101 (94; 111) 110,5 (101,5; 119,40,101 104 (99,5; 112,5) 109 (104,9; 117,8) 0,089

14,00-14,99 28/5 107 (95; 113) 100,5 (94; 102,1) 209, 108,5 (101; 112) 104 (98,6; 106,8) 0,498
Chlapci 15,00-15,99 21/9 112 (105,9; 118,6) 110,5 (10415,4) 0,825 116 (109,8; 119) 116,5 (111,4; 121,5) ,43D

16,00-16,99 716 118 (103,4; 124,4) 103 (100,8;3)04, 0,074  119,3 (108,3;122,6)  108,5 (105,5; 111,3p,134

17,00-17,99 713 108 (99; 125,5) 105,5 (104, 107,9)0,699 118,5 (103,3; 120,8) 111,8 (107,5; 116,5) 19,5

Hodnoceno pomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsogki majoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.17 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — RECESIVNI MODEL

N Obvod paZe relaxované (cm) Obvod pasu (cm)
Vékové kategorie p
T+/T- T+ T- T+ T-
13,00-13,99 42/9 31 (29,2; 32) 29,3 (28,3; 30,8) 398, 85,5 (80,3; 91,3) 88 (79,8; 91,3) 0,630
14,00-14,99 41/20 32 (30; 34) 31,5 (30; 34,5) 0,630 88,3 (82,7; 92,6) 87,6 (83; 95) 0,476
Divky 15,00-15,99 30/17 32 (28,9; 34,6) 30,8 (30,3; 82,4 0,570 93 (85,8; 98) 88 (83,6; 89,8) 0,145
16,00-16,99 23/10 32 (29,4; 34) 30,5 (29; 32,3) 89,8 (84,5; 94,3) 88,8 (78,3; 94,3) 0,875
17,00-17,99 28/7 32,5 (30,6; 34,4) 32,3 (31,1; 35) 0,841 90,8 (85,5; 96,5) 93,8 (88,8; 97,9) 0,238
13,00-13,99 29/11 31,3 (30; 33) 33,8 (31; 35) 0,05 94,5 (87,5; 99) 100,3 (95,8; 108) 0,012
14,00-14,99 28/5 32 (30,5; 34,8) 29,3 (26,6; 32,6)0,258 96 (89,5; 100,4) 92,3 (81;93) 0,209
Chlapci 15,00-15,99 21/9 32,8 (31; 36,6) 35 (33,1; 37,3) 99,8 (93,3; 106,5) 102,8 (99,3; 107,9) 0,376
16,00-16,99 716 34,8 (32,4; 37,5) 34 (33; 36) 0,992108,5 (94,9; 114,3) 95 (92; 97,3) 0,086
17,00-17,99 7/3 35,2 (31,8; 38,5) 34,5 (33,5; 35,8)0,897 101 (88,9; 111,8) 97,8 (97,5; 98,6) 0,519

Hodnoceno pomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsogki majoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.18 Vztah polymorfismu rs9939609 v genTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — RECESIVNI MODEL

Vékové kategorie

N

T+/T-

WHR

T+

T-

Suma 4 koznichias (mm)

T+

T-

Divky

13,00-13,99
14,00-14,99
15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

42/9

41/20

30/17

23/10

28/7

0,81 (0,77; 0,85)
0,8 (0,77; 0,84)
0,82 (0,79; 0,88)
0,78 (0,75; 0,83)

0,78 (0,74; 0,84)

0,82 (0,76;)0,84 0,932
0,81 (0,77;)0,85 0,491
0,81 (0,784, 0,201
0,76 (0,783p, 0,557

0,79 (0,75;)0,82 0,936

105,5 (92; 116,4)

109,5 (100; 122,9)
111,3 (100; 120,8)
112 (101; 124,4)

119,3 (104,3; 128)

104,8 (95,5; 111,5)

0,880

113,5(103,5; 130,5) 49,3

106 (97,8; 125,1)

115 (104,5; 121,5)

5,89

0,86

112,5(102,4; 132,8) 89,8

Chlapci

13,00-13,99
14,00-14,99
15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

29/11

28/5

21/9

7/6

7/3

0,89 (0,86; 0,91)
0,88 (0,83; 0,94)
0,88 (0,84; 0,92)
0,89 (0,88; 0,94)

0,9 (0,83; 0,91)

0,91 (0,8550,9 0,230
0,84 (0,8; 0,87) 0,303
0,89 (0,84;),92 0,844
0,88 (0,83; 0,91)0,353

0,85 (0,83; 0,88)0,519

116 (99,5; 130)

116 (98,5; 124)
119 (103,5; 123)
118 (106,3; 130,8)

115 (102; 134)

120 (117,3; 129,6)
97,5 (90,3; 113)

105,5 (98,3; 125)
110 (100,5; 116,5)

90,8 (79; 106,6)

0,179
0,393
0,863
0,283

0,364

Hodnoceno pomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsogki majoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.19 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO s mnozstvim tukové hmoty (FM) a tukuprosté hmoty FFM) podle BIA (Tanita BC-480) u souboru dti
s nadvahou a obezitou — RECESIVNi MODEL

Vkové N FM (%) FM (kg) FFM (kg)
kategorie /7. T4 T P T T P T . P
13,00-1399  42/9  347(30,9;38) 335(32,9;401) 037 265(22®8) 265(236;339) 0207 483 (44;536) §0E3;554) 0,181
14,00-1499  41/20  389(356;40)  379(332,42) 0994 312 (24H5B 298(251:39,9) 0,709 50 (455;54,3) 5357;56,3) 0,351
Divky ~ 1500-1599  30/17 382 (36,4;42,7) 37,6(32,3;39,7) 0,440 31,742435) 299 (27,7,343) 0,539 50,2 (47,5 58,H1,9 (45,8;53,6) 0,727
16,00-1699  23/10  39,5(368;42) 39.8(351;444) 0816 342(29@7) 34,8(234;431) 0816 51,1(488;533) ,74459,537) 0,916
17,00-17,99  28/7  41,1(389:438) 428(407;447) 0174 3629344,1) 398(353;475 0194 533 (47.9;5743.1 (515;58.2) 0,447
13,00-13,99  29/11  32,9(27,2;39,7) 353(327;40,3) 0,175  24,68185) 34,4 (265;42,9) 0,023 527 (434;59,3) 585 (55,6; 63,1)0,030
1400-1499  28/5  333(287:361) 287(259;30,9) 0177 29492333) 24 (16,4;27,6) 0213 58,7 (54,7; 63,3) ,76833;64,2) 0,586
Chlapci 1500-1599  21/9  32,9(304;37,4) 335(308;37,8) 0588 35212892) 37 (31,3;40) 0229 663 (59,5721) 76Z8;763) 0,187
16,00-1699  7/6  354(27,9;37,6) 26,9(263;30,8) 0073 41612889) 26(253;289) 0116 67,7 (62;787) @8R 754) 0,943
17,00-17,99  7/3  30,3(262;39,1) 259 (258;27,2) 07254 40942836) 266 (2529,6) 0304 709 (59;84,9)  q3B8;77) 0,950

Hodnoceno pomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsogki majoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.20(2) Vztah polymorfismu rs9939609 v gerfllf O s mnozstvim trunkalniho tuku a se stupm zmnoZenim visceralniho tuku podle BIA (Tanita AB140
ViScan) u souboru dti s nadvahou a obezitou — RECESIVNI MODEL

N Trunkalni tuk (%) Stupeit zmnoZeni visceralniho tuku
Vékové kategorie p p
T+/T- T+ T- T+ T-

13,00-13,99 42/9 41,2 (39,8; 44,1) 42,2 (41; 46,1) 0,130 9 (7,6; 10,5) 9,5 (8,6; 12,6) 0,149

14,00-14,99 41/20 44,1 (40; 46,9) 44,3 (39,6; 48,7) 0,365 10,5 (7,9; 12,5) 11,3(7,9; 15) 0,297
Divky 15,00-15,99 30/17 47,5 (42,2; 49,8) 42,7 (39,4947 0,297 13 (10,1; 15,1) 10,5 (8,5; 13,5) 0,182

16,00-16,99 23/10 46,7 (42; 49,2) 46,9 (39,1;)50,3 0,745 12 (9,3; 14) 11,5 (7,3; 14,3) 0,886

17,00-17,99 28/7 46,5 (43,8; 47,9) 50 (45,6; 52,1) 0,072 12 (10; 13) 13,8 (11,9; 15,6) 0,047

13,00-13,99 29/11 36,3 (32,4; 42,1) 43,7 (36,4745, 0,055 16,5 (13,4; 23,8) 24,5 (17,3; 27,8) 0,049

14,00-14,99 28/5 38,4 (34,1; 42) 32,9 (28,8; 36,6) 0,126 20,5 (15,5; 23,5) 15,5 (10,9; 17,5) 0,095
Chlapci 15,00-15,99 21/9 41,6 (37,1; 46,1) 39,8 (37,8; 40,3 0,554 25,5 (19; 28) 21 (19,5; 22,3) 0,440

16,00-16,99 716 43,6 (36,6;46,5) 34,4 (32,5;39,5) 0,134 26 (18,1; 28,3) 16 (12; 16) 0,099

17,00-17,99 713 45,5 (37,4; 51,5) 35,1 (34,5; 38,7) 0,254 27,8 (18,8; 33) 14,3 (12; 16,8) 0,067

Hodnoceno pomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsogki majoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.21 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO se znénami antropometrickych parametri

(vyjad¥enymi pomoci SDS) Bhem redukéniho programu — RECESIVNI MODEL

Divky T+ T-
Antropometrické parametry N =158 N =56 P

Télesna hmotnost (kg) -0,5 (-0,7; -0,3) -0,6 (-0(85) 0,114

BMI (kg/m?) -0,6 (-0,8; -0,4) -0,7(-0,8; -0,2) 0,304

Obvod kicha (cm) -0,5 (-0,8; -0,2) -0,5(-1; -0,1) 0,967
Obvod glutealni (cm) -0,5 (-0,8; -0,2) -0,6 (-0:8,3) 0,157
Obvod paZze relaxované (cm) -0,4 (-0,8; 0) -0,47(-0) 0,611

KozZnitasa na Se (mm) -0,5 (-0,9; 0) -0,6 (-1; -0,2) 0,326
Koznitasa suprailiakalni (mm) -0,7 (-1,4; 0) -0,7 (-:32) 0,401
Koznifasa nad bicepsem (mm) -0,4 (-1,3; 0) -0,4 (-1,1; 0) 0,326
Koznitasa nad tricepsem (mm) -0,4 (-0,8; 0,1) -0,3 (0)7; 0,595
KoZnitasa subskapularni (mm) -0,6 (-1,1; 0) -0,7 (-102) 0,611

Chlapci T+ T-
Antropometrické parametry N =86 N =31 P

Télesnd hmotnost (kg) -0,6 (-0,8; -0,4) -0,6 (-0y; 0 0,211

BMI (kg/m?) -0,8 (-1; -0,5) -0,7 (-0,8; 0) 0,055

Obvod kicha (cm) -0,7 (-1; -0,5) -0,7 (-1; -0,1) 0,053
Obvod glutealni (cm) -0,5 (-0,7; -0,2) -0,4 (-0;3;2) 0,577
Obvod paze relaxované (cm) -0,4 (-0,8; -0,2) -e047(¢ -0,1) 0,672

KozZnifasa na BSe (mm) -0,8 (-1,3; -0,2) -0,6 (-1,5; 0,2) 0,187
Koznitasa suprailiakalni (mm) -1,4 (-2,3; -0,4) -0,94:2),2) 0,200
Koznifasa nad bicepsem (mm) -0,7 (-1,6; 0) -0,6 (-2; 0) ,970
Koznitasa nad tricepsem (mm) -0,6 (-1,1; 0) -0,5 (-0)9; 0 0,445
Koznitasa subskapularni (mm) -1,2 (-2,6; -0,3) -0,8 (-2)1 0,169

Hodnoceno pomoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsogki majoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.22 Vztah polymorfismu rs9939609 v genTO se znénami antropometrickych parametrit béhem redukéniho programu — RECESIVNI MODEL

N Télesna hmotnost (kg) BMI (kg/m ?)
Vékové kategorie p p
T+ T- T+ T- T+ T-
13,00-13,99 42/9 -4,6 (-6,3; -2,5) -6 (-7,5; -5) 098 -1,8 (-2,3; -0,9) 2,2 (-2,6; -1,9) 0,186
14,00-14,99 41/18 -4,3 (-5,7; -3,2) -4,7 (-6;-3,7) 0,675 1,7 (-2,1; -1,2) -1,7(-2,3; -1,3) 0,824
Divky 15,00-15,99 28/13 -4.,6 (-6,2; -3,1) 4.8 (-6;-2,9) 0,812 1,7 (-2,3; -1,1) -1,6 (-1,9; -1,1) 0,433
16,00-16,99 22/10 -4,6 (-6,1; -3,7) -6,3 (-7;-4,2) 0,350 -1,7 (-2,3; -1,3) -2,3(-2,5; -1,6) 0,360
17,00-17,99 25/6 -4,4 (-6,6; -2,9) -6,5(-7,6:}3,1 0,635 -1,5 (-2,3; -1) -2,1(-2,5; -1,1) 0,783
13,00-13,99 29/11 5,3 (-7,1; -2,2) -7,3(-8,33)5, 0,173 2,2 (-2,6; -1,2) 2,4 (-2,8; -1,8) 0,517
14,00-14,99 2715 -5,5 (-8; -3,2) -4,4(-8,3;06) 3% -2 (-2,6; -1,1) -1,4 (-2,6; -0,2) 0,213
Chlapci 15,00-15,99 20/8 7,3 (-9,3; -5,7) -7 (-8; -5,3) 430 -2,4 (-2,9; -1,8) -2,1(-3,1;-1,8) 0,461
16,00-16,99 6/5 -9 (-9,3; -4) 5,6 (-7,7;-2,6) A5  -2,5(-2,9;-1,6) -1,8 (-2,3; -0,8) 0,411
17,00-17,99 712 -9,6 (-11; -7,3) 1,7 (1,7; 2,3) 705 -2,9 (-3,2; -2,4) 0,5 (0,5; 0,7) 0,057

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou gosnajoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.23 Vztah polymorfismu rs9939609 v genTO se znénami antropometrickych parametrit béhem redukéniho programu — RECESIVNI MODEL

N Obvod bficha (cm) Obvod glutealni (cm)
Vékové kategorie p p
T+ T- T+ T- T+ T-
13,00-13,99 42/9 -4,3 (-7,5; -2,5) -6 (-9; -3,3) 667, -4 (-5,4; -1,1) -3,5 (-4; -1,6) 0,494
14,00-14,99 41/18 -3,5 (-5,5; -1) -2,5(-5,3;0,5) 0,485 -3 (-5,5; -1) -4 (-6,5;-3,3) 0,048
Divky 15,00-15,99 28/13 -5 (-6; -2) -4,3 (-8; -1,3) 0,939 -2,8(-6;-0,6) -4.,5 (-5; -2,5) 0,459
16,00-16,99 22/10 -4 (-4,8; -1,8) -5(-7,5;-2,5) ,369 -3 (-5,5; -1) -5 (-6,3; -2,5) 0,610
17,00-17,99 25/6 -2,8 (-5,4: -0,6) -4,5(-10,53}1, 0,616 -4,3 (-5,5; -2,1) -3 (-5,3; -2,5) 0,670
13,00-13,99 29/11 -6 (-7,5; -3,5) -5,8 (-6,9; -1,8) 0,424 -5 (-6,5; -2) -3,8 (-5,9; -2,9) 0,816
14,00-14,99 2715 -6,8 (-8,1; -4,1) -6,3(-9,6;)1,8 0,775 -4 (-5,1; -1,4) -5 (-9,4; -1,4) 0,876
Chlapci 15,00-15,99 20/8 -7 (-9,5; -5) -6 (-7; -0,5) 0,094 -4 (-5,5;-2,8) -3 (-7; -2,5) 0,577
16,00-16,99 6/5 -4 (-5,3; -3) -35(-6,6;-1,1) M9 -3 (-4,3; -1,8) -3 (-5,5; -1,3) 0,927
17,00-17,99 712 -5 (-8,3; -4,3) -6,5(-6,5; -3,3) ,86B -4,5 (-5,8; -3,3) -4.5 (-4,5; -2) 0,502

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou gosnajoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.24 Vztah polymorfismu rs9939609 v geneTO se znénami antropometrickych parametri béhem redukéniho programu — RECESIVNI MODEL

N Obvod paZe relaxované (cm) Obvod pasu (cm)
Vékové kategorie p p
T+/T- T+ T- T+ T-

13,00-13,99 42/9 -1,3 (-2; -0,5) -0,5(-3,3; -0,4) 0,611 -4 (-6,5; -2) -4 (-5; -2,3) 0,717

14,00-14,99 41/18 -1 (-2; -0,5) -1(-2,1; 0) 0,355 -3,5(-5;-1,8) -3,5 (-4,8; -1,8) 0,649
Divky 15,00-15,99 28/13 -0,5 (-1; 0) -1,2 (-2; -0,6) @18 -4,5(-7,9;-1,1) -3 (-6,9; -1) 0,396

16,00-16,99 22/10 -0,5 (-1,5; 0) -0,7 (-2,2; -0,3) 0,727 -3,5(-5,8; -0,8) -4,5 (-6,7; -2,8) 0,514

17,00-17,99 25/6 -1,1 (-2; -0,1) -1(-1,5;0,3) 7,2 -2 (-4,5; -1) -4 (-6,5; -2,3) 0,467

13,00-13,99 29/11 -1,5 (-2,5; -0,5) -1,5(-2,5;-1) 0,606 -6,5 (-8,5; -2,8) 6,8 (-10,9; -2,5) 0,727

14,00-14,99 27/5 -1,5 (-2,1; -0,4) -0,5(-0,9;)0,1 0,090 -5,5 (-8; -3,4) -3 (-10,5; 0) 0,406
Chlapci 15,00-15,99 20/8 -1 (-2,4;0,3) -1,5 (-2; -0,5) 59,7 -6 (-7; -3,5) -6 (-6; -0) 0,220

16,00-16,99 6/5 -0,7 (-2; -0,3) -2,3(-3,4;-0,8) 405 -5 (-8; -1,5) -4,5 (-5,4; -1,4) 0,714

17,00-17,99 712 -1,1 (-1,6; -1) 0,5 (-0,5; 0,8) 650 -6,2 (-6,5; -5,5) -2,5(-2,5; -1) 0,064

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou gosnajoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.25 Vztah polymorfismu rs9939609 v gengTO se znénami antropometrickych parametri béhem redukéniho programu — RECESIVNI MODEL

VeEkové N WHR SAD (cm) Suma 4 koznichias (mm)
kategorie 7. T+ T- P T+ T- p T+ T- p
13,00-13,99  42/9 -0,02 (-0,04; 0) -0,01(-0,02;0) 0528 -1(-1%0 03(-0,9;09 0113  -13(-19;-8)  -15(-21:8,8) 0,430
14,00-14,99 41/18 -0,01 (-0,03; 0) 0,01 (-0,01;0,01) 0,045 -0,8(-1,6;0) -0,6(-2,4;0,4) 0,802 -14(-205) - -16,5(-22,2;-14) 0,116

Divky ~ 15,00-15,99 28/13 -0,01 (-0,05; 0) -0,01 (-0,03;0,03) 0,167 -1 G%; -0,5(-2; 1) 0,430  -10(-18,8;0)  -12(-19,53)Y 0,644
16,00-16,99 22/10  -0,01 (-0,03; 0,03) -0,01(-0,03;0) 0,640  -10&/)  -14(27;-05 0319 -10(-21,3;0,5) -17¥5;-6,5 0,329
17,00-17,99  25/6 0 (-0,02; 0,02) -0,01(-0,04;0) 0,409  -1(-1,9;0) -1,5(-3;0) 0,762 -11,8(-18,8;-6)  -18(-27;3,8 0,974
13,00-13,99 29/11 -0,02 (-0,04; 0) -0,02 (-0,06;0) 0583 -1(-2@81) -1(-1,8;-05) 0,768 -19(-23;-12,3) -108& -54) 0,287
14,00-14,99  27/5 -0,02 (-0,04; 0) 0 (-0,01; 0) 0,233  -1(-2,1;-0,5) -0,5(-1;0) 0,217 -185(-22;-6,9) -7,5(-2823) 0,232

Chlapci  15,00-15,99  20/8 -0,01 (-0,03; 0) -0,01(-0,06;0,02) 0,232 -1 (;D%) -2(-3;-0,5) 0,467 -21(-29;-13,8) -1 (-18) 0,042

16,00-16,99  6/5 -0,02 (-0,04;0,01)  -0,01(-0,03;0,01) 0,523  1440,9)  -05(250) 0832 -14(-21,8;25) ,2847;-69 0,315
17,00-17,99  7/2 -0,03 (-0,04; -0,01) 0(0; 0,01) 0,134 -2(-261 -05(-05;03) 0,243 -26(-37,5;-18) -31:315;-18) 0,617

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu.
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Tab. 11.26(3) Vztah polymorfismu rs9939609 v gerfifO se znénami v mnoZstvim tukové hmoty (FM) a tukuprosté hmey (FFM) podle BIA (Tanita BC-480)
béhem redukéniho programu — RECESIVNI MODEL

Viekové N FM (%) FM (kg) FFM (kg)
kategorie THT. T4 T P - T p iy iy p
13,00-13,99 42/9 23(29;05) -28(3-12) 0362 -28(-3:91) -38(5-25 0182 -14(33;-06) -23-18 0702
14,00-14,99 4118  -24(-44;-13) -19(-32,-05) 0297 -370422) -33(51;-14) 0461 -12(-23;07) 1,6(26;-02) 0,321
Divky 15,00-15,99 28/13  -1,8(-3,1;-02) -1,7(24;-05) 0605 -342513) -27(-38-1) 0211 -07(35-01) ,824,-03) 0,492
16,00-16,99 22110  -2,8(-36;-04) -2,3(31;-15) 0842 -39(521) -46(6-3) 0613 -07(-17,-02) -2;-08) 0,202
17,00-17,99 25/6 24(31;-08) -24(-46,-12) 0900 -396622) -55(7.6;-23) 0940 -05(-1203) 802606 0940
13,00-13,99 20/11  -38(-6,1;-07) -24(61;-09) 0722 -430625 -43(84;-25 0804 -1,1(23;25 ,1041) 0929
14,00-14,99 27/5 34(53;-25 -3(41-16) 0227 -51(783) 52(-63-2) 0359 -1(2916) -13808) 0924
Chlapci  15,00-15,99 20/8 55(7,3;-35) -37(44;-3) 0098 -83(-98) -67(72-51) 0161 -0,7(-1906) -0:23;16) 0490
16,00-16,99 6/5 45(64;-37) -2(39-15 0200 -81(-88 -43(61;-34) 0166 -01(105)  -2¢311) 0,069
17,00-17,99 712 5(57,-37) -32(-32,04) 0057 -84(986) -52(52-05 0107 -09(27-04) 5225 -17) 0,661

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou gosnajoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.27 Vztah genotypovych variant rs9939609 \egu FTO se znénami v mnoZstvi trunkalniho tuku a ve stupni zmnozei visceralniho tuku podle BIA
(Tanita AB-140 ViScan) hem redukéniho programu — RECESIVNI MODEL

N Trunkalni tuk (%) Stupeai zmnoZeni visceralniho tuku
Vékoveé kategorie p p
T+/T- T+ T- T+ T-
13,00-13,99 42/9 2,8 (-3,7;-1,3) -2,5(-3,5:}1,9 0,887 -1,5 (-2; -0,5) -1,8 (-2,9; -1) 0,611
14,00-14,99 41/18 -2,3(-3,6;-1,1) -2,4 (-3,3;-1) 0,794 -1(-1,5; -0,1) -1,5 (-1,9; -1) 0,462
Divky 15,00-15,99 28/13 -2,9 (-3,5; -1,2) -3,2 (-5,19)1, 0,227 -1,5 (-2; -1) -1,5 (-2,5; -1) 0,619
16,00-16,99 22/10 -2,5(-3,8; -1,9) -2,8(-3,58)0, 0,612 -1,5 (-1,5; -1) -1(-1,5; -0,8) 0,155
17,00-17,99 25/6 -1,8 (-3; -1,4) 2,6 (-2,9;-1,3) 0,597  -0,8 (-1,5; -0,5) 0(-2,3; 0) 0,428
13,00-13,99 29/11 -4.4 (-5,7; -2) -3,7 (-5,7;-2,2) 0,782 -3,5 (-5; -1,5) -2,5 (-5,6; -1,4) 0,745
14,00-14,99 27/5 -4,8 (-7,1; -2,9) -1,3(-6,2;)0,6 0,200 -3,8 (-6; -2,5) -1 (-4,4; -0,6) 0,066
Chlapci 15,00-15,99 20/8 -3,9 (-8,1; -1,3) -4,3(-5,7;}1,3 0,878  -3,5(-6,5; -1,5) -3(-5,5; -1) 0,540
16,00-16,99 6/5 -2,5(-7,9; -0,6) -3,9 (-11,7;)0,8 0,927 -1,5 (-7,3; 0) -2 (-9,5; -0,1) 0,987
17,00-17,99 712 -4,3 (-6,1; -1,5) -13,6 (-13,64)6, 0,884 -5 (-6,5; 2,6) 1(1;3) 0,055

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. T+ jsou gosnajoritni alely, T- nenosi.
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Tab. 11.28 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO s antropometrickymi parametry (vyjadienymi
pomoci SDS) u kontrolniho — DOMINANTNI MODEL

Divky A+ A-
P
Antropometrické parametry N = 148 N =50
Télesna hmotnost (kg) 0,1 (-0,6; 0,8) 0,2 (-0,6; 1,1) 0,226
Télesna vyska (cm) -0,1 (-0,7; 0,5) 0 (-0,7; 0,6) 035
BMI (kg/m?) 0,2 (-0,5; 0,8) 0,1(-0,5;1,3) 0,402
Obvod Kicha (cm) 0,9 (0,3; 1,6) 0,9 (0,2; 1,6) 0,563
Obvod glutealni (cm) -0,1 (-0,8; 0,6) -0,2 (-0,740 0,806
Obvod paze relaxované (cm) 0,2 (-0,4; 1) 0,4 (-0,2) 0,095
KozZnifasa na BSe (mm) 0,7 (-0,1; 1,3) 0,7 (0,1;1,3) 0,871
Koznitasa suprailiakalni (mm) 1,2 (0,4; 2,1) 1,1(0,4)2, 0,916
KozZnitasa nad bicepsem (mm) 0,4 (-0,3; 1,3) 0,4 (-053; 1, 0,480
Koznifasa nad tricepsem (mm) 0 (-0,5; 0,6) 0 (-0,5; 0,7) 0,650
Koznitasa subskapularni (mm) 0,4 (-0,3; 1,3) 0,3(-02; 1 0,698
Chlapci A+ A-
Antropometrické parametry N =142 N =60 i
Télesna hmotnost (kg) 0,4 (-0,4;1,1) -0,4 (-0,9)0,4 <0,001
Télesna vyska (cm) -0,1 (-0,9; 0,6) -0,3(-0,8; 0,2) 0,181
BMI (kg/m?) 0,3 (-0,3; 1,4) -0,2 (-0,9; 0,4) <0,001
Obvod kicha (cm) 0,5 (-0,3; 1,5) -0,2 (-0,9; 0,3) <0,001
Obvod glutealni (cm) 0,1 (-0,6; 0,8) -0,6 (-1; 0) <0,001
Obvod paze relaxované (cm) 0,4 (-0,5; 1,3) -0,3@;6) 0,001
KozZnifasa na BSe (mm) 0,7 (0,1; 2,1) 0,2 (-0,5; 0,8) <0,001
Koznitasa suprailiakalni (mm) 1,3(0,3; 2,7) 0(-0,4)0,9 <0,001
KozZnitasa nad bicepsem (mm) 0,5 (-0,7; 1,8) -0,6 (-1; 0,5 <0,001
Koznifasa nad tricepsem (mm) 0,4 (-0,1; 1,4) -0,4 (-0,6) <0,001
Koznitasa subskapularni (mm) 0,6 (-0,1; 1,6) -0,1 (-0,6) <0,001

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou riosi

minoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.29 Vztah polymorfismu rs9939609 v genaTO s antropometrickymi parametry u kontrolniho souboru — DOMINANTNI MODEL

Vekové N Télesna hmotnost (kg) Télesna vySka (cm)
kategorie A+/A- A+ A- P A+ A- P
15,00-15,99 49/22 56,9 (52,7; 62,5) 55,3 (52,1966, 0,645 165,9 (163; 169) 165,4 (159,9; 169,5) 0,67
Divky 16,00-16,99 41/15 57,8 (53,2; 63,1) 58,5 (53,3464, 0,410 165,3 (161,3; 169,7) 166,8 (162,5; 169,7)0,389
17,00-17,99 58/13 61 (52,7; 65,9) 63,2 (55,3; 67,6) 0,388 166,3 (162; 170,2) 167 (163,8; 170,6) 0,426
15,00-15,99 47126 68,1 (61; 74,6) 56,9 (52,3; 64,8)<0,001 178,3 (173; 183,1) 173 (168,8; 176,8) 0,003
Chlapci 16,00-16,99 45/21 71,5 (63,2; 80,7) 63,5 (58,%)2, 0,063 177,7 (174,1; 182,3) 177,4 (172,5; 180) 77D,
17,00-17,99 50/13 72,3 (64,4; 80,6) 70,1 (62,2580, 0,838 177 (171,8; 181,9) 178,8 (175,9; 182,8) 368,
VEkové N BMI (kg/m?) SAD (cm)
kategorie A+ ] A- At A- P A+ A- P
15,00-15,99 49/22 20,9 (19,2; 21,9) 20,7 (19,6523, 0,250 17 (15; 18,5) 17 (15,4; 19,1) 0,966
Divky 16,00-16,99 41/15 21 (19,5; 22,2) 20,4 (19,7, 23,1) 0,882 17,5 (15; 19,5) 17 (16; 19,6) 0,649
17,00-17,99 58/13 21,7 (19,8; 23,5) 21,4 (19,43p3, 0,947 18,5 (15,6; 19,5) 18,5 (17,3; 19,8) 0,427
15,00-15,99 47126 20,9 (19,6; 23,4) 18,8 (17,53R0, 0,004 18 (17; 20) 17 (16,9; 18,6) 0,220
Chlapci 16,00-16,99 45/21 21,8 (20,6; 25,3) 20,3 (18,8; 22) 0,049 19 (17,5; 20,5) 18 (16; 20) 0,170
17,00-17,99 50/13 22,8 (20,3; 25,6) 21,9 (19,3; 24) 0,410 19,3 (17; 20,6) 18 (17,5; 18,5) 0,450

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rdsninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.30 Vztah polymorfismu rs9939609 v genaTO s antropometrickymi parametry u kontrolniho souboru — DOMINANTNI MODEL

Vekové N Obvod bricha (cm) Obvod glutealni (cm)
kategorie A+/A- A+ A- P A+ A- P
15,00-15,99 49/22 76,8 (73,5; 81) 77,5 (74,9; 83,3) 0,387 91 (87,3; 95,8) 93 (88,3; 96,3) 0,313
Divky 16,00-16,99 41/15 78,5 (74; 83,8) 77 (72,6; 82,6) 0,875 92,3 (90; 97) 92,5 (89,8; 95,6) 0,911
17,00-17,99 58/13 79 (72,8; 84,3) 79 (73,8; 83) 99,6 95,5(89,8; 99,7) 94 (89,8; 96,9) 0,518
15,00-15,99 47/26 78,5 (72,9; 83,1) 71,5 (69; 76,5) <0,001 93,8 (89; 96,6) 86 (83,3;89,8) <0,001
Chlapci 16,00-16,99 45/21 80,2 (76; 88,4) 75,8 (73;79,8) 0,026 95,5 (90; 99) 91 (87,6; 95,7) 0,115
17,00-17,99 50/13 82 (76; 90,4) 78,3 (74,6; 83,4) ,338 95 (91,5; 101,5) 92,3 (89,5; 97,5) 0,683
Vekové N Obvod paZe relaxované (cm) Obvod pasu (cm)
kategorie A+/A- A+ A- P A+ A- P
15,00-15,99 49/22 25 (23,6; 26,7) 25,5 (24,6; 27) ,150 68 (64,6; 72) 68,8 (66,1; 73,1) 0,346
Divky 16,00-16,99 41/15 25,2 (23,6; 27) 24,5 (23,7; 27,5) 0,809 69,3 (66,6; 72,2) 69,3 (64; 72,9) 0,890
17,00-17,99 58/13 25,8 (23,9; 27,6) 26,5 (25,4; 28) 0,206 70 (66; 75) 69 (67,4; 73) 0,677
15,00-15,99 47126 27 (24,6; 29,1) 24 (23;26,9) 0,011 73,3 (70; 78,8) 69 (66,3; 72,9) 0,001
Chlapci 16,00-16,99 45/21 27,5 (26; 30) 25,8 (24; 27,9) 0,032 75 (72,1; 82,8) 73,3 (69,3; 76,4) 0,051
17,00-17,99 50/13 28,5 (25,8; 31,3) 27 (25,9; 29,8) 0,598 78,1 (72; 84,3)

74 (70,9; 79,9) 0,465

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rdsninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.31 Vztah polymorfismu rs9939609 v genaTO s antropometrickymi parametry u kontrolniho souboru — DOMINANTNI MODEL

Vekové N WHR Suma 4 kozZnichtas (mm)

kategorie A+/A- A+ A- P A+ A- P

15,00-15,99 49/22 0,75 (0,73; 0,77) 0,76 (0,7370,7 0,599 61,3 (53,1; 69,4) 62,3 (51,4; 74,8) 0,465
Divky 16,00-16,99 41/15 0,74 (0,71, 0,76) 0,75 (0,7060,7 0,919 69,5 (52; 79,5) 62,3 (46,6; 79) 0,529

17,00-17,99 58/13 0,73 (0,71; 0,76) 0,75 (0,7280,7 0,120 67,8 (53,3; 80,6) 62,8 (58,6; 73,5) 0,994

15,00-15,99 47126 0,80 (0,77; 0,82) 0,80 (0,782, 0,612 42,5 (29,6; 65,4) 26 (21,8; 36) 0,003
Chlapci 16,00-16,99 45/21 0,81 (0,79; 0,85) 0,80 (0,7&)0,8 0,133 47,5 (33,6; 67) 31,5(23;41,3) 0,010

17,00-17,99 50/13 0,82 (0,80; 0,85) 0,80 (0,7830,8 0,225 53 (36,5; 74,3) 37,3 (31,3; 43,8) 0,126

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyovatestu. A+ jsou rosninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.32 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO s &lesnym sloZenim podle BIA (Tanita BC-480 a Tanita B-140 ViScan) u kontrolniho souboru —
DOMINANTNI MODEL

Vekove N FM (%) FM (kg) FFM (kg)
kategorie 5/ A A+ A- P A+ A- P A+ A- P
1500-15,99  49/22 24,7 (22,8;27,2) 26,7 (23%6R 008l 13,5(12,2;174) 153(128;184) 0,19425(39,6;452) 42,6(39,546,7) 0,767

Divky 16,00-16,99 41/15 23,9 (20,5;28) 23,8(18,83p8, 0,948 13,6 (11,5;17,6) 13,3(10,2;18,8) 0,81744,4(41,2;46) 43,8 (42,7;46,6) 0,400
17,00-17,99  58/13  255(20,2;30,7) 233 (20,1780 0,886 157 (10,6;20,7) 151 (11,3;19,9) 0,8084,7 (41,7;46,9) 463 (43,1;48,5 0,210

15,00-15,99  47/26 152(13,2;19,3) 13 (11,6915, 0,008 104 (8,3;13,9)  7,1(63;9,8) 0,001 57,5(51,8;61) 50,2 (45;55,1) <0,001

Chlapci  16,00-16,99  45/21 158 (14;21,4) 14,7 (12,%)16, 0,241  10,8(8,9;15,7)  9,3(7,8;12,2) 0,135 9585,1;659) 553(49,8,60) 0,065
17,00-17,99  50/13 16,6 (13,8;19,6) 14,6 (137191 0,386 12,3 (9,8; 16) 10,3(8;13,9) 0,450 §959;66,7) 60 (53,8; 65) 0,973
Vikové N Trunkalni tuk (%) Stupeai zmnozeni visceralniho tuku
kategorie A+/A- A+ A- P A+ A- P

15,00-15,99 49/22 26,9 (23; 30,6) 27,3 (23,9; 35,5) 0,254 4 (3; 5) 4 (3; 6) 0,459

Divky 16,00-16,99 41/15 28 (23,6; 34) 28 (22,2; 33,4) 40,9 4(3,1;5,4) 4,3 (2,9; 5,6) 0,933
17,00-17,99 58/13 30,3 (23,8; 35) 31 (25,7;35,7) ,516 45 (3; 6) 4,8 (3,5; 5,9) 0,791
15,00-15,99 47/26 13,9 (11,3; 21,1) 12,2 (11,2304, 0,301 4 (3,5; 6,3) 3,5(2,5; 4,5) 0,081

Chlapci 16,00-16,99 45/21 15 (11,8; 22,3) 12,7 (11,3; 14,9) 0,150 4,5 (4; 8) 4 (3,5; 5,4) 0,111
17,00-17,99 50/13 17 (13; 24,8) 13,3 (12,2; 17,3) ,320 5,5 (3,5; 9) 4 (3,1;5,4) 0,459

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rdsninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.33 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO s antropometrickymi parametry (vyjadienymi
pomoci SDS) u souboru éi s nadvahou a obezitou — DOMINANTNI MODEL

Divky A+ A-
Antropometrické parametry N =182 N =47 P
Télesna hmotnost (kg) 3,2(2,4;4,3) 3,7 (1,9; 4,5) ,866
Télesna vyska (cm) 0 (-0,7; 0,7) 0 (-0,5; 0,6) 0,949
BMI (kg/m?) 3,5(2,8;4,7) 3,8(2,5;5,1) 0,800
Obvod Kicha (cm) 4,4 (3,6; 5,5) 4,3 (3,3;5,5) 0,431
Obvod glutealni (cm) 2,7 (2; 3,5) 2,6 (1,8; 3,5) 89,
Obvod paze relaxované (cm) 3(2,3; 3,9 3,2(23;4 0,408
KozZnifasa na BSe (mm) 3(2,3;3,7) 2,8 (2,4; 3,8) 0,957
Koznitasa suprailiakalni (mm) 3,7 (2,8; 4,5) 3,8(3;4,7) 0,241
Koznifasa nad bicepsem (mm) 2,1(1,5;3,1) 2,6 (1,8; 3,3) 0,144
Koznifasa nad tricepsem (mm) 15(1; 2) 15(1,1; 2) 9,47
Koznitasa subskapularni (mm) 3,3(2,5; 3,9) 2,9(2,; 3,8 0,273
Chlapci A+ A-
Antropometrické parametry N =96 N =30 P
Télesnd hmotnost (kg) 3,3(2,2;4,2) 3(2,1;4) 0,810
Télesna vyska (cm) 0,3 (-0,6; 0,9) -0,1 (-0,8; 0,7) 17
BMI (kg/m?) 3,7 (2,9; 4,8) 4,1 (3; 4,9) 0,527
Obvod kicha (cm) 4,3 (3,4;5,5) 4,6 (3,2;5,2) 0,763
Obvod glutealni (cm) 2,8 (1,9; 3,6) 2,9 (2; 3,8) 535
Obvod paze relaxované (cm) 2,9 (2,2; 3,9 2,8 2.8 0,615
KozZnifasa na BSe (mm) 4,9 (3,8;5,9) 5,2 (4,2;5,9) 0,456
Koznitasa suprailiakalni (mm) 5,7 (4,5; 8) 6,5 (4,9; 7,2) 0,472
Koznifasa nad bicepsem (mm) 3,3(2,1; 4,4) 3,6 (2,7; 4,8) 0,090
Koznitasa nad tricepsem (mm) 2,8(2,2; 3,9) 35(3,)44 0,037
Koznitasa subskapularni (mm) 5,2 (3,6;7) 5,3 (4,8; 8,5) 0,158

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou riosi

minoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.34 Vztah polymorfismu rs9939609 v gengTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — DOMINANTNI MODEL

N Télesnd hmotnost (kg) Télesna vySka (cm)
Vékové kategorie p p
A+/A- A+ A- A+ A-

13,00-13,99 42/10 76 (72,2; 84,3) 64,4 (60,7; 83,9) 0,112 164 (157,7; 169,5) 161 (153,2; 165,8) 0,232

14,00-14,99 52/9 81,3 (74; 91,8) 78,9 (68,2; 86,9) 0,590 163,5 (160,3; 169,5) 162,3 (160,3; 164,3) 19,5
Divky 15,00-15,99 38/9 82,2 (76,4; 95,6) 92 (76,6; 99,5) 0,262 166 (161; 171) 169,1 (159,3;171,1) 0,534

16,00-16,99 29/4 84,2 (78,3; 93,8) 88,8 (71,3; 92,6 0,762 166,4 (160,9; 168,7) 163,2 (163; 165,5) 60,7

17,00-17,99 21/15 90,1 (80; 99,4) 90,3 (80; 103,6) 0,773  166,8 (162,4; 171,3) 168 (164,8; 171) 0,785

13,00-13,99 29/11 84,7 (71,2; 97,8) 79,6 (73,5286, 0,486 166 (157,8; 173) 163,8 (158,7; 172,5) 8,80

14,00-14,99 24/9 84,8 (72,5; 98,3) 92,7 (81,5; 95,8 0,571 173,5 (164; 178,5) 171 (161,5; 175,6) 0,544
Chlapci 15,00-15,99 25/5 104,9 (97,1; 116,1) 88,5 (76,4994 0,095 179 (173,8; 182) 166 (160,3; 171,4) 0,003

16,00-16,99 10/3 95,8 (88,3; 108,8) 114,4 (11128;2) 0,108 173,8 (169; 183,4) 176,3 (175,5; 178,8D,800

17,00-17,99 8/2 101 (96,8; 108,5) 112,6 (112,6;428 0,151 181 (177; 184) 173 (173; 180) 0,981

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rosninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.35 Vztah polymorfismu rs9939609 v gengTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — DOMINANTNI MODEL

N BMI (kg/m?) SAD (cm)
Vékové kategorie p p
A+/A- A+ A- A+ A-
13,00-13,99 42/10 28,8 (27,4; 30,4) 25,8 (24,8209, 0,140 23 (22; 25) 22 (19,5; 23) 0,060
14,00-14,99 52/9 29,8 (27,7; 33,8) 29,4 (25,3; 32) 0,633 24 (22,3; 25,9) 22 (20,4; 24) 0,209
Divky 15,00-15,99 38/9 30,6 (28,3; 33,1) 32,4 (27,7;35) 0,274 25 (23,4; 27) 24 (22,3; 25,9) 0,861
16,00-16,99 29/4 30,7 (28,8; 34) 31,7 (26,8; 32,4) 0,890 25 (23,5; 27) 24 (22; 26) 0,732
17,00-17,99 21/15 31,6 (29,1; 34,9) 32,2 (28,8186, 0,630 24,8 (23; 27,5) 26,5 (23,8; 28,3) 0,318
13,00-13,99 29/11 30,3 (27,5; 33,6) 29 (27,2; 31,6) 0,486 26 (23,5; 29) 25,8 (22,9; 27) 0,639
14,00-14,99 24/9 28,8 (27,5; 30,7) 30,9 (28; 32,9) 0,189 25 (22,5; 27) 25,5 (24,3; 27,4) 0,360
Chlapci 15,00-15,99 25/5 33,4 (30,5; 35,5) 30,7 (27,9;82,4 0,540 27 (24,5; 30) 25,5 (20,5; 26) 0,693
16,00-16,99 10/3 31,4 (29,7; 34,5) 35,4 (34,6; 38) 0,151 26 (24; 29) 31,3 (29,5; 33,1) 0,062
17,00-17,99 8/2 30,9 (28,6; 33,9) 37,6 (37,6; 37,6) 0,090 25 (23; 27,6) 32 (32; 32) 0,331

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rosninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.36 Vztah polymorfismu rs9939609 v gengTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — DOMINANTNI MODEL

N Obvod b¥icha (cm) Obvod glutealni (cm)
Vékové kategorie p p
A+/A- A+ A- A+ A-

13,00-13,99 42/10 100,3 (95; 102,9) 89 (88; 96,5) 0,005 105 (102; 110,4) 101 (98,5; 110) 0,386

14,00-14,99 52/9 101 (93,4; 109) 96 (91; 101,2) 69,4 110 (103,9; 115,3) 107,5 (104,8; 110,5) 0,698
Divky 15,00-15,99 38/9 101,8 (96,9; 111) 103,5(95,6;3)13 0,771 109 (104,8; 116,4) 111,5(102,8; 117,3) ,678

16,00-16,99 29/4 105,5 (97,1; 111,8) 107 (84,5)112 0,960 112,5(107,8; 117,5) 110 (107; 112) 0,890

17,00-17,99 21/15 109 (98,8;112,8)  105,8 (10a18;3) 0,875  114,8(111,3;119,8) 113 (109,3; 120,8)0,665

13,00-13,99 29/11 105 (97; 115) 101 (96,8; 110) 44,4 107 (99,5; 113,5) 102,8 (99,9; 110) 0,564

14,00-14,99 24/9 104 (95; 109) 107 (98,5; 113) »,34 106,5(99,5; 111,5) 109,5 (104,9; 112,4) 0,275
Chlapci 15,00-15,99 25/5 112 (104,5; 118,5) 108 (96,5; 111) 0,622 116,5 (111; 120) 111,5 (99; 117) 0,768

16,00-16,99 10/3 103 (101,8; 112,3) 119,5 (115;4)24 0,108 110 (105,5; 115,5) 119,8 (118,5; 122,6) ,108

17,00-17,99 8/2 107 (103; 110,5) 134 (134; 134) 39,3 116 (107; 118,5) 126 (126; 126) 0,175

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rosninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.37 Vztah polymorfismu rs9939609 v gengTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — DOMINANTNI MODEL

N Obvod paZe relaxované (cm) Obvod pasu (cm)
Vékové kategorie p p
A+/A- A+ A- A-
13,00-13,99 42/10 30,8 (29.1; 32) 30 (26,3; 31,5) ,269 88,5 (82,1; 91,9) 79 (77; 83) 0,009
14,00-14,99 52/9 31,8 (30; 34) 32,5 (30; 33,5) 8,69 88,5 (83;93,3) 83,5 (81,8; 92,5) 0,587
Divky 15,00-15,99 38/9 30,9 (29,4, 33) 32,3(28,8;36) 2618, 89 (85,4; 96,5) 93 (85,4; 97,8) 0,407
16,00-16,99 29/4 31,3 (29,5; 34) 31,5 (27,5; 32,5) 0,868 89,8 (83,5; 94,8) 86 (75; 92) 0,825
17,00-17,99 21/15 32,2 (30,6; 34) 33 (30,8;35,5) ,386 90,5 (85,8; 96,1) 91,8 (86,3; 98,1) 0,552
13,00-13,99 29/11 32 (30; 34,5) 31,2(30;32,4) 005 97,5(90,5; 101,5) 93,8 (887,5; 96,5) 0,229
14,00-14,99 24/9 32 (30,5; 34) 33,3(30,3; 34,5) 400, 93 (88; 100,4) 95,5 (89,8; 97,6) 0,671
Chlapci 15,00-15,99 25/5 34,5 (31; 37) 32,5 (32; 33) 0,974 102 (95; 108) 109 (104; 114,3) 0,646
16,00-16,99 10/3 34 (32,8; 37) 34,8 (33,5; 37,4) 446, 96 (92,5; 103,5) 109 (104; 114,3) 0,108
17,00-17,99 8/2 35,2 (32; 36,5) 41 (41; 41) 0,175 8 (9B,5; 101) 115 (115; 115) 0,333

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rosninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.38 Vztah polymorfismu rs9939609 v gengTO s antropometrickymi parametry u souboru déti s nadvahou a obezitou — DOMINANTNI MODEL

Vékové kategorie

N

A+/A-

WHR

A+

A-

Suma 4 koznichias (mm)

A+

A-

13,00-13,99
14,00-14,99
Divky 15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

42/10

52/9

38/9

29/4

21/15

0,82 (0,79; 0,86)
0,8 (0,77; 0,84)
0,81 (0,75; 0,87)
0,79 (0,74; 0,83)

0,78 (0,75; 0,8)

0,77 (0,7310,8 0,026
0,8 (0,75; 0,84) 0,921
0,82 (0,79;),88 0,432
0,76 (0,7; 0,78) 0,720

0,8 (0,75; 0,87) 0,116

107,5 (95,3; 116,4)
113 (101; 126,8)
111,3 (100,8; 124)
112 (103,6; 123,3)

113,8 (104,6; 125,3)

90,3 (81,5; 101) 0,016
107 (100; 119) 0,707
104 (93,3; 114,6) 0,531
114 (74,5; 130) 0,526

124 (104,6; 133,8) 9,23

13,00-13,99
14,00-14,99
Chlapci 15,00-15,99
16,00-16,99

17,00-17,99

29/11

24/9

25/5

10/3

8/2

0,89 (0,86; 0,93)
0,88 (0,83; 0,93)
0,88 (0,84; 0,92)
0,89 (0,86; 0,92)

0,87 (0,83; 0,91)

0,88 (0,8420,9 0,522
0,86 (0,79; 0,9) 0,407
0,86 (0,82;),89 0,718
0,89 (0,88;)0,91 0,800

0,91 (0,91; 0,91)0,561

119 (109; 133)
105 (91,5; 120)
118 (97; 125)
110 (102,3; 122)

115 (89; 117)

118,5 (99; 125,1) 0,803

123,3 (116,5; 135,3) 0,021

109 (106; 121) 0,869
118 (108; 128,5) 0,498
155 (155; 155) 0,173

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rosninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.39 Vztah polymorfismu rs9939609 v genliTO s mnozstvim tukové hmoty (FM) a tukuprosté hmoty FFM) podle BIA (Tanita BC-480) u souboru dti

s nadvahou a obezitou — DOMINANTNI MODEL

Viékové N FM (%) FM (kg) FFM (kg)
kategorie 5 ia_ A+ A- P A+ A- P A+ A- P
13,00-1399 42/10 34,7 (31,6;385) 32,2(30,9;362) 0,363 27,1 @35) 21,8(19.9;26) 0,088  495(46;553)  43DF; 489) 0,053
14,00-14,99 52/9 38,8 (34,7; 41,4) 37,4 (34,6; 39,8) 0,800 30,7%238,3) 29,9 (24,1;33,8) 0,487 50,3 (45,7;54,9)49,1 (43,4, 53,3) 0,487

Divky 15,00-1599 38/9  38(359;39,7)  38,9(351;46,9) 0,305 30,7 (53 36,9 (26,9;44,6) 0,356 51,2 (47,2;56,8) HaF6;58,7) 0,561
16,00-16,99 29/4 39,6 (36,7; 42,2) 37 (34,1;41,1) 0,894 34,4 (298; 30,6 (24,3;38,2) 0,867 51,4 (47,5; 53,5) 4973 52,7) 0,947
17,00-17,99 21/15 41,4 (39,5; 44,2) 41,3 (37,5; 44,2) 0,847 37 (3822) 37,2 (31,2;45,4) 0,980 52,2 (48,6; 57,5) ,3548,9;58,6) 0,451
13,00-13,99 29/11 34,4 (29,6; 39,8) 32,7 (27; 40,2) 0,822 29,6 (2386) 24,6(19,3;33,8) 0,541 57,7 (47;59,9) %4%6; 57,7) 0,412
14,00-14,99 24/9 31,7 (27,6;34,5) 33,5(29,3;356) 0,249 288%231,8) 31,2(23;35) 0,328 58,6 (55; 64,4) 5876;63) 0,601

Chlapci 15,00-1599 25/5  33(30,537,5)  31,2(30,7;35,7) 0,954 356 (30(04) 27,4(236;339) 0,326 69,9 (645 752) ,3482,8;63,8) 0,021
16,00-16,99 10/3 28,4 (26,7; 32,2) 35,4 (35,4; 35,9) 0,149 26 (28387) 41,6 (41,5;43,3) 0,150 66,3 (61,5;75,4) ,8789,9;78,7) 0,271
17,00-17,99 82  26,3(258;31,1) 38,3(38,3;40,7) 0,090 28,1 @&%7) 43,1(43,1;527) 0,150 72,3(62,1;80,4) ,5489,5;758) 0,891

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rosninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.40 Vztah genotypovych variant rs9939609 \vegu FTO s mnoZstvim trunkalniho tuku a stuprém zmnozenim visceralniho tuku podle BIA (Tanita AB-

140 ViScan) u souboru &ti s nadvahou a obezitou — DOMINANTNI MODEL

N Trunkalni tuk (%) Stupeai zmnoZeni visceralniho tuku
Vékoveé kategorie p p
A+/A- A+ A- A+ A-

13,00-13,99 42/10 41,9 (40,4; 45,3) 38,3(36,5;40) 0,014  9,5(8,5;11,4) 7 (6,6; 86) 0,031

14,00-14,99 52/9 44.6 (39,6; 47,9) 42,2 (40; 43,8) 0,410 11 (7,9; 12,6) 9,5 (7,9; 10,4) 0,561
Divky 15,00-15,99 38/9 44,6 (41,2; 49,1) 46,1 (38,1;60,8 0,846 11 (9; 13,8) 13,5(9,1; 17,1) 0,188

16,00-16,99 29/4 46,8 (42,9;49,6) 41,1 (32,3;50,3) 0,796 11,8 (8,9; 14) 9,5 (5; 14) 0,974

17,00-17,99 21/15 47,9 (43,9; 51,6) 46,4 (42,6447, 0,185 12,5 (10; 14,5) 12 (10; 13) 0,558

13,00-13,99 29/11 41,8 (32,9; 45,5) 35,1(31,4; 39) 0,115 22,5 (15; 27) 16,5 (13,8; 19,8) 0,107

14,00-14,99 24/9 37,9 (32; 40,3) 37,1 (34,9; 43,2) 0,408 19 (15; 22,5) 18,5 (15,9; 23,9) 0,449
Chlapci 15,00-15,99 25/5 40,3 (37,7; 45,8) 38,5 (32,5 41,6 0,918 22,3 (19,5; 28) 20 (14,5; 23) 0,864

16,00-16,99 10/3 34,6 (33,9; 45,1) 43,6 (41,4, 45,8 0,352 16 (14,5; 24) 26 (24,5; 27,6) 0,350

17,00-17,99 8/2 39 (34,5; 47,6) 50,7 (50,7; 51,1) ,360 17,5 (15; 24) 33 (33; 33) 0,150

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyovatestu. A+ jsou @sninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.41 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO se zn&nami antropometrickych parametri
(vyjadienymi pomoci SDS) Bhem redukéniho programu — DOMINANTNI MODEL

Divky A+ A-
Antropometrické parametry N =130 N =44 P
Télesna hmotnost (kg) -0,6 (-0,7; -0,4) -0,5 (-0(%.2) 0,176
BMI (kg/m?) -0,6 (-0,8; -0,5) -0,6 (-0,8; -0,3) 0,169
Obvod Kicha (cm) -0,5 (-0,9; -0,2) -0,4 (-0,8; -0,1) 0,310
Obvod glutealni (cm) -0,5 (-0,8; -0,3) -0,4 (-0:8;1) 0,155
Obvod paZze relaxované (cm) -0,4 (-0,8; 0) -0,26(-0) 0,152
KozZnitasa na Se (mm) -0,5 (-1; 0) -0,6 (-1;-0,1) 0,529
KoZnitasa suprailiakalni (mm) -0,7 (-1,3; 0) -0,4 (-10%; 0,521
Koznitasa nad bicepsem (mm) -0,4 (-1,1; 0) -0,5(-1,3; 0) 0,202
KozZnitasa nad tricepsem (mm) -0,3 (-0,7; 0) -0,5(-0)8; 0 0,410
KoZnitasa subskapularni (mm) -0,6 (-1,1; 0) -0,6 (-1033) 0,497
Chlapci A+ A-
Antropometrické parametry N =90 N =27 P
Télesna hmotnost (kg) -0,6 (-0,8; -0,3) -0,6 (-0(83) 0,836
BMI (kg/m?) -0,7 (-0,9; -0,5) -0,8 (-1; -0,4) 0,859
Obvod kicha (cm) -0,7 (-1; -0,4) -0,7 (-1; -0,2) 0,659
Obvod glutealni (cm) -0,5 (-0,7; -0,3) -0,5 (-0:8,2) 0,472
Obvod paZze relaxované (cm) -0,4 (-0,7; -0,2) -6037( 0) 0,348
KozZnifasa na BSe (mm) -0,8 (-1,4; 0) -0,8 (-1,2; -0,1) 0,810
Koznitasa suprailiakalni (mm) -1,2 (-2,4; 0) -1,4 (-240 0,824
Koznifasa nad bicepsem (mm) -0,6 (-1,6; 0) -0,8 (-1.3; 0, 0,661
Koznitasa nad tricepsem (mm) -0,6 (-1,1; 0) -0,4 (-0)8; 0 0,524
KoZnitasa subskapularni (mm) -1,2 (-2,2; -0,2) -1,2 (-2,8) 0,656

Median (dolni kvartil; horni kvartil).
minoritni alely, A- nenosi.

Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou [osi
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Tab. 11.42 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO se znénami antropometrickych parametri béhem redukéniho programu — DOMINANTNI MODEL

VeEkové N Télesna hmotnost (kg) BMI (kg/m?)
kategorie A+/A- A+ A P At A- P
13,00-13,99 41/10 5 (-6,5; -3,8) 3,8(-54,03) 0,019 2 (2,4 -1,3) 1,6(-1,9;0,1) 0,013
14,00-14,99 50/9 -4,4 (-5,6; -3,5) 43(-7,6:)1,5 0,548 1,7 (-2,1; -1,3) 1,6(-2,7,-06) 0,548
Divky 15,00-15,99 32/9 -4,4 (-6; -2,6) 5,6 (-7,7; -4) 33y, 1,5 (-2,1; -0,9) 21(27,-16) 0,191
16,00-16,99 28/4 5,2 (-6,8; -3,8) 41 (-45)3,5 0,180 1,9 (-2,5; -1,5) 15(15-1,3) 0,117
17,00-17,99 19/12 4,9 (-6,6; -3,7) 5 (-7;-2) 958 11,8 (-2,3; -1,3) 1,7(2,6;-0,8) 0,761
13,00-13,99 28/9 6,3 (-7,5; -2,2) 52 (-7,1:)2,9 0,426 2,3 (-2,6; -1,5) 19(25-1,1) 0,330
14,00-14,99 23/9 5,5 (-8; -3) 5,5 (-8: -2,4) @63 -2 (-2,6;-1,1) -2 (-2,8: -0,8) 0,801
Chlapci 15,00-15,99 23/5 -6,9 (-9,2; -5,6) -8,7 (-10,31)7, 0,435 -2,1(-2,8; -1,7) -2,9 (-3,9; -2,4) 0,134
16,00-16,99 /2 5,6 (-8,8; -4) 9,2 (-9,2;2,9)  ,90B 2,1 (-2,5 -1,3) 27(-27:-08) 0,906
17,00-17,99 712 8,1 (-10,2; -2,7) 12,3 (-12,39)9 0,306 2,5 (-3; -1,1) 3,5 (-3,5; -3) 0,306

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou r@sninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.43 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO se znénami antropometrickych parametri béhem redukéniho programu — DOMINANTNI MODEL

Viekové N Obvod biicha (cm) Obvod glutealni (cm)
kategorie A+/A- A+ A P At A- P
13,00-13,99 41/10 -5 (-8; -3) -3 (-5,8; -1,3) 0,063 -4 (-5; -2) -1,5 (-5; -0,8) 0,117
14,00-14,99 50/9 -3,5 (-5,4; -1) -1,5(-7,9;-0,1) 0,606 -3,5(-5,9; -2,1) -2,5 (-4,5; -0,3) 0,085
Divky 15,00-15,99 32/9 -4 (-7,5; -1,1) -5,3(-5,9;-2,8) 0,744 -4 (-5; -1,4) -4,3 (-6,8; -2,1) 0,823
16,00-16,99 28/4 -4 (-5; -2) -4,5 (-5; -3) 0,977 ,5-86; -1) -5 (-7; -2) 0,841
17,00-17,99 19/12 -3 (-5,6; -0,8) -3 (-4,5; -0,5) 695 -4,5 (-5,5; -2,4) -3 (-4,5; -2,5) 0,541
13,00-13,99 28/9 -6 (-7; -3,5) -6 (-8,6; -2,8) ®95 -4 (-6,5; -2,5) -5 (-6,4; -1,4) 0,709
14,00-14,99 23/9 -7 (-8,5; -4,4) -5,5(-7,3;-0,5) 0,159 -4 (-5,6; -1,4) -3(-5,1; -1,1) 0,449
Chlapci 15,00-15,99 23/5 -6,5 (-8,5; -3,3) -75(-7,5;)6,5 0,643 -4 (-5; -2,8) -6 (-12,5; -1,5) 0,915
16,00-16,99 9/2 -4,5 (-5,5; -1,6) -4 (-4; 1) 0,344 -3,3(-4,4;-1,3) -3(-3;-1,8) 0,554
17,00-17,99 712 -4,8 (-6,6; -3) -9,5 (-9,5; -9,5) 19D -4 (-5; -2,4) -5 (-5; -5) 0,380

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou r@sninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.44 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO se znénami antropometrickych parametri béhem redukéniho programu — DOMINANTNI MODEL

Vikové N Obvod paZe relaxované (cm) Obvod pasu (cm)
kategorie A+/A- A+ A- P A+ A- P
13,00-13,99 41/10 -1,5 (-2; -0,5) -0,5(-1,4;0,4) 0,023 -4 (-6; -2) -3,5 (-6,4; -2,5) 0,928
14,00-14,99 50/9 -1,1 (-2; -1) -0,5 (-3,3;-0,1) 169 -3,5 (-5; -1,6) -3,5 (-7; -3) 0,589
Divky 15,00-15,99 32/9 -0,6 (-1,4; 0) -0,5 (-1,2; 0) @78 -3,5 (-6,9; -1) -5,8 (-9,5; -1,6) 0,353
16,00-16,99 28/4 -0,7 (-2; 0) -0,5 (-1; -0,5) 0,863 -3,5(-5,8;-1,5) -4,5 (-8,5; -1) 0,944
17,00-17,99 19/12 -1 (-1,5; 0,1) -1,5(-2,2;-0,2) 0,244 2,8 (-4,9; -1,5) -2 (-5,5; 0) 0,309
13,00-13,99 28/9 -1,4 (-2,4; -0,5) -1,8(-2,5;)0,6 0,956 -6,5 (-8,5; -4) -3,5(-8,3; -2) 0,242
14,00-14,99 23/9 -1,4 (-2,3; -0,5) -0,6 (-1,9; 0) 222 -5,8 (-8,3; -3,4) -5 (-7,4; -0,5) 0,314
Chlapci 15,00-15,99 23/5 -1,5 (-2,4; 0) -0,5 (-1,5; 0) 831 -5 (-6,8; -3) -6,5 (-7; -6,1) 0,476
16,00-16,99 9/2 -1,1 (-2,6; -0,5) -2,5(-2,5;-1,3) 0,905 -4,5 (-5,4; -1,1) -8 (-8; -4) 0,813
17,00-17,99 712 -1 (-1,3; -0,3) -1,5 (-1,5; -1,5) ,38D -5,8 (-6,5; -4,8) -3,5 (-3,5; -3,5) 0,659

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou r@sninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.45 Vztah polymorfismu rs9939609 v geniTO se znénami antropometrickych parametri béhem redukéniho programu — DOMINANTNI MODEL

Vikové N WHR SAD (cm) Suma 4 koznichias (mm)
kategorie A+/A- A+ A- D A+ A- D A+ A- P
13,00-13,99 41/10  -0,01(-0,03;0,01) -0,02 (-0;001) 0,350 -0,5(-1,5;0,5) -0,5 (-2; 0,5) 0,881 -15 (-19; -8) -12 (-23;-11) 0,887
14,00-14,99 50/9 0(-0,02;0,01)  -0,02 (-0,04;1,0 0,036 -0,6 (-2; 0) -0,8 (-1,8; 0) 0,753  -15(-21;-11) 04¢29;-1) 0,350

Divky  15,00-15,99 32/9 -0,01 (-0,03;0,01)  -0,02 (-0M6; 0,559 -1(-2;0,9) -0,8(-4,3;-0,4) 0,654 -19,Q) -13 (-21;-2) 0631
16,00-16,99 28/4 -0,01 (-0,03;0,01)  -0,03 (-0@4; 0,887  -0,8(-2,1;0,1) -2 (-2;-0,5) 0,880 -192( 0) -18 (-49; -11) 0,494
17,00-17,99 19/12 0(-0,02; 0,01) 0,01 (-0,03; 0,02 0,641 -1 (-2; 0) -1(-2; 0,5) 0,379 -13(-23;0) -9(-16;-6) 0,543
13,00-13,99 28/9 -0,03 (-0,05; 0) -0,01 (-0,04; 0) 0,296  -1(-2,3;-0,4) -1(-2,8;-0,5) 0,868 -193-27) -19 (-24;-13) 0,571
14,00-14,99 23/9 -0,02 (-0,04; 0) -0,02 (-0,03; 0) 0,586 -1(-2;-0,5) -0,8(-2,5;0,4) 0,396 -16 (-20) -23 (-29;-14) 0,154

Chlapci  15,00-15,99 23/5 -0,01 (-0,03;0)  -0,01 (-0,050%), 0,915 -1(-2,5;0,3) -2 (-3;-0,5) 0,943 -2P9(--1) -14 (-13;0) 0,270
16,00-16,99 9/2 -0,01 (-0,03; 0,01)  -0,05 (-0,0602) 0,409 -1 (-1; 0) -15(-1,5;0,3) 0,895 -2 -10) 13 (13; 145) 0,045
17,00-17,99 712 -0,03 (-0,03; 0) 0,01 (0,01; 0,01)0,383 -1,2 (-2,5; 0) 2 (-2;-2) 0,663  -24(-343}1 -36(-36;-36) 0,383

Median (dolni kvartil; horni kvartil).

Hodnocenomoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rsninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.46 Vztah polymorfismu rs9939609 v gensTO se znénami v mnozstvim tukové hmoty (FM) a tukuprosté hmey (FFM) podle BIA (Tanita BC-480)

béhem redukéniho programu —DOMINANTNI MODEL

Vekovs N FM (%) FM (kg) FFM (kg)
kategorie A+/A- A+ A- P A+ A- P A+ A- P
13,00-13,99 4110 25(-31;-05) -1,8(-2,6)0,90,182 -3.1(-42;-2)  -2,5(-2.9;-1,1) 0,187 2£33:-0,6) -1,3(-3,1;-0,5) 0,322
14,00-14,99 50/9 1,9 (-37;-0,7) -2,8(-4,7:)1,70,349 -3,5(-48;-1,6) -3.9(-5:3;-33) 0,527 1,4(-23:0) -01(-1,6:1,2) 0,145
Divky 15,00-15,99 32/9 1,8(-2,6:-0,7) -1,5(-51;0) 910 -2,8(-4,3;-1) -3.9(59:-2,2) 0359 -08%; -02) -2,3(-43;04) 0907
16,00-16,99 28/4 2,8(-34:-1,2) -2,7(3,6:)1,40,836 -45(56;-23) -42(51:-28 0,6780,8(-1,8:-0,3) -1,5(-1,7;-0,7) 0,972
17,00-17,99 19/12 2,5 (-48;-1,3) -2,1(-2,57)0, 0,300 -4,3(-6,8;-23) -3.6(-6,3;-1,6) 0,5840,5(-1,2;0,6)  -0,8(2:0) 0,320
13,00-13,99 28/9 2,9(-6,1:-0,7) -54(59)3,70,609 -39(-7.9;-2) -52(69; -38) 0783 6033;21) -1,1(23;2,6) 0,666
14,00-14,99 23/9 3(-44:-1,6) -53(96:-34p,033 -51(62:-2,9) -53(-11,4-45) 0341 -1,4@P)  0(2432) 0353
Chlapci  15,00-15,99 23/5 3,8(-57;-32) -69(-7.6:)6,10,230 -6.9(9.1:-5) -86(-11:-8.2) 0435 -0L9: 1)  -04(2:06) 0,851
16,00-16,99 a2 37(45 -18) -55(55:-2) 90 -61(81 -43) -92(-92:-29 0945 -¢A-06) -0,1(-0,1;-01) 0,359
17,00-17,99 712 5(-57;-34) -38(-3,8; -35) 661 -69(-92-52) -97(-97:-83) 0306 -2.6:-0,6) -2,7(-2,7;-16) 0,884

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rdsninoritni alely, A- nenosi.
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Tab. 11.47 Vztah genotypovych variant rs9939609 \egu FTO se znénami v mnozstvi trunkalniho tuku a ve stupni zmnogni visceralniho tuku podle BIA

(Tanita AB-140 ViScan) kshem redukéniho programu — DOMINANTNI MODEL

Vékové N Trunkalni tuk (%) Stupeai zmnoZeni visceralniho tuku
kategorie A+/A- A+ A- P At A- P
13,00-13,99 41/10 2,7 (-3,7;-1,8) -2,8 (-4,64)1, 0,979 -1,5 (-2; -0,5) -1,5 (-2; -0,8) 0,970
14,00-14,99 50/9 -2,3(-3,4; -1,1) -2,5(-3,6; 0,6 0,706 -1 (-1,8; -0,5) -1 (-1; 0) 0,237
Divky 15,00-15,99 32/9 2,9 (-4,1; -1,8) 3,1 (-4,4;)1,1 0,499 -1,5 (-2; -1) -2,3(-4,3;-1,1) 0,198
16,00-16,99 28/4 -2,6 (-3,4; -1,6) -5,9 (-7,1; -4) 0,077 -1 (-1,5; -1) -1,5 (-1,5; -1,4) 0,533
17,00-17,99 19/12 -1,8 (-2,9; -1,4) -1,9 (-3,13)1, 0,928 -0,5 (-1,5; 0) -1 (-2; -0,5) 0,362
13,00-13,99 28/9 -4.5 (-7; -2,1) -4,3 (-5,1; -1,2) 0,338 -3(-5,5; -1,3) -3,5 (-4,8; -2,6) 0,825
14,00-14,99 23/9 -4 (-7; -1,3) -5,7 (-7,8; -2,6) 843 -3,3(-5,5; -1,4) -5 (-8,5; -3,6) 0,210
Chlapci 15,00-15,99 23/5 -3,8 (-5,4; -1,3) -9,7 (-14,59)3, 0,152 -3 (-5; -1) -7 (-13,5; -2,5) 0,316
16,00-16,99 9/2 -2,3(-8,4; -0,8) -6,9 (-6,9; -2,1) 0,724 -1(-7,3;-0,1) -6 (-6; -1,8) 0,906
17,00-17,99 712 -5 (-8,7; -0,9) -4,2 (-4,2; -2,8) 661 -4 (-6,5; -0,9) -5 (-5; -3,3) 0,915

Median (dolni kvartil; horni kvartil). Hodnocenompoci Mannova-Whittneyova testu. A+ jsou rdsninoritni alely, A- nenosi.
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