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Abstrakt

Obezita je zavazné metabolické onemocnéni, které ¢asto vznika jiz v détstvi. AZ u 55 % obéznich
déti pretrvava obezita do adolescence a posléze 80 % téchto obéznich adolescenti zlistane obézni
v dospélosti. Tato diplomova prace navazuje na vysledky prvniho kola studie Childhood Obesity
Prevalence and Treatment (COPAT). Analyzuje udaje zjisténé v letech 2009-2010 ve vztahu
k vysledkim z roku 2018. Cilem této prace bylo stanovit prevalenci nadvéhy, obezity,
metabolického syndromu, skryté obezity a zkoumat faktory, potencidlné piispivajici k rozvoji
nadmérné té€lesné hmotnosti u tcastnikii druhého kola COPAT. V ramci diplomové prace bylo po
osmi letech opakované vySetieno 12 % ptivodniho souboru, tj. 246 probandl (150 Zen a 96 muzi).
Vysetieni probihala v Endokrinologickém ustavu v Praze a spocivala v odbéru krve nalacno,
klinickém vySetfeni (méfeni krevniho tlaku a pulzu; stanoveni télesného slozeni pomoci
bioimpedan¢ni analyzy) a antropometrickém vySetfeni. VSichni Uc¢astnici také vyplnili on-line
dotaznik, skladajici se ze tii casti (personalizovany dotaznik; Dotaznik jidelnich zvyklosti;
Baeckeho dotaznik habitudlni pohybové aktivity). Ziskand data byla zpracovavana
pomoci programi  Microsoft Excel, Microsoft Access, RustCZ a statisticky vyhodnocena
v programech NCSS, Statgraphics a Simca P++. Prevalence nadvahy a obezity stoupla béhem osmi
let z 37,8 % na 47,2 %. Nadmérna télesnd hmotnost byla ve 2. kole COPAT zjisténa u 42,7 % zen
a 54,2 % muzi. Z vysledkd vyplynulo, Ze 88,2 % probandi, ktefi méli v adolescenci nadmérnou
télesnou hmotnost, vykazovalo nadvdhu nebo obezitu rovnéz v dospélosti. Prevalence
metabolického syndromu se zvysila z 5,7 % na 9,8 %. Skryta obezita byla odhalena u 3,5 % zen
a zadného muze. Na zaklad¢ udaji o BMI ve véku 1-15 let byla pro kazdého ucastnika sestavena
kiivka BMI. BMI kiivky muza i Zen s nadvédhou/obezitou ve 2. kole COPAT se statisticky
vyznamng¢ liSily od BMI kiivek jedinct aktualné normostenickych — signifikantné vyssich hodnot
dosahovaly témét ve vSech sledovanych obdobich. Analyza OPLS urcila jako vyznamné prediktory
nadvahy/obezity v rané¢ dospélosti napiiklad tyto faktory: perinatalni parametry (gestacni vék,
porodni délka); antropometrické parametry (BMI SDS z preventivnich prohlidek, télesné obvody,
indexy WHR, WHtR, BAI a procento té¢lesného tuku); jidelni zvyklosti (konzumace nékterych
potravin, celkovy energeticky piijem, doba konzumace posledniho jidla, zptisob stravovani, skore
restrikce a disinhibice); faktory osobni a rodinné anamnézy (pohybova aktivita: leisure a work
index; koufeni; vzdélani; pocet dospélych zijicich v jedné domécnosti; ptitomnost protilatek proti
adenoviru 36; snaha a ¢etnost snahy o upravu hmotnosti).
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Abstract

Obesity is a serious metabolic disease that often occurs in childhood. Up to 55 % of obese children
continue to be obese until adolescence and then 80 % of these obese adolescents remain obese in
adulthood. This diploma thesis follows the results of the first round of the study Childhood Obesity
Prevalence and Treatment (COPAT). Analyzes the data found in 2009-2010 in relation with the
results from 2018. The aim of this work was to determine the prevalence of overweight, obesity,
metabolic syndrome, hidden (normal-weight) obesity and to examine the factors potentially
contributing to the development of excessive body weight in the participants in the second round of
COPAT study. After eight years, 12 % of the original sample, ie 246 probands (150 women and 96
men), were repeatedly examined within the diploma thesis. The examinations took place at the
Institute of Endocrinology in Prague and consisted of fasting blood, clinical examination (blood
pressure and pulse measurement; determination of body composition by bioimpedance analysis)
and anthropometric examination. All participants also completed an on-line questionnaire
consisting of three parts (personalized questionnaire; Eating inventory questionnaire; Baecke
questionnaire of habitual physical activity). The obtained data were processed using Microsoft
Excel, Microsoft Access, RiistCZ and statistically evaluated in NCSS, Statgraphics and Simca P++.
The prevalence of overweight and obesity increased from 37,8 % to 47,2 % in eight years. Excessive
body weight was detected in the second round of COPAT in 42,7 % of women and 54,2 % of men.
The results showed that 88,2 % of the subjects who were overweight in adolescence were
overweight or obese also in adulthood. The prevalence of metabolic syndrome increased from 5,7 %
to 9,8 %. Hidden obesity was detected in 3,5 % of women and no man. A BMI curve was compiled
for each participant based on BMI data from 1 to 15 years of age. BMI curves of overweight/obese
men and women in COPAT round 2 were statistically significantly different from BMI curves of
individuals currently normosthenic — they reached significantly higher values in almost all
monitored periods. The OPLS analysis identified the following factors as important predictors of
overweight/obesity in early adulthood: perinatal parameters (gestational age, labor length);
anthropometric parameters (BMI SDS from preventive examinations, body circumferences, WHR,
WHItR, BAI and body fat percentage); eating habits (consumption of certain foods, total energy
intake, last meal consumption, diet, restriction and disinhibition score); personal and family history
factors (physical activity: leisure and work index; smoking; education; number of adults living in
one household; presence of antibodies against adenovirus 36; effort and frequency of weight

adjustment efforts).
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1. Teoreticky uvod

Obezita je chronické onemocnéni, pfi kterém mnozstvi tukové tkané stouplo na
uroven poskozujici zdravi. Je duasledkem dlouhodobé vyssiho energetického piijmu
a k nému nepiimétené¢ho energetického vydeje. Na vzniku tohoto onemocnéni se podili
mnoho ¢initeld, nejvetsi vliv maji environmentalni a genetické faktory. Nemalou roli zde
hraje také socioekonomicky status jedince a jeho rodiny. Postihuje muze, zeny i déti.
Prevalence obéznich dospélych je dle Matoulka et al. (2010) v Ceské republice 23 %,
nadvahou trpi 34 %, coZz znamend, Ze nadmérnou té€lesnou hmotnost ma 57 % dospélé
populace. Ceské republika patii mezi staty s nejvysi prevalenci nadvahy v Evropé (Marques
et al., 2018). Déti ve véku 5-17 let, trpicich nadvahou nebo obezitou, je v Ceské republice
podle 6. Celostatniho antropologického vyzkumu déti a mladeze 13,1 % (Vignerova et al.,

2006).

Hranice véku ndstupu obezity se stale snizuje a vyznamné ovliviiuje zdvaznost
obezity v dalSich letech Zivota a posléze v dospé€losti. Nadpoloviéni vétSina obéznich déti
zustane obéznimi 1 po 35. roce zZivota (Ward et al., 2017). Mezi onemocnéni Uizce spojené
s obezitou patii naptiklad diabetes mellitus 2. typu, metabolicky syndrom, kardiovaskularni
choroby a mnoho dalSich. Obezita pfedstavuje riziko pro rozvoj zdvaznych onemocnéni

(naptiklad rakoviny), které mohou vyrazné zkratit dobu Zivota (Bhaskaran et al., 2014).

Kamenem urazu dnes$ni doby je nedostatecna fyzickd aktivita. K vyssi prevalenci
prispiva sedavy zivotni styl, véetné preference cestovani dopravnimi prostiedky ¢i veskerych
sluzeb nabizenych na internetu (bankovnictvi, ndkupy potravin, obleceni aj.). Ve stravé se
vyrazné méni zastoupeni jednotlivych slozek potravy, roste piijem tukl a jednoduchych

cukr, naopak klesa mnozstvi pfijimané vlakniny a vitamini.

Véda se zabyva také problémem tzv. skryté obezity, jejiz prevalence je v populaci
znacn¢ podhodnocena, predstavuje vSak stejné zdravotni riziko jako obezita (Romero-Corral
etal., 2010). Jedna se o ptipady, kdy lidé se zdanlivé Stihlou postavou a normalnim indexem
télesné hmotnosti (BMI) vykazuji nepomér mezi svalovou hmotou a mnozstvim télesné
tukové tkané. V téchto ptipadech se diagnostika spiSe pfiklani k zobrazovacim metoddm

typu magnetické rezonance nebo pocitacové tomografie.



Obezita negativné ovliviiuje nejen fyzickou, ale i psychickou stranku clovéka.
Spolecensky tlak, vyvijeny na obézniho jedince, miize byt spoustécem psychopatologii,

napfiiklad poruch pfijmu potravy (Finistrella et al., 2015).

Ma prace je zaméfena na opakované vysetieni skupiny mladych dospélych ze studie
Childhood Obesity Prevalence and Treatment (COPAT). Udaje zlet 2009-2010
porovnavam s nove ziskanymi daty v roce 2018 a sleduji vliv zivotniho stylu probandti na
télesnou hmotnost a télesné slozeni po cca osmi letech. Tato studie je unikatni v tom, Ze
sleduje védci malo popsanou etapu zivota (z hlediska zmén v télesném slozeni) na prahu
dospélosti, k ¢emuz bych 1 ja chtéla svou diplomovou praci pfispét. Zcela nepochybné se
jedné o organiza¢n¢ a logisticky naro¢nou studii, které jsem se zucastnila v dobé konani

druhého (opakovaciho) kola v roce 2018.

Vyzkum byl podpofen granty MZ CR — RVO (Endokrinologicky ustav — EU,
00023761), AZV 17-31670 a grantem z Norska prostfednictvim Norského finan¢niho

mechanismu.

1.1. Vyvojova obdobi ve vztahu k ukladani tukové tkané

Tukova tkan ma vyznamnou termoregulacni, ochrannou, energetickou a endokrinni
funkci. Lidské t€lo podléha béhem celého zivota neustalym zméndm v mnozstvi a rozlozeni
télesného tuku. Klicové je obdobi détstvi a dospivani, v némz existuje n€kolik milniki, které

mohou predikovat télesny stav jedince v dospélosti.

V konecném stadiu téhotenstvi predstavuje tukova tkan 16 % télesné hmotnosti
ditéte. Novorozenci maji pouze slabou vrstvu tukové tkané v podkozi, proto funkci
termoregulace prebira hnéda tukova tkan ulozend mezi lopatkami, za hrudni kosti, v oblasti
krku a kolem ledvin. V kojeneckém obdobi jsou tydenni hmotnostni ptirastky tvoteny az ze
40 % tukovou tkani, proto je toto obdobi kritické pro rozvoj budouci obezity, pficemz kojeni
je povaZzovano za protektivni faktor (Péneau et al., 2014). Vysoké pfirtistky BMI béhem
prvnich 9 mésicu zivota se ukdzaly vyznamnou spojitost s nadvahou ditéte v jeho 8 letech.
(Glavinetal., 2014). U batolat se vlivem pohybov¢ aktivity ztencuje vrstva podkozniho tuku,
klesd mnozstvi extracelularni tekutiny a naopak nartstd mnozstvi svalové hmoty a sili

kosterni svalstvo. Tento stav pfetrvava i do obdobi piedskolniho. AZ 90 % déti, které byly



obézni ve tfech letech veéku, trpi nadvahou nebo obezitou v adolescenci (Geserick et al.,

2018).

Prepubertalni obdobi (tj. mezi 6 a 12 lety) je charakterizovano nariistem svalové
hmoty a tukové tkang. Distribuce tukové tkané se diferencuje intersexudlné a nastava zvyseni
BMI po jeho predchozim poklesu — adiposity rebound (AR). Cim diive tento stav nastane,
tim vyssi je pravdépodobnost, ze se u jedince rozvine obezita v dospélosti. Tento jev byl
sledovan a popsan uz v roce 1984 doktorkou Rolland-Cacherovou (Rolland-Cachera et al.,
1984). Posun AR do niz§iho véku je zapfi€inén intrauterinnimi vlivy a genetickymi faktory

a dnes je povazovan za sekularni trend (Rolland-Cachera et al., 2006).

Pubertalni obdobi je charakteristické piiriistkem tukové tkan€ 6-12 meésicu pied
samotnym zacatkem pubertalniho rastového spurtu. U divek se zvySuje podil tukové tkané
v prsou, oblasti bokti a stehen (centripetalni typ). Zacatek prvniho menstrua¢niho cyklu je
limitovan miniméaIng 17 % t&lesného tuku a BMI 18,5 kg/m? (Frisch et al., 1973). Divky ze
studie Bralic et al. (2012) se zacatkem menarché pred 12. rokem mély vyssi BMI (18,94
kg/m?) ve srovnani s divkami s pozd&jsim nastupem menarché (17,84 kg/m?). Toto obdobi
je rizikové pro pozd¢jsi vznik skryté obezity. Svalové builky nejsou dostate¢né stimulovany

k mnozeni a po 15. roce Zivota uz mohou pouze nabyvat na objemu — hypertrofovat.

V obdobi adolescence pievlada pouze mirny narist tukové slozky v centrifugalni
(chlapci) a v centripetalni (divky) €asti téla. Studie Geserick et al., 2018 uvadi, ze az 53 %

obéznich adolescenti bylo obéznich jiz v péti letech.

V téhotenstvi se predevsim béhem prvnich 30 tydnt gestace hromadi v matefském
organismu tuky jako energetickd rezerva, kterd se nasledné spotiebovava. Vahové prirtstky
v téhotenstvi velmi zévisi na hodnot¢ BMI pied nim. Nejvyssi pfirtstky maji zeny

s podvahou, nejnizsich dosahuji obézni zeny (Santos et al., 2018).

Po 30. roce zivota stoupa tendence k ukladani podkozniho tuku, u Zen mtize kolisat
mnozstvi télesného tuku také v obdobi menopauzy, kdy klesa produkce zenskych pohlavnich
hormonti. U Zen mezi 30 az 45 lety byla zjisténa silné spojitost mezi nadvahou a dobou jejich
AR (Guo et al., 2000). Obdoba menopauzy se vyskytuje i u muzli — andropauza. S ubytkem
testosteronu nastava nerovnovaha mezi nim a estrogeny, coz mize mit za nasledek ukladéani

tuku v oblasti bficha a prsou.



1.2. Etiologie obezity

Povaha vzniku tohoto onemocnéni je multifaktorialni. Hlavni pfi¢inou je pfedevsim
pfevaha energetického pfijmu nad energetickym vydejem. Neméné dilezité jsou vSak
faktory environmentalni (stravovani, pohybova aktivita, faktory psychologické a socio-
ekonomicke). Genetické faktory mohou mit podil na rozvoji obezity ze 40—70 % (Maes et
al., 1997). Tyto vlohy mohou pfispivat k rozvoji obezity (obezigenni geny) nebo mit naopak
protektivni charakter (leptogenni geny).

1.2.1. Environmentalni faktory

rozvoj obezity. Rodina je do jist¢é miry prediktorem détské obezity, protoze vstépuje
predevsim détem do predskolniho véku vzorce jidelnich zvyklosti (Hood et al., 2000). Déti
bez dozoru rodi¢l maji tendenci vybirat si kalorictéjsi jidla, jako tomu bylo ve studii Klesges
et al. (1991). Ze skupiny nezdravych potravin s nizkou vyzivovou hodnotou a bohatych na
cukry, tuky a sodik si déti bez dozoru rodicti vybraly primérné 4,75 jidla, s dozorem vSak
jen 1,64. Problémem dne$ni doby je také nabidka prefabrikovanych jidel a rychlého
obcerstveni. Studie pekingskych déti uvadi, ze déti, které konzumuji jidlo zrychlého
obcerstveni vice jak trikrat tydné, maji aZ o 50 % vyssi Sanci, Ze budou obézni, ve srovnani
s témi, které se v tydnu rychlému obcerstveni vyhnou (Shan et al., 2010). Nicméné snizeni
konzumace jednoduchych cukrii a tu¢nych jidel neni samo o sob¢ (ve smyslu redukce tukové
tkané) tak efektivni, jako zvyseny piijem ovoce a zeleniny, jak doklada ro¢ni rodinna studie
Epstein et al. (2001). Kli¢ové pro zmény ve stravovani byvd osamostatnéni mladych
dospélych. Winpenny et al. (2018) uvadi ve své studii muzli a Zzen mezi 14 a 30 lety
(n=1100), ze pfijem ovoce a zeleniny klesnul téméf na polovinu poté, co se probandi
odstéhovali od svych rodi¢t. Jednim z dalSich zajimavych vysledkl této studie je, Ze
ukonceni studia negativné ovliviiovalo stravovaci navyky a vedlo k vy$§imu piijmu
slazenych napojt a sladkych pochutin. Pravidelnost stravovani se ukédzala jako dilezity
faktor v prevalenci nadvahy a obezity. Protektivni vliv az péti jidel denné se ve vztahu
k obezit€ jevi vyznamnéji, neZ nevynechdvani snidan¢ (Toschke et al., 2009). Interakce genti
a prostfedi se uplatiiuje také v piipadé dédicnosti jidelniho chovani a jidelnich preferenci
(Smith et al., 2016). Ptilisné odrazovani od jidla ditéte se sklony k obezité vede k opaénému

vysledku (Faith et al., 2004). Alternativni hypotéza vSak tvrdi, ze BMI ditéte ovlivituje



jidelni chovani rodi¢h. Rodice potomka s vy$§im BMI ho omezuji v jidle a naopak rodice

ditéte s niz§im BMI ho do jidla nuti (Selzam et al., 2018).

vvvvvv

K budovani pozitivniho vztahu k pohybu dochdzi uz v détském véku. Dle Svétové
zdravotnické organizace (WHO) by mély byt jiz chodici déti fyzicky aktivni alespont 180
minut denné, déti od 5 do 17 let by se mély vénovat sttedn¢ narocné fyzické aktivité alespon
60 minut denn¢ a dospéli 150 minut tydné (URL1). Obézni déti se ve studii Trost et al.
(2001) vénovaly stfedni az narocné fyzické aktivite po dobu jednoho tydne signifikantné
méné, neZ skupina déti s normalnimi hodnotami BMI. Stihlé déti popisovaly také svého
otce/vychovatele jako fyzicky aktivniho daleko castéji nez skupina obéznich déti. Toto
zjisténi prispiva k hypotéze, ze se navyky, spjaté s pohybovou aktivitou, utvati predevsim
v rodinném prostredi. Studie déti mezi 6 az 9 lety zjistila signifikantni spojitost mezi dlouhou
dobou stravenou pired obrazovkou (> 2 hodiny denn¢) a kratkou dobou hrani si
venku (< 1 hodina dennég) s obezitou (Wijnhoven et al., 2015). Fyzickou aktivitou dospélych
se zabyvala longitudinalni studie Petersen et al. (2003), ktera ptichazi se zavérem, ze obezita
vede ke snizené/zadné fyzické aktivité a naopak neukdzala vliv snizené/zadné fyzické
aktivity na rozvoj obezity. Studie Sarma et al. (2014) zjistila, ze v priitbéhu 16 let ptibylo
pracujicich, ktefi maji sedavé zaméstnani a snizuje se procento fyzicky pracujicich jedinct

(u muzh pokles fyzicky pracujicich o0 4 %, u zen o 8 %).

Koufeni (zejména vliv nikotinu, ktery je znamy jako supresor chuti k jidlu) zcela
nepochybné ovliviiuje télesnou vahu jedince, nicméné signifikantni rozdily mezi kutéky
anekufdky jsou patrnéj§i az v dospélosti. Nejednotny nazor panuje o kouficich
adolescentech. Finska studie Saarni et al. (2009) uvadi koufeni jako rizikovy faktor pro vznik
abdominalni obezity v dospélosti, zatimco studie Cooper et al. (2003) zjistila, Ze mezi
nekutaky a byvalymi kutaky, ktefi v adolescenci koufili 3 roky a vice, neni signifikantni
rozdil, co se BMI tyce. Odvykaci programy by se mély soustiedit na to, aby si pacienti byli
schopni udrzet vahu i poté, co pfestanou koufit, a to pomoci zdravého zivotniho stylu,

stravovacich navyki a dostatku vhodného pohybu (Brook et al., 2010).

Vyznamnym environmentalnim faktorem pro vznik nadvéhy a obezity mlze byt
stres. Z hlediska piijmu potravy reaguji lidé na stresové situace vétSinou dvojim zptsobem:

pfejidanim se nebo hladovénim. Méni se také jidelni preference. 53 % dotazovanych, kteti



reagovali na stres konzumaci jidla, kterému se obvykle vyhybaji, uvedlo, Ze je konzumace
takovych potravin uklidiiuje (Zellner et al., 2006). Stres také prostfednictvim aktivace
hypothalamo-hypofyzarné-adrenalni (HPA) osy a produkci hormonu kortizolu ovlivituje
ukladani predevsim visceralniho tuku v bfiSni dutiné. Psobeni kortizolu neni samo o sobé
pfi¢inou obezity, nicméné obezita, kterou chapeme jako slaby systémovy zanét, mize vést

k porucham HPA osy (Kyrou et al., 2006).

Vyzkum se také veénuje lidskému adenoviru sérotypu 36 (AD36). Pritomnost
protilatek proti tomuto viru se v nékterych studiich ukazala jako faktor, ktery by mohl
souviset s nadvahou a obezitou. Studie Aldhoon-Hainerové et al. (2014) potvrzuje zvysené
mnozstvi tukové tkané u AD36 pozitivnich jedinct. Jeji vyzkum potvrzuje i meta-analyza
Xu et al. (2015). Ve srovnani se Stihlymi jedinci jsou obézni infikovani castéji. Nicméné
napiiklad studie Berger et al. (2014) vy$§i mnoZzstvi tukové tkan€ u obéznich jedinci

neprokazala.

Obezita byva spojovana také s nekvalitnim spankem ¢i kratkou dobou jeho trvani.
Studie Grandner et al. (2015) vSak prokazala, ze vliv spanku na hodnoty BMI je zavisly na
véku. Mladi dospéli z této studie, kteti spali méné nez 4 hodiny, méli vyssi hodnoty BMI
(BMI se lisil od referen¢ni skupiny o 5,22 bodu), naopak BMI skupiny probandii ve sttednim
véku kratka doba spanku pfili§ neovlivnila. V této skupiné byl pak s nejniz§imi hodnotami
BMI spojen spanek po dobu 7-8 hodin a vyssi BMI vykazovali probandi, ktefi spali kratsi
1 delsi dobu (Obr. 1).
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Obr. 1: Grafické znazornéni vztahu mezi dobou spanku a hodnotami BMI v zavislosti na

véeku (upraveno podle Grandner et al., 2015).

Obézni jedinci se také Casteji probouzeji ze spanku. Diivodem muze byt chronicky stres,
ktery vede k nadmérné konzumaci jidla, které¢ pacienta uklidiuje (Dallman et al., 2003;
Vgontzas et al., 2008). Spankova deprivace miize poté ptispivat k vyssim hladindm ghrelinu,
ktery zvySuje chut k jidlu (Broussard et al., 2016). Na vzniku obezity mize mit sviij podil
Geliebter et al. (2016) zjistil, Ze pfitomnost tohoto syndromu neni spojena s vySSimi
hodnotami BMI, s touto poruchou jsou vSak spojeny depresivni stavy. S obezitou je Uzce
spojena porucha dechu, tzv. obstrukéni spankova apnoe, ktera zvySuje mortalitu u pacientii
s kardiovaskularnimi problémy. Pfekvapivy vliv této poruchy na mortalitu prokazuje studie
Lavie a Lavie (2009), ktera stanovila daleko nizsi umrtnost u starSich pacientii s 20-40
apnoickymi pauzami za hodinu ve srovnani s mortalitou referencni skupiny. Bariatricka
operace vyrazné piispiva k vyléceni apnoe (45 % pacienti) nebo ke zmirnéni obtizi

(Peromaa-Haavisto et al., 2017).

V neposledni fadé je dulezit¢ zminit vliv zdravotni anamnézy matky na rozvoj
obezity u jejiho potomka, uplatiujici se jiz prenatdlné. Zdravotni komplikace jako
hypertenze nebo diabetes mellitus mohou vést k porodni hmotnosti ditéte presahujici 3500 g.

Takové dit¢ ma prokazateln¢ vyssi Sanci trpét obezitou, jak uvadi studie déti ve véku 9 az



11 let Qiao et al. (2015). Vliv porodni hmotnosti na pozd¢jsi hodnoty BMI potvrzuje i studie
Kuhle et al. (2017). Faktory jako vysoky hmotnostni pfirtistek béhem gravidity a obezita
matky jsou siln¢ spojeny s rozvojem nadvahy a obezity u ditéte (Demment et al., 2014).
Podle studie Svensson et al. (2011) je BMI otce i matky spojeno s obezitou ditéte v 15 letech,
v 7 letech mé vliv na nadmérnou télesnou hmotnost pouze BMI matky. Studie sedmiletych
deéti naopak zjistila, Ze nadvaha/obezita otce, nikoli matky, koreluje s nadvahou/obezitou
u chlapcti. U divek nadvéha/obezita jednoho z rodict ovlivituje té€lesnou hmotnost piiblizné

stejnym dilem (Xu et al., 2011).

Kojeni predstavuje diileZitou slozku pro spravny vyvoj ditéte a ma protektivni vliv
na vznik nadvahy nebo obezity. Déti do jednoho roku véku ze studie Carling et al. (2015)
byli rozdéleni do tii kategorii podle délky kojeni. Déti s vy$Sim rizikem vzniku obezity
(vyssi BMI a vzdélani matky, koufeni matky béhem téhotenstvi) kojené méné nez dva
mesice mély az 2,5krat vyssi pravdépodobnost, ze jejich kiivka, ur€end hodnotami z—skore
poméru hmotnost—délka, bude mit rostouci tendenci, ve srovnani s détmi kojenymi vice nez

4 mésice.

Perinatalni faktory vyznamné ovliviiuji télesné slozeni ditéte v détstvi. DEti mezi 5
a 8 lety s vysokou porodni hmotnosti jsou vystaveny vyssimu riziku vzniku obezity a rozvoje
chronickych onemocnéni v adolescenci (Pereira-Freire et al., 2015). Studie
Bichteler a Gershoff (2018) pfisla se zavérem, ze dé€ti s nizsi porodni hmotnosti mély vyssi
vahové prirtstky béhem kojeneckého obdobi, coz je muze fadit do skupiny déti s rizikem
vzniku nadvahy a obezity. Rizikovym faktorem pro pozd¢jsi vznik nadvahy/obezity je tedy,

jak se zda, pfili§ vysoka 1 nizk4 porodni hmotnost ditéte.

Socioekonomické faktory, piedev§im socioekonomicky status rodiny (vzdélani,
prijem, zaméstnani), jsou klicové pro rozvoj nadvahy a obezity a jejich G€innou prevenci.
Napriklad némecka studie Sestiletych déti poukazuje na nizky socidlni status, ktery zvysuje
az trojnasobné riziko vzniku obezity u déti ve srovnani s détmi z rodin s nejvysSim socidlnim
statutem (Lamerz et al., 2005). Tuto teorii ¢astecné vyvraci longitudinalni studie Aitsi-Selmi
et al. (2013). Zeny, které pochéazely z rodin s vy$§im socioekonomickym statutem, mély
v prabéhu détstvi nizsi hodnoty BMI, obvodu pasu a poméru pasu a bokd (WHR). U muzi

tomu vSak bylo naopak. Zajimavé je, Ze vysoky socioekonomicky status téchto probandu



v dospélosti koreloval negativné s télesnymi parametry Zen a muZzi vykazovali opét zvySené

hodnoty.

1.2.2. Genetické faktory

Interakci genetickych vlivil s prostfedim vhodné demonstruje tzv. usporny genotyp.
Takovy genotyp, ktery zajistoval u naSich predkd u¢inné¢jsi ukladani energie, byl bezesporu
vyhodou v obdobi nedostatku potravy. Protoze se ale genovy fond jiz po nékolik generaci
neméni a vétSina zemi svéta se nepotyka s nutricnim nedostatkem, vysvétluje tato teorie
vysoky nartst prevalence obezity v disledku zmény Zivotniho stylu a jidelnich zvyklosti.
Tuto teorii vyslovil poprvé genetik James V. Neel v roce 1962 (Neel, 1962), po jejim
roz$iteni z roku 1998 ji lze aplikovat i na alarmujici prevalenci nadvahy a obezity ve svété

(Neel, 1999).

Geneticky vliv je vétSinou polygenni, tzn. vznik nadvéhy a obezity ovliviiuje velké
mnozstvi gentl s malym u¢inkem ve vzajemné interakci s obezigennim prosttedim. Vyzkum
se zaméfuje na identifikaci kandidatnich genti pomoci celogenomovych vazebnych
a asociacnich studii. Nejvyznamnéji koreluji s obezitou jednonukleotidové polymorfismy
genu fat mass and obesity-associated (FTO). Gen FTO je sice povazovan za nejsilnéjsi
polygen co se fenotypového piispévku tyce, nicméné dle Frayling et al. (2007) ovlivni
napiiklad u déti maximaln¢ 0,12 bodu BMI Z-skére. Do roku 2006 shrnovala vSechny
genetické abnormality Genova mapa lidské obezity (Human Obesity Gene Map), ktera uvadi
az 600 kandidatnich genti, chromozomalnich oblasti, markerii a mutaci spojenych s obezitou
(Rankinen et al., 2006). S rozvojem molekuldrn¢ genetickych metod se vyrazné urychlil
a znasobil zachyt potencialnich genovych variant ve vztahu ke vzniku a rozvoji nadmérné
télesné hmotnosti a genova mapa prestala byt aktualizovana. Za novéjSimi objevy
kandidatnich genii a lokusii stoji celogenomové studie (genome-wide association study,

GWADS) (Liu et al., 2018; Song et al., 2018).

Existuji pfipady, kdy mize byt obezita zplisobena mutaci pouze jednoho genu —
monogenni formy obezity. Takové ptipady jsou vSak pomérné vzacné a vyznacuji se asnym
nastupem obezity a vysokym stupném jeji zavaznosti. Vyzkum monogennich forem obezity
se soustfedi predev§im na varianty 5 kandidatnich gend, jejichz produkty mohou regulovat
na urovni centralni nervové soustavy ptijem potravy a jidelni chovani (Rankinen et al., 2006;

Nordang et al., 2017). K nej¢astéji nalézanym mutacim u obéznich jedinct patii mutace
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melanokortinového receptoru 4. typu (MC4R). Studie Hainerové et al. (2007) zachytila tuto
mutaci u 5,8 % ceskych pacientll obéznich od rané¢ho détstvi. Mutace v tomto genu je na
rozdil od nize zminovanych autosomalné¢ dominantni. Dal$i ¢asto nalézané varianty jsou
napiiklad v genech pro leptin (LEP), leptinovy receptor (LEPR), proopiomelanokortin
(POMC) nebo prohormon konvertazu 1 (PCI). Ptekvapiveé maji vSechny tyto geny i varianty
spojené s polygenni formou obezity (Yazdi et al., 2015). Kandidatni geny shrnuje review

Ramachandrappa a Farooqi (2011).

Obezita muze byt také jednim z projevil genetického syndromu. Je znamo az 50
lokust, spojenych s obezitou a uritym syndromem. Typickym piikladem je syndrom
Cohena, Pradera—Williho nebo Biedla—Bardeta. Casto je u takovych pacientii mimo obezity
diagnostikovana mentalni retardace, vyvojové vady a rtizné dysmorfie. Souhrn vSech

takovych syndromt ptinasi piehledné review Kaur et al. (2017).

1.3. Diagnostika obezity a distribuce tukové tkané

K pfesné diagnostice obezity se Casto vyuzivd kombinace né€kolika fyzikalnich
metod, a to z dlivodu obsdhnuti vSech slozek téla — svalové hmoty, vody, hmotnosti kostry

a mnozstvi tukové tkané.

1.3.1 Body mass index

BMI je celosvétoveé uznavana veli¢ina k posuzovani télesné hmotnosti: nadvahy,
obezity a na druhé stran¢ podvahy a podvyzivy. Jeho vyhodou je snadné pouziti u vetsi
skupiny zkoumanych probandd, jelikoz je k jeho stanoveni potieba pouze naméiena télesna
vyska a télesna hmotnost pacienta. BMI vytvofil v letech 1830—1850 belgicky matematik
a statistik Adolphe Quetelet. Vypocita se vydélenim télesné hmotnosti ¢lovéka v

kilogramech druhou mocninou jeho télesné vysky v metrech.

BMI = hmotnost [kg]
~ vyska? [m]

Tabulkové se hodnoty BMI 1i8i u kazdé populace, proto je nutné ve studiich zohlednovat
etnikum zkoumaného souboru. Napiiklad pro asijské populace je doporuceno z hlediska

rizika rozvinuti diabetu 2. typu pouZivat rozmezi 18,5 az 22,9 kg/m? (nizké riziko), 23 az
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27,5 kg/m? (zvysené riziko) a vice nez 27,5 (vysoké riziko; WHO expert consultation, 2004).
Pro Ceskou republiku a jeji dosp&lou populaci se vyuzivaji data WHO z roku 1997 (Tab. 1).

Tab. 1: Klasifikace dospélych jedincti dle WHO (URLT1).

Klasifikace BMI (kg/m?)
Velmi vazna podvyziva [<15

Véazna podvyziva 15-15,9
Podvyziva 16-18,5
Normalni 18,5-24,9
Nadvaha 25-29.9
Obezita . stupné 30-34.9
Obezita II. stupné 35-39,9
Obezita III. Stupné > 40

BohuZel ma tento index i své nevyhody, naptiklad ignoruje konkrétni stavbu téla, mnozstvi
svalové hmoty a télesného tuku nebo naptiklad pohlavi a vék. Ve studii Rothman (2008) byl
porovnavan BMI s vysledky z bioimpedancni analyzy (BIA). Jako referen¢ni metoda byla
pouzita dudlni rentgenova absorpciometrie nebo denzitometrie. Pomoci BMI bylo 8 %
normostenickych muzii a 7 % normostenickych zen chybné zatazeno do kategorie obéznich.
A7 41 % muzi a 32 % zen s normalnimi hodnotami BMI vSak vykazovalo podle referen¢ni
metody zvysené mnozstvi tukové tkané v téle, odpovidajici nadvaze ¢i obezit€. Tento
vyzkum také ukazuje, jak silné je podhodnocena takzvana skrytd obezita, ktera se vyznacuje
snizenym mnozstvim svalové hmoty a nadbytkem tukové tkané (vétSinou
v centralni/abdomindlni ¢asti téla) pfi normalni télesné hmotnosti. Studie Sahakyan et al.,
(2015) zjistila, Ze probandi s normalnimi hodnotami BMI, ale rizikovym WHR (zeny WHR
>0,85; muzi WHR >0,90) maji dvojnadsobn¢ vyssi riziko imrti ve srovnani s probandy, kteti

maji dle hodnoty BMI nadvéhu nebo obezitu, ale nemaji rizikovy WHR.

U déti je obezita hodnocena odlisn€é. BMI je mozno také vyuzit, nicméné pro jeho
hodnoceni se uzivaji percentilové grafy, pfi¢emz 97. percentil urcuje hranici obezity
a 3. percentil hranici podvyzivy. Norma se tedy pohybuje mezi 25.-75. percentilem. Tyto
grafy jsou vyuZitelné pro déti starsi 5 let, pro mladsi déti se pouziva vySkové — hmotnostni
pomér. V Ceské republice prob&hlo v minulych letech nékolik Celostatnich
antropologickych vyzkumit (CAV), diky nimz méame vlastni populacni kiivky pro déti
a dorost. V Ceské republice se vyuzivaji referenéni udaje z 5. CAV z roku 1991. Podle udajt
zroku 2001 je v Ceské republice obéznich 6,6 % chlapcti ve véku 5-17 let a 5,6 % divek
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stejné vékové kategorie, nadvahou a obezitou trpi 13,1 % déti. Mezi lety 1991 a 2001 doslo

k narhstu prevalence nadvahy a obezity u €eskych déti o 3 % (Vignerova et al., 2006). Podle

studie Childhood Obesity Surveillance Initiative (COSI) vzrostla v roce 2008 prevalence

nadvahy a obezity u chlapcti na 14,8 %, u divek byla stanovena prevalence 11,1 %. V roce

2010 se prevalence nadvahy a obezity u sedmiletych ceskych déti stabilizovala, u divek

stoupla prevalence obezity na hodnoty v roce 2001, chlapci méli hodnoty srovnatelné

s rokem 2008 (KuneSova et al., 2011, 2014). Hodnoceni détské obezity znazoriiuje Tab. 2

a percentilové grafy pak Obr. 2.

Tab. 2: Hodnoceni BMI u déti (URL2).
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Obr. 2: Percentilovy graf BMI — chlapci a divky (URL3).
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1.3.2. Obvod pasu a bokii

Z divodul vyse popsanych je také k hodnoceni obezity vhodné pouzit WHR, pfi¢emz
pro Zeny je stanovena rizikova hodnota vyssi nez 0,85 a pro muze 0,90 (WHO, 2008), nebo
pomér mezi obvodem pasu a télesnou vyskou (WHtR), kde do rizikové kategorie spadaji
zeny s hodnotou nad 0,53 a muZi s hodnotou nad 0,49 (McCarthy a Ashwell, 2006). Obvod
bokti vyuziva index adipozity (BAI), ktery je podle Bergman et al. (2011) stanoveny takto:

obvod bok [cm]
BAI = — 18

vySka./vySka[m]

Stale se také pouziva prosty obvod pasu, ktery je podle Dobbelsteyn et al. (2001) nejlepSim

jednotlivym ukazatelem rizika kardiovaskuldrnich onemocnéni u obéznich jedincd. Pro
obvod pasu jsou hrani¢ni hodnoty 94 centimetrii u muzi a 80 centimetrli u Zen, vyssi hodnoty

jsou povazovany za rizikové. Tyto hodnoty plati pro europoidni rasu (WHO, 1997).

1.3.3. Kalipera¢ni metoda

Kalipera¢ni metoda je velmi jednoduchym a neinvazivnim nastrojem ke zjiSténi
mnozstvi podkozniho tuku, které by mélo korelovat s mnozstvim tukové tkané v celém
organismu. K méteni tloustky kozni fasy se pouziva n€kolik druhti tzv. kaliperii. Nejlépe
vypovidd o hodnoté tuku tfasa nad tricepsem, pod lopatkou a nad trnem kosti kycelni.
Hodnoty se poté dosazuji do rovnic pro zjisténi celkového procenta a mnozstvi absolutniho
tuku v téle. Existuje nékolik metod, v Ceské republice se nejéastdji pouziva metoda dle

Patizkové, ktera vyzaduje méteni 10 koznich tas kaliperem typu Best (Hainer, 2011).

1.3.4. Bioelektrickda impedancni analyza (BIA)

Tato metoda méfi odpor riznych télesnych tkani pti prochazejicim proudu sttidavého
nap¢ti o vysoké frekvenci, ale nizké intenzité. Zjistuje tedy mnozstvi tekutiny a beztukové
tkan¢ (Hainer, 2011). Né&které piistroje dokazi rozliSit i extracelularni a intracelularni
tekutinu. Limitnim faktorem pro vyuZiti této metody je obezita III. stupné (BMI > 40 kg/m?).
V téchto piipadech mize dojit k podhodnoceni celkového mnozstvi tukové tkané€, nebot’
morbidné obézni pacienti vykazuji relativné vysoké mnozstvi extracelularni a celkové

télesné vody (Coppini et al., 2005).
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1.3.5. DalSi zobrazovaci metody

Dalsi zobrazovaci metody, jako naptiklad pocitacova tomografie nebo magneticka
rezonance se vétSinou pouzivaji ziidka, jsou finanéné narocné a malo dostupné. Dudlni
rentgenova absorpciometrie (DEXA) funguje na principu odliSné absorpce zateni (o dvou
riznych energiich) riznymi tkanémi. Tato metoda je velmi pfesnd, celé skenovani trva cca

20 minut, ale je narocna na vybaveni pracovisté (Hainer, 2011).

1.4. Zdravotni komplikace obezity

Se zvysujici se télesnou hmotnosti a procentem télesného tuku rostou i zdravotni
rizika spojena s obezitou. Za komorbidity obezity se povazuji respiracni a kardiovaskularni
potize, rakovina, diabetes mellitus nebo depresivni stavy (Obr. 3). Kvalitu pacientova zivota
snizuje také omezena hybnost, bolesti kloubt a dalsi pfidruzené jevy nadvahy. Sekularnim
trendem dnes$ni doby je posun rozvoje obezity do ¢asn¢jsich détskych let (Vignerova et al.,
2006). Studie BMI trajektorii z Britdnie poukazuje na odlisSny vyvoj obéznich déti/déti
s nadvahou a déti s normalnimi hodnotami BMI. Trajektorie obéznich déti se od ostatnich

lisila jiz ve 3 letech ve€ku, trajektorie déti s nadvahou se odklonila od normélu v 5 letech

M wr

wewr

85. percentilem, byla diagnostikovana hypertenze v dospélosti pétkrat ¢astéji, nez chlapcim
s BMI pod 75. percentilem (Field et al., 2005). Diabetes mellitus 2. typu, dfive
diagnostikovany obéznim dospélym, je nyni ¢astou diagnézou obéznich déti (Liese et al.,
20006). Dalsi zadvaznou komplikaci obezity je inzulinova rezistence, kterd mize vést k rozvoji
metabolického syndromu, potazmo diabetu 2. typu. Inzulinové rezistence byla ve studii
Kurtoglu et al. (2010) stanovena 37 % obéznim divkam a 37 % obéznim chlapcim
v prepubertalnim obdobi. 66,7 % obéznich divkek a 61,7 % obéznich chlapci mélo
inzulinovou rezistenci v prib&hu puberty. Ve studii Gobato et al., 2014 s prevalenci
metabolického syndromu u 45,5 % pacientll oznacili autofi BMI a obvod pasu jako

vyznamné a nejefektivnéjsi antropometrické ukazatele inzulinové rezistence.
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Obr. 3: Komplikace détské obezity (upraveno podle Ebbeling et al., 2002).

U obéznich jedincii je velmi ¢asto diagnostikovan metabolicky syndrom. Jedna se
o soubor rizikovych faktord, resp. onemocnéni, zahrnujici abdomindlni obezitu (stanovenou
na zaklad¢ obvodu pasu), dyslipidemii a vysoky krevni tlak. V soucasnosti existuje nékolik
definic pro détskou 1 dospélou populaci, které shrnuje ¢lanek Kassi et al. (2011). Mezi Casto
pouzivané patii definice Mezindrodni diabetologické federace (IDF), ktera diagnostikuje
metabolicky syndrom u osob starsich 16 let dle kritérii uvedenych v tabulce nize (URLA4;
Tab. 3). Pro déti mezi 6 a 10 lety kritéria neexistuji a syndrom nemiize byt diagnostikovan,
sledovana je pouze rodinna historie rizikovych faktort. Od roku 2007 lze diagnostikovat

metabolicky syndrom také détem mezi 10 a 16 lety (URLS; Tab. 4).

Tab. 3: Kritéria metabolického syndromu pro dospélou populaci (URLA4).

> 16 let: obvod pasu > 94 cm u muzi a > 80 cm u Zen + 2 z nasledujicich:
triacylglycerol > 1,7 mmol/l

HDL cholesterol < 1,03 mmol/l u muzu, < 1,29 mmol/l u Zen
systolicky tlak > 130 mm Hg nebo diastolicky tlak > 85 mm Hg
glykémie nala¢no > 5,6 mmol/l
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Tab. 4: Kritéria metabolického syndromu pro déti 10-16 let (URLS).

10-16 let: obvod pasu nad 90. percentilem + 2 z nasledujicich:

triacylglycerol > 1,7 mmol/l

HDL cholesterol < 1,03 mmol/l

systolicky tlak > 130 mm Hg nebo diastolicky tlak > 85 mm Hg
glykémie nalacno > 5,6 mmol/l

V prvnim kole studie COPAT byl z celkového poctu 2095 Gi¢astnikl stanoven metabolicky
syndrom u 1,9 % divek a u 5,5 % chlapct (Hainer a Zamrazilova, 2012). Studie brazilskych
adolescentti uvadi 9,7% prevalenci metabolického syndromu u déti s nadvahou a 72,4 %
u déti, trpicich obezitou (Cruz et al., 2014). Ve studii Giudici et al. (2017) dosli k zavéru, ze
se trajektorie BMI dospélych pacientii s diagnostikovanym metabolickym syndromem 1isi
od zdravych jedinci jiZ od 4 let véku, podporuji tak teorii o raném vzniku metabolického
syndromu. Lécba metabolického syndromu spoc¢iva v dieté se snizenym obsahem zejména
nasycenych tuki, optimalizaci t€lesné hmotnosti a zvySené télesné aktivité, nicméné vzdy je

tteba zohlednit individuélni potteby, schopnosti a zdravotni stav daného jedince.

1.5. Lécba obezity

Az pfili§ velké procento obéznich déti zistava v této kategorii i v dospélosti
(Deshmukh-Taskar et al., 2006). Lécba obézniho pacienta vyzaduje jeho celozivotni
spolupraci s Iékatem. Proto musi byt pacient dlouhodobé sledovan a mimo tpravy
stravovacich nadvykid a mnozstvi pohybové aktivity je mozna v ptipadé dospélych jedinct
a starSich déti i medikamentdzni 1écba. Dalsi feSeni mlize predstavovat i chirurgickd 1écba
(plikace nebo bandé4z Zaludku, biliopankreaticka diverze, jejunalni diverze), k té se vSak
v pripad¢ détskych pacientli pristupuje pouze po peclivém zvazeni vSech rizik a vyhod pro
zdravi détského pacienta. Studie Sugerman et al. (2003) uvadi Gspésnou bariatrickou operaci
33 adolescentt, z nichz 26 si bylo schopno udrZet snizenou vahu i 14 let po operaci. Velkou
nadé&ji predstavuji tyto zdkroky pro obézni déti s hodnotami BMI > 40 kg/m2 (s leh¢imi
komorbiditami) nebo BMI > 35 kg/m2 (s tézkymi komorbiditami, naptiklad diabetus
mellitus 2. typu, spankova apnoe), kter¢ jiz dosahly 95 % své konecné télesné vysky (Paulus
et al., 2015). Pro celkovou uspésnou lécbu je klicova také spoluprace obezitologi,

vyzivovych poradcii, chirurgl a dal$ich specialisti.
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2. Cil prace

Pro tuto praci byly formulovany 4 cile a 4 hypotézy. Cile mé diplomové prace jsou:

1.

Stanovit prevalenci nadvahy, obezity a metabolick¢ého syndromu u ucastnikl
projektu COPAT vySetfenych v roce 2018 (2. kolo) a provést srovnani s daty
zjisténymi v roce 2009-2010 (1. kolo).

Stanovit prevalenci skryté obezity u ucastnikli projektu COPAT vySettenych v roce
2018.

Modelovat vyvojové kiivky BMI dospélych normostenickych jedincl a jedinct
s nadvahou/obezitou na zakladé retrospektivni analyzy dat BMI v pribéhu détstvi.
Predikovat faktory zivotniho stylu a osobni a rodinné anamnézy potencialné

ptispivajici k rozvoji nadvahy nebo obezity v dospélosti.

Hypotézy, které jsem si stanovila, zahrnuji:

1.

2.

Prevalence nadvahy, obezity a metabolického syndromu bude v roce 2018 vyssi
oproti roku 2009-2010.

Na zaklad¢ resSerSe dostupné literatury nebude vyskyt tzv. skryté obezity u ucastnikii
2. kola projektu nulovy.

Vyvojova kiivka BMI dospélych normostenickych jedinci se bude ve vSech
sledovanych obdobich vyznamné liSit od vyvojové kiivky BMI dospélych jedincii
s nadvahou/obezitou.

Nadvaha a obezita v rané dospélosti bude v signifikantnim vztahu s perinatalnimi
faktory a faktory Zivotniho stylu (naptiklad jidelni chovani, pohybova aktivita, délka
spanku) zjisténymi v letech 2009-2010 a 2018.
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3. Soubor

3.1. Projekt COPAT

Diplomova prace navazuje na projekt COPAT, organizovany Endokrinologickym
ustavem v Praze. Prvni kolo bylo organizované v letech 2009-2010. Mélo za ukol zjistit
prevalenci nadvahy a obezity a studovat faktory zapojené do vzniku a rozvoje nadmérné
télesné hmotnosti. Epidemiologickd studie probihala v 79 ndhodné vybranych ambulanci
praktickych 1ékait pro déti a dorost po celé Ceské republice. Vybér ambulanci byl proveden
dle tizemnich celkl a velikosti sidla, proporciondlné k poctu obyvatel dané oblasti tak, aby
se vzorek vysetiené populace co nejvice blizil reprezentativnimu vzorku. Pediatrem byli
ucastnici ve véku 13,0 az 17,9 let byli vybrani ndhodné. V této ¢asti byla shromazdéna data
od 1533 probandt (747 chlapcti a 786 divek) a jedinym vstupnim kritériem do studie byl vék
ucastnika. Do interven¢ni studie byli zapojeni probandi v témze vékovém rozmezi z 15
ambulantnich a pobytovych zatizeni (I4zné, 1é¢ebny, ozdravovny) po celé Ceské republice.
Vstupnim kritériem byl v€k a BMI nad 90. percentilem dle véku a pohlavi. Interven¢ni ¢asti

studie se zii¢astnilo 562 proband (218 chlapcti a 344 divek).

Druhé¢ kolo projektu, organizované v prib&hu roku 2018, cililo na co mozna nejvyssi
opakovanou ucast jedincii, ktefi byli vySetfeni v prvnim kole. Nejprve byli ucastnici
kontaktovani pomoci e-mailovych adres, které ve vétSingé ptipadt odkazovaly na jejich
zakonné zastupce. Vyzva byla odesldna kazdému ucCastnikovi dvakrat. Pokud jsme
neobdrzeli Zaddnou reakci nebo e-mail G€astnik viibec v prvnim kole neposkytl, byly poslany
dopisy s nabidkou ucasti v projektu COPAT na adresu trvalého bydlisteé. Celkem bylo
odeslano 1175 dopist a 1592 e-maili. Zajemci byli poté kontaktovani telefonicky a byl
s nimi domluven termin vySetfeni. Na aktualni e-mailovou adresu byl taktéz zaslan on-line
dotaznik pro zjisténi osobni a rodinné anamnézy, stravovacich ndvykli a mnozstvi pohybové
aktivity. Cely proces kontaktovani shrnuje Obr. 4. Vlastni vySetfeni spocivalo v odbéru krve
nalacno (zdkladni stanoveni metabolickych ukazatelii zdravi), méteni krevniho tlaku,
antropometrickém vysSetfeni a stanoveni télesného sloZzeni pomoci BIA. Méteni predchazelo

podepsani informovaného seznameni a souhlasu s ucasti v projektu probandem.
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2095 probandi

ma e-mail

1. vyzva

nema e-mail

+ + i
[ nereaguje ] [ e-mail neexistuje ] post. adresa tel. cislo
[ 2. vyzva ] [ dopis
I I
i
] i
reakce nereaguje
365 (17.4 %) 1730 (82,6 %)
sl = obvolavani

zajem o vySetieni
302 (14,4 %)

vyrazeni

60 (2.9 %)

vySetfeni
246 (11,7 %)

Obr. 4: Schéma realizace projektu.

Celkem se druhého kola projektu COPAT zhcastnilo 246 probandi z prvniho kola studie

COPAT, coz ¢ini 11,74% navratnost z celkového poctu 2095 tcastnikt (Tab. 5). Ve tfech

pfipadech nam bylo ozndmeno rodinnymi pfislusniky Umrti probanda. Zbyli vyfazeni

probandi byli ze studie odstranéni na jejich vlastni Zadost; v pfipad¢, Ze projevili zajem

o vySetfeni, ale déle jiz nereagovali; v ptipad€, ze se nedostavili na domluvené vysetieni

a dale nereagovali na telefonat ani e-mail.

Tab. 5: Celkovy ptehled o udajich ve studit COPAT.

Epidemiologicka studie 20092010

celkem 1533
chlapctu 747
divek 786

Intervencni studie 2009-2010

celkem 562
chlapcii 218
divek 344

Opakovani studie 2018

vySetienych 246 11,74 %
muzil 96 [ 32,02 %
zen 150| 60,98 %
intervenéni studie 56| 22,76 %
epidemiologické studie 190 77,24 %
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4. Metody

4.1. Antropometrické vySetreni

Antropometrické vySetfeni probihalo v ordinacich Oddé¢leni funkéni diagnostiky
v Endokrinologickém tstavu v Praze. U ucastnikii byly zjistovany zakladni antropometrické
parametry (télesna vyska, t€lesna hmotnost, Sitkové a obvodové parametry, kozni fasy). Dale
byly pocitany indexy BMI, WHR, WHtR, BAI Té¢lesné slozeni bylo stanoveno pomoci

bioimpedancni metody pfistrojem Tanita SC-240.
4.1.1. Méreni télesné vysky, obvodii a Sifek

Proband byl méten ve spodnim pradle, bez bot a naboso. T¢lesna vyska byla méfena
ve vzptimené poloze pomoci vyskoméru od zemé az k nejvyssimu bodu hlavy — vertex.
Proband mél nohy u sebe a zady, hyzdémi i1 patami se dotykal zdi. Ruce byly svéSeny volné
podél téla, hlava orientovana ve frankfurtské horizontale. T¢lesna vyska byla méfena

s pfesnosti na 0,1 cm.

Obvodové parametry zahrnovaly obvod relaxované dominantni paze, pasu, bficha,
bokt (glutealni obvod), stfedni obvod stehna a maximalni obvod lytka (Obr. 5). VSe bylo
méfeno pasovou mirou (krejcovsky metr), ktera ptiléhala na kizi. Proband byl ve vzptimené

poloze a nijak nezadrzoval dech ani nezatinal svaly.
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Obr. 5: Obvodové parametry (upraveno podle Vignerové a Blahy, 2001).

4.1.2. Méreni tlouSt’ky koznich ras

K méfeni tloustky koznich fas na pravé stran¢ téla byl pouzit kaliper typu Best
s presnosti 1 mm. Pomoci palce a ukazovéku levé ruky byla kozni fasa shrnuta a namétena
hodnota odectena po piekryti rysek ne déle nez 2 vtetfiny od shrnuti. Takto byly zjiStény
hodnoty u kozni tfasy nad bicepsem, nad tricepsem, nad hiebenem kosti kycelni
(suprailiacale), na btise, stehnu a pod lopatkou (subscapulare). Pro nazornost jsou vSechny

kozni fasy zakresleny do Obr. 6.

Kozni rasa nad bicepsem (5A)
Rasa lezi nad dvojhlavym svalem paznim. Proband byl otoc¢en ¢elem k méfici osobé, ruce
svésené voln¢ podél téla. Rasa byla vytazena svisle v polovin€ vzdéalenosti mezi nadpazkem

a hrotem lokte.

Kozni Fasa nad tricepsem (5B)
Proband byl oto¢en zady k méfici osobg, ruce voln& svéiené podél téla. Rasa byla méfena
svisle nad trojhlavym svalem paZnim v polovin€é vzdéalenosti mezi nadpazkem a hrotem

lokte.
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Kozni Fasa na stehné (5C)
Svisle probihajici fasa nad Cctyfthlavym svalem stehennim byla meéfena v poloviné
vzdalenosti mezi rozkrokem a kolenem. Proband byl otofen ¢elem k métici osobé a mél

lehce uvolnénou pravou dolni koncetinu.

Kozni rasa subscapulare (SD)
Rasa byla méfena pod dolnim uhlem pravé lopatky, probiha Sikmo dolt k okraji téla.

Proband stal zady k mé&fici osobé a mél uvolnéné ramena.

Kozni Fasa suprailiacale (5E)

Rasa nad hiebenem kosti ky¢elni byla vytazena §ikmo, proband stal Gelem k méfici osobg.

Kozni iasa na briSe (S5F)

Proband stél ¢elem k méftici osobé, fasa byla vytazena vodorovné v urovni pupku.

Obr. 6: Merené kozni rasy (upraveno podle Vignerove a Blahy, 2001).
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4.2. Klinické vySetieni

V 1. kole COPAT byla BIA provedena na pfistroji Tanita BC—418 MA, ve druhém
kole byl pouzity dvousvodovy pfistroj Tanita SC—240. Proband byl ve spodnim pradle
a naboso. Ve druhém kole byly do programu GMON zadany vstupni parametry jako télesna
vyska a vék ucastnika. Vystupem poté byla podrobné analyza télesného tuku, celkové télesné
vody, mnozstvi kosterniho svalstva a hodnoty jako je télesnd hmotnost, body mass index ¢i
visceralni tuk. Vystupy z BIA vygenerované programem GMON byly ukladany do formatu
PDF a odeslany ucastnikiim na jejich e-mailové adresy. Ukazka vystupu je soucasti ptilohy

k diplomové praci (Obr. 7).

Ugastniktim byl méfen na pravé ruce krevni tlak a puls na piistroji Omron i—C10 pro

potieby stanoveni metabolického syndromu. Proband byl v klidu, u méfeni tlaku sed¢l.

4.3. Biochemické parametry

Ugastniktim byla dale odebréana Zilni krev po dvanactihodinovém laénéni. Z krevniho
séra se dale stanovovaly parametry nezbytné pro stanoveni metabolického syndromu:
glykémie (stanoveno spektrofotometricky; enzymaticka referenéni metoda s hexokinazou),
triacylglyceroly a HDL cholesterol (stanoveno spektrofotometricky; enzymaticka referencni
metoda). VSechny parametry byly stanoveny analyzatorem Cobas 6000 (Roche diagnostics,

Mannheim, Némecko).
4.4. Dotaznikové Setireni

Dotaznikové Setfeni probihalo v obou kolech projektu COPAT. Ve druhém kole
projektu COPAT vyplitovali probandi dotazniky elektronicky. Ugastnici, ktefi byli
objednani na vysetfeni, obdrzeli e-mailem odkaz na vyplnéni standardizovaného Dotazniku
jidelnich zvyklosti (Stunkard a Messick, 1985), ktery hodnoti psychologické charakteristiky
jidelniho chovani pomoci skore restrikce (amyslné sebeovladani pii pfijmu potravy),
disinhibice (ztrata zabran pii konzumaci potravy) a hladu (mira vnimavosti k pocitu
fyziologického hladu). Tento dotaznik byl modifikovan — byla z n€j vyjmuta otazka ¢islo 25
(pro nami sledovanou veékovou kategorii nebylo logické otdzku pouzit). Dale probandi
vypliiovali Baeckeho dotaznik habitualni pohybové aktivity (Baecke et al., 1982), ktery
analyzuje fyzickou aktivitu jedince pomoci tii indexii: work (fyzicka zatéz pti praci), sport
(naroénost sportovnich aktivit) a leisure (traveni volného &asu). Cim vys§ich nabyvaji
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jednotlivé indexy hodnot, tim fyzicky naro¢né;jsi je aktivita jimi charakterizovana. Posledni
¢ast dotazniku tvofily otdzky zacilené na osobni a rodinnou anamnézu (prodélana
onemocnéni) a zivotni styl (koufeni, jidelni zvyklosti, spanek...). VSechny vySe zminéné

dotazniky jsou soucasti pfilohy k diplomové praci (Obr. 8-10).

Dotazniky byly anonymizované, misto jména slouzil kod — kli¢ byl znamy pouze
¢lenim vyzkumného tymu. VSechny odpovédi byly kontrolovany a v ptipadé chybégjicich

nebo neptesnych odpoveédi byli pacienti kontaktovani a pozadani o doplnéni.
4.5. Zpracovani dat a pouzité statistické metody

Databaze ucastnikti byla kompletovana v programu Microsoft Excel, ruéné vkladana
data byla vycisténa od nesmyslnych udajt, probéhla aktualizace zastaralych kontaktnich
udajl a jejich transport do databaze v programu Microsoft Access. BMI percentily a BMI
skore smérodatné odchylky (SDS) z prvniho kola studie COPAT byly vypocitany pomoci
programu RustCZ (URLO6).

Dotazniky byly pfevedeny do programu Microsoft Excel a vy€istény od nesmyslnych
udaji. Poté se textova pole rucné prevedla na cCiselné kody, podle nichz probéhlo
vyhodnoceni Dotazniku jidelnich zvyklosti a Baeckeho dotazniku habitudlni pohybové
aktivity dle standardizovanych pravidel. Pro vyhodnoceni posledni ¢asti dotaznikového

Setfeni bylo pouZito ¢iselné kddovani, vhodné pro statistické zpracovani dat.

Zakladni popisna statistika souboru probandl byla provedena v programu NCSS
(Tab. 6). Data jsou charakterizovana jako 25., 50., 75. percentil a minimélni a maximalni
hodnota znaku. Frekvenc¢ni tabulky byly dale zpracovavany v programu Microsoft Excel.
V programu NCSS byla dale pouZita metoda chi—kvadrat test ()2 test) ke zjiSténi statistické
vyznamnosti vybranych udaji a jejich rozdilli z 1. a 2. kola COPAT (Tab. 7). %2 test je
metoda, kterd se pouziva pro zjisténi, zda je mezi dvéma sledovanymi znaky prokazatelny
vztah. Pfedpoklada platnost nulové hypotézy, kterd tvrdi, Ze neexistuje spojitost mezi dvéma
znaky. Alternativni hypotéza nulovou hypotézu neguje. V tomto ptipadé je za nulovou
hypotézu povazovana takova, ktera tvrdi, Ze prevalence nadvahy a obezity bude shodna

v obou kolech COPAT.

Data slouzici k modelaci BMI kiivek (Graf 4-5) byla nejprve mocninné

transformovana v programu Statgraphics. Mocninna transformace byla provedena u vSech
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dat, ktera vykazovala negaussovské rozdéleni, nekonstantni rozptyl nebo vyskyt
nehomogenit. Poté byla pomoci obecného linearniho modelu (GLS) provedena analyza
rozptylu (ANOVA), ktera ovéiuje, zda na hodnotu ndhodné veli¢iny (v nasem ptipadé status
aktualni normostenie/aktudlni obezita) nema statisticky vliv jiny znak (v naSem piipadé
hodnoty BMI SDS, namétené pii preventivnich prohlidkach) nebo naopak. Do této analyzy
bylo zatazeno 61 zen a 54 muzi, kteti méli kompletni matici dat z jednotlivych preventivnich
prohlidek (PP) v 1 roce,ve 3,5,7,9, 11, 13 audivekiv 15 letech (data z 15leté PP u chlapcti

nebyla kompletni, proto byla tato kategorie vytazena).

Potencialni prediktory nadvahy/obezity v ¢asné dospélosti byly zjistovany analyzou
faktorti Zivotniho stylu, osobni a rodinné anamnézy jedinct vysetienych v 1. a 2. kole
projektu COPAT pomoci metody ortogonalnich projekei do latentni struktury (ortogonalni
metoda nejmensich ¢tvercli, OPLS). Data byla vyhodnocena od vSech 246 ucastniki 2. kola
COPAT. Tato metoda umi pracovat a vhodné sestavit model i pfi nekompletni matici dat,
nebyly tedy ztraty v podobé vyfazenych probandli. Model je zaloZzeny na komponentach
vztazenych k Y (prediktivnich, v naSem pfipad¢ status normostenie, resp. nadvaha/obezita)
a k X (ortogonalnich, v naSem piipad¢ otazky z dotaznikového Setfeni v 1. 1 ve 2. kole
COPAT, data od pediatrii, data z antropometrie, biochemické parametry). Data slouzici
k sestaveni modelu byla nejprve také transformovéana v programu Statgraphics. Poté byla
pouzita metoda OPLS v programu Simca P++. Hotellingovym T2 testem byly v nékolika
kolech odstranény nehomogenity pro zpiesnéni modelu. Dale prob&hlo testovani nezavisle
proménnych pomoci testu s kritérii Variable Importance, ktery zjistuje jejich relevanci na
hladiné vyznamnosti p < 0,05. Z modelu byly poté vylouceny nerelevantni proménné.

Zbyvajici proménné tedy tvofily matici komponentnich vah s 95% spolehlivosti.

Do analyzy OPLS vstoupila tato data, unikdtni pro prvni kolo COPAT: porodni
hmotnost; porodni délka; gestacni vek; délka kojeni; idaje o SDS BMI z PP v 1 roce, 3, 5,
7,9, 11,13, 15 a 17 letech; vék vzniku nadvahy/obezity; piitomnost alergie, astmatu, ¢etnost
zanétl hornich cest dychacich, angin; data ve vztahu k obdobi v dobé vysSetfeni 1. kola
projektu COPAT: celkovy energeticky piijem a celkovy pfijem proteintl, sacharidi a lipidd
(informace z 3dennich jidelni¢k); ptitomnost protilatek proti lidskému adenoviru sérotypu
36 (pozitivita/negativita); konzumace alkoholu; uzivani navykovych latek; Cetnosti
konzumace téchto jidel: libové maso, tu¢né maso, ryby, dribez, tu¢né mléko, odtucnéné

mléko, svétlé pecivo, tmavé pecivo, ryze, téstoviny, brambory, bramborové knedliky, slané
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pochutiny, ¢okolada, sladké suSenky, dorty, zmrzliny, miisli tyCinky, slazené napoje,

neslazené napoje/voda, napoje s niz§im obsahem cukru, ovoce, zelenina.

Dale byly do modelu vyuzity tyto otazky, unikéatni pro druhé kolo COPAT: télesny
status (normalni télesnd hmotnost vs. piitomnost nadvahy/obezity); work, sport a leisure
index (Baeckeho dotaznik pohybové a habitualni aktivity); personalizovany dotaznik a z n¢j
tyto otazky: Jaké je Vase zaméstnani?; Zijete sam/sama?; Zijete s partnerem/manzelem?
Manzelkou/partnerkou?; Kolik let bylo Vasi matce, kdyz jste se narodil/a?; Kolik let bylo
Vasemu otci, kdyz jste se narodil/a?; Kolik osob starSich 18 let zije v domacnosti (mimo
Vés)?; Jaké je vase vzdélani, vCetné soucasného studia?; Koufite?; Jak moc koufite?;
Uved'te, kolikrat tydné se vénujete néjaké sportovni Cinnosti trvajici alespon 30 minut,
napftiklad fitness cviceni, fotbal, hokej, tenis, basketbal, lehka atletika, plavani, tanec, pilates,
beéh?; Jaka byla/je Vase nejvyssi télesna hmotnost v dospélosti (tj. nad 18 let) mimo
téhotenstvi?; Jak4 byla/je VaSe nejnizsi télesnd hmotnost v dospélosti (tj. nad 18 let)?;
Snazil/a jste se nékdy omezenim piijmu potravy nebo zvySenim pohybové aktivity po dobu
alespoit jednoho mésice upravit svou hmotnost?; Kolikrat?; Kterd jidla vynechavate
nejcastéji?; Jak Casto jite béhem tydne alesponi jedno teplé jidlo pfipravené doma?; Jak ¢asto

jite alesponi jedno teplé jidlo ptfipravené mimo domov béhem tydne, naptiklad v restauraci,

ce oy

ce ey

Praktikujete néktery z nasledujicich vyzivovych sméra?

Data, ktera se opakovala v 1. 1 ve 2. vySetieni: pfitomnost metabolického syndromu,
Dotaznik jidelnich zvyklosti (skoére restrikce, disinhibice a hladu), antropometrické tdaje
(obvod bficha, pasu, paze a glutedlni obvod, WHR, WHtR, BAI, suma 4 koZnich fas,
procento tuku v téle) a tyto otdzky: Stravujete se vétSinou pravidelné?; Chrapete béhem
spanku né€kdy nebo i pravidelné?; Kouii nékdo ve vasi domacnosti nebo zaméstnani?; Jite
nekdy 1 béhem noci?; Kolik hodin denné primérné spite?; V kolik hodin chodite vétSinou
spat?; V kolik hodin vétSinou jite posledni jidlo? Z takovych dat bylo mozné vypocitat delty
(zmény hodnot) odectenim hodnot z druhého kola od kola prvniho. Delty jsou soucasti

OPLS modelu.
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Pouzity software na zpracovani dat zahrnuje: Microsoft Excel 2016, Microsoft
Access 2016, NCSS (Kaysville, Utah, USA), Statgraphics (Manugistics, Herndon,
Maryland, USA), Simca P++ 12.0 (Umetrics, Ume4, Svédsko) a RiistCZ.

4.6. Pouzité definice

Definice metabolického syndromu pro déti a dospé€lé byla prevzata z IDF (URLA4;
URLY).

Definice nadvahy u déti je hodnocena jako BMI > 90. percentil dle 5. CAV, obezita
je hodnocena jako BMI > 97. percentil dle 5. CAV. Nadvahu u dospélych ur¢uje WHO jako
BMI > 25 kg/m?, obezita je ur¢ena BMI > 30 kg/m?. Normostenie u déti je v nasi studii
hodnocena dle 5. CAV jako BMI pod 90. percentilem, u dospélych dle WHO
jako BMI < 25 kg/m?.

Skryta obezita byla ve 2. kole COPAT diagnostikovana u normostenickych jedinct,
ktefi meli BMI < 25 kg/m?. Byla piejata Skdla bioimpedancéniho pfistroje Tanita SC-240,
ktera stanovuje nadmérné mnozstvi télesného tuku jako hodnoty nad 33 % u Zen a nad 20 %

u muzu.
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5. Vysledky

Tato kapitola je vénovana vysledkim dat z prvniho i1 druhého kola studie COPAT.
Popisna statistiku souboru je zatazena do ptiloh (Tab. 6). Tabulka popisuje antropometrické
parametry, parametry metabolického syndromu a hodnoty z dotazniku jidelnich zvyklosti.
Pramérny vek (50. percentil) Gi€astniki studie byl 23,1 let u Zen a 23,9 let u muzd. Primérny
BMI (50. percentil) Zen byl 23,44 kg/m?* a v muzské ¢asti souboru 25,38 kg/m?. Kapitola
5.1. pojednava o prevalencnich hodnotich nadvahy, obezity a normostenie, které jsou
nasledné porovnavany sudaji z prvniho kola COPAT. Dale jsou v kapitole uvedeny
prevalencni hodnoty skryté obezity a metabolického syndromu. Kapitola 5.2. je vénovana
BMI kiivkdm normostenickych jedincli a jedinch s nadvahou/obezitou, které byly
modelovany na zaklad¢ analyzy dat z prvniho kola COPAT. Ve tieti ¢asti vysledka (kapitola
5.3.) jsou vybrané udaje z osobni a rodinné¢ anamnézy a udaje z dotaznikového Setfeni
(faktory zivotniho stylu) podrobeny analyze OPLS, kterd zkouma vztah k pfitomnosti
nadvahy/obezity v dospélosti.

5.1. Prevalen¢ni hodnoty u souboru COPAT

Prevalencni hodnoty nadvahy a obezity byly u 246 jedincii ze souboru COPAT
stanoveny dle definic, uvedenych v kapitole 4.6., zvlast’ pro divky/zeny a chlapce/muze.
Podle referen¢nich metod trpélo tedy nadvahou v prvnim kole 9,3 % divek a 11,4 % chlapct,
ve druhém kole se zvysilo procento Zen s nadvdhou na 24,7 % a ptibyl i poCet muzii
s nadvéahou, kterych bylo 32,3 %. Naopak v kategorii obéznich jedinci mizeme sledovat
procentudlni pokles. V prvnim kole bylo obéznich 29,3 % divek a 25 % chlapcii, ve druhém
kole trpélo obezitou 18 % zen a 21,9 % muzi. Nadmérnou télesnou hmotnost mélo tedy
v 1. kole COPAT 38,6 % divek a 36,4 % chlapcti, ve 2. kole COPAT 42,7 % zen a 54,2 %
muzl. Celkem se zvysilo procento jedincli s nadmérnou té€lesnou hmotnosti z 37,8 % na
47,2 %. Procentudlni zastoupeni jedincii v jednotlivych kategoriich znazornuje Graf 1
(divky/zeny) a Graf 2 (chlapci/muzi). Pro zjisténi statisticky vyznamnych rozdili mezi

jednotlivymi kategoriemi byl pouzity x2 test a jeho hodnoty jsou uvedené v Tab. 7.
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Graf 1: Srovnani prevalence nadvahy a obezity u divek/Zen z jednotlivych kol studie

COPAT.
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Graf 2: Srovnani prevalence nadvahy a obezity u chlapcii/muzii z jednotlivych kol studie

COPAT.
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Tab. 7: Prevalence nadvahy a obezity z jednotlivych kol COPAT (2 test vzajemného

vztahu).
pohlavi kategorie 1. kolo 2. kolo
A 0 o
Seny nadva?ha 9,3 % 24.7 % 2=147, p=0,001
obezita 29,3 % 18 %
A 0 o
musi nadvafha 11,4 % 32,3 % 42=12.5, p=0,002
obezita 25 % 21,9 %

29



Na zakladé stanovené definice byla skrytd obezita stanovena ve 2. kole COPAT 3 Zendm
(3,5 %) a Zddnému muzi. Metabolicky syndrom byl dle kritérii IDF stanoven ve 2. kole
COPAT u 13 Zen (8,7 %) a 11 muzt (11,5 %), celkem trpi metabolickym syndromem 9,8 %
probandil. V 1. kole COPAT byl stanoven metabolicky syndrom celkem 14 détem (5,7 %),
5 divkam (3,3 %) a 9 chlapciim (9,4 %).

Procentualni zmény v kategoriich nadvaha/obezita (OWOB) a normostenie (NORM)
znazoriuje Graf 3 (Cervené sloupce pro Zeny, modré pro muze). BMI v mezich normy si
udrzelo 83,7 % Zen a 68,9 % muzi. Z piivodné normostenickych jedincit méa nyni nadvédhu
nebo obezitu 16,3 % zen a 31,1 % muzt. Pouze 15,5 % zen a 5,7 % muzi, ktefi méli nadvahu
nebo obezitu, maji aktudlné¢ normalni hodnoty BMI. Nadvéaha nebo obezita stale pretrvava

u 84,5 % zen a 94,3 % muzi, tj. celkoveé u 88,2 % probandii.

i~ Iad | L] el )

100% 94.3%
90% 83.7% 84.5%
80%
68,9%

70%
60%
50%
40% 31,1%
30%
20% 16.3% 15.5%
il m:

0% -

NORM-NORM NORM-OWOB OWOB-NORM OWOB-OWOB
B divky/Zeny B chlapei/muzi

Graf 3: Srovndni zmény statutu nadvaha/obezita (OWOB) a normostenie (NORM) mezi 1.
a 2. kolem COPAT.

5.2. Trajektorie BMI krivek

BMI kiivky jsou modelovany zvlast pro muze a pro zeny (Graf 4-5). Podle aktualni
hodnoty BMI (hodnoty z 2. kola COPAT) byl soubor Zen i muzii rozdélen do kategorii
nadvéha/obezita (BMI rovno a vys$i nez 25 kg/m?) a normostenie (BMI pod 25 kg/m?). Z dat

byla pomoci obecného linearniho modelu provedena metoda ANOVA. Hodnota F-testu,
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ktery testuje rozdil dvou rozptyll, fika, Ze se kiivky BMI v dospélosti normostenickych
jedinct a jedinct s nadvahou/obezitou statisticky 1i$i (zeny F=11,1, hladina vyznamnosti

p <0,001; muzi F=7,8, hladina vyznamnosti p < 0,001).

Z Grafu 4 vyplyva, ze se vyvoj kiivky BMI SDS v pribéhu détstvi a dospivani
vyznamné li§i u muzl, kteti maji v dospélosti nadvahu/obesitu (v grafu kiivka oznacena
tmavé modrymi kolecky) oproti muziim, jejich télesnd hmotnost v dospélosti je v pasmu
normy (kfivka oznacena svétle modrymi trojuhelniky), a to ve vSech sledovanych obdobich.
BMI SDS muzt, kteii méli v dospélosti normalni t€lesnou hmotnost, se pohybovalo ve vSech
sledovanych casovych bodech (1-13 let) v pdsmu normalnich hodnot (-0,56 az 0,02).
Naproti tomu u muzi vykazujicich v dospé€losti nadmérnou télesnou hmotnost kiivka BMI
SDS po celé jejich détstvi kontinualné stoupa (nabird hodnot 0,13 az 1,68). U zen (Graf 5)
se kiivky normostenie a nadvahy/obezity statisticky vyznamné lisi jiz ve tfech letech véku
alisi se 1 ve vSech dalSich sledovanych obdobich mezi 1 rokem a 15 lety (kiivka
nadvahy/obezity nabira hodnot 0,15 az 1,78). K¥ivky normostenickych divek jsou praimérné
ve vSech sledovanych obdobich (SDS BMI se stale pohybuje kolem nuly) a vyvoj této kiivky

je stabilni. Normosteni¢ni chlapci vykazuji obecné spiSe niz$i hodnoty BMI.
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Graf 4: Trajektorie BMI normostenickych muzit a muzii s nadvahou/obezitou (F=7,8;

hladina vyznamnosti p < 0,001).
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Graf'5: Trajektorie BMI normostenickych zen a Zen s nadvahou/obezitou (F=11,1; hladina
vyznamnosti p < 0,001).

5.3. Prediktory nadvahy a obezity — analyza faktoru Zivotniho stylu

OPLS model vysvétluje 61,1 % (59,3 % po cross-validaci) variability dat v rdmci
muzskeé ¢asti souboru a 72,9 % (69,1 % po cross-validaci) u Zen, tzn. Ze ve vyctu relevantnich
proménnych se nachazi faktory dobie vysvétlujici status normostenie, resp. nadvaha/obezita.
VétsSina proménnych statisticky velmi vyznamné koreluje (na hladin€¢ vyznamnosti 0,01)

s prediktivni komponentou (status normostenie, resp. nadvaha/obezita; PK).
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Pozitivné a na hladin€ vyznamnosti 0,01 u muzi (Tab. 8) koreluje s PK BMI SDS
z preventivnich prohlidek v 1 roce (R=0,324), ve 3 (R=0,561), 5 (R=0,639), 11 (R=0,795),
13 (R=0,917) a 15 letech (R=0,922). Z antropometrickych udaji z 1. kola COPAT dale
obvod bficha (R=0,924), glutedlni obvod (R=0,853), obvod paze (R=0,824), obvod pasu
(R=0,915), suma 4 koznich fas (R=0,865), procento tuku (R=0,878) a télesné indexy jako je
WHR (R=0,518), WHtR (R=0,896) a BAI (R=0,794). Z perinatadlnich udaji koreluje
pozitivné s PK na hladin€¢ vyznamnosti 0,05 porodni délka (R=359). Porodni hmotnost vysla
vmodelu jako statisticky nevyznamnd, le¢ pro sestaveni modelu dilezitd proménna.
Z dotaznikového Setfeni pak pozitivné koreluji na hladin€ vyznamnosti 0,01 s PK tyto
informace z 1. kola COPAT: skore restrikce (R=0,289), skore disinhibice (R=0,355),
celkovy ptijem proteinit (R=0,311) a konzumace ¢okolady (R=0,368), negativné naopak
s PK koreluje celkovy energeticky piijem (R=-0,393). Konzumace slazenych napojli neni

statisticky vyznamnym faktorem pro status normostenie, resp. nadvaha/obezita.

Z 2. kola COPAT se jevi velmi vyznamné (p < 0,01) snaha o upravu hmotnosti
(R=0,439), ktera pozitivn¢ koreluje s PK, stejn¢ jako kouteni (R=0,404), nevyssi hmotnost
v dospélosti (R=0,720) a nejnizsi hmotnost v dospélosti (R=0,860). Na hladin€ vyznamnosti
0,05 koreluje s PK work index (R=0,292) a z personalizovaného dotazniku ¢etnost snahy

o upravu hmotnosti (R=0,237).
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Tab. 8: Vztah mezi statutem nadvaha/obezita (Y) a faktory Zivotniho stylu a osobni a rodinné

anamnézy (X) hodnoceny pomoci metody OPLS (muzi).

Prediktivni komponenta

S|
TN
Vysvétlujici proménna S ,5 :‘f’: Y
porodni hmotnost 0,099 1,81 0,352
porodni délka 0,100 2,66 0,359 *
BMI1_SDS 0,103 435 0,324 **
BMI3 SDS 0,173 9,28 0,561 **
BMI5 SDS 0,192 3,82 0,639 **
BMI11 _SDS 0,246 9,37 0,795 **
BMI13_SDS 0,272 40,61 0,917 **
BMI15_SDS 0,269 20,05 0,922 **
obvod bticha (1) 0,264 16,97 0,924 **
glutealni obvod (1) 0,244 8,72 0,853 **
% obvod pae (1) 0235 1842 0,824 **
;E obvod pasu (1) 0,261 19,11 0,915 **
g WHR (1) 0,148 5,52 0,518 **
E WHIR (1) 0,255 25,51 0,896 **
)qé BAI (1) 0,226 14,56 0,794 **
E suma 4 koznich tas (1) 0,247 11,98 0,865 **
:E % tuku (1) 0,251 2338 0,878 **
s skore restrikce (1) 0,082 3,17 0,289 **
% skore disinhibice (1) 0,101 5,36 0,355 **
proteiny (1) 0,090 439 0,311 **
energeticky pifjem (1) -0,114 -4,63 -0,393 **
konzumace ¢okolady (1) 0,105 3,69 0,368 **
konzumace sladkych napojti (1) -0,021 -0,69 -0,075
snaha o upravu hmotnosti (2) 0,125 473 0,439 **
work index (2) 0,083 2,96 0,292 *
kouteni (2) 0,116 7,01 0,404 **
nejvyssi hmotnost nad 18 let (2) 0,234 14,74 0,820 **
nejniz$i hmotnost nad 18 let (2) 0,217 12,43 0,760 **
¢etnost snahy o tipravu hmotnosti (2) 0,061 2,59 0,237 *
matice Y nadvaha/obezita 1,000 33,64 0,782 **
Vysvétlena variabilita 61,1% (59,3% po cross-validaci)

“R...Component loadings vyjadrené jako korelacni koeficienty s prediktivni
komponentou, *p<0.05, **p<0.01

1...udaje z 1. kola COPAT
2..udaje z 2. kola COPAT
d...delta (zména hodnoty parametru ve 2. kole COPAT)
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U Zen (Tab. 9) byla zjisté€na statisticky vyznamna pozitivni korelace (p <0,01) s PK
v ptipadé¢ BMI SDS z preventivnich prohlidek 9 letech (R=0,188), na hladin¢ vyznamnosti
0,05 pak BMI SDS ve 13 (R=0,173) a 15 letech (R=0,208). Z perinatalnich faktorti negativné
koreluje s PK gesta¢ni vék, a to na hladiné vyznamnosti 0,05 (R=-0,179). Antropometrické
udaje z 1. kola COPAT, vyznamné¢ korelujici s PK (p <0,01), jsou: obvod bficha (R=0,815),
glutealni obvod (R=0,787), obvod paze (R=0,785), obvod pasu (R=0,832), suma 4 koznich
fas (R=0,755), procento tuku (R=0,784) a z indexi WHR (R=0,361), WHtR (R=0,755)
a BAI (R=0,745). Z 1. kola COPAT dale koreluji pozitivné a na hladiné vyznamnosti 0,05
s PK tyto parametry z dotaznikového Setfeni: skore restrikce (R=0,379) a disinhibice
(R=0,230), konzumace tu¢ného masa (R=0,200), pfitomnost protilatek proti lidskému
adenoviru sérotypu 36 (R=0,127) a koufeni (R=0,144), které status normostenie, resp.
nadvaha/obezita ovlivituje na hladin€ vyznamnosti 0,05 i v dospélosti (R=0,236). Negativne
pak velmi vyznamné ovlivituje PK ¢as konzumace posledniho jidla (R=-0,187; p < 0,01)

a na hladin€ vyznamnosti 0,05 celkovy pfijem sacharidi (R=-0,297).

Z dotaznikového Setfeni ve 2. kole COPAT pozitivné koreluje s PK snaha o upravu
hmotnosti (R=0,393; p < 0,01), Cetnost snahy o tpravu hmotnosti (R=0,194; p < 0,05),
nejvyssi hmotnost v dospélosti (R=0,913; p < 0,01), nejnizSi hmotnost v dospé€losti
(R=0,855; p <0,01) a nejcastéjsi jidlo mimo domov (R=0,220; p < 0,05). Negativni korelace
byla zjisténa v pripad¢ vzdélani (R=-0,285; p < 0,01), leisure indexu (R=-0,182; p < 0,05)
a poctu dospélych osob v domdacnosti (R=-0,143; p < 0,05). Statisticky nevyznamné vysly
parametry jako je pozivani alkoholu, BMI SDS v 1 roce a v 11 letech a spolecnost a ¢innost

pii jidle.

Na hladiné vyznamnosti 0,01 koreluji s PK pozitivné tyto delty: koufeni v rodiné
(R=0,370), glutealni obvod (R=0,396), obvod paze (R=0,423), WHtR (R=0,368), BAI
(R=0,400), suma 4 koznich fas (R=0,325), procento tuku (R=0,375) a na hladiné
vyznamnosti 0,05 skore disinhibice (R=0,159).
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Tab. 9: Vztah mezi statutem nadvaha/obezita (Y) a faktory Zivotniho stylu a osobni a rodinné

anamnézy (X) hodnoceny pomoci metody OPLS (Zeny).

Prediktivni komponenta

THE
Vysvétlujici proménna 3 E :‘f .
gestacni vék -0,066 -2,35 -0,179 *
BMI1_SDS 0,043 1,46 0,113
BMI9_SDS 0,076 341 0,188 **
BMI11_SDS 0,059 1,89 0,147
BMI13_SDS 0,065 2,70 0,173 *
BMI15_SDS 0,082 2,57 0,208 *
obvod pficha (1) 0,277 19,14 0,815 **
AD36 (1) 0,045 2,62 0,127 *
alkohol (1) -0,027 -1,39 -0,079
koufeni (1) 0,050 225 0,144 *
glutealni obvod (1) 0,268 23,63 0,787 **
obvod paze (1) 0,267 22,07 0,785 **
obvod pasu (1) 0,283 19,15 0,832 **
WHR (1) 0,123 345 0361 **
WHIR (1) 0,264 15,02 0,775 **
BAI (1) 0,254 23,50 0,745 **
% suma 4 koznich fas (1) 0,256 9,50 0,755 **
% % tuku(1) 0,273 19,93 0,784 **
) skoére restrikce (1) 0,129 2,93 0,379 *
‘g skore disinhibice (1) 0,078 243 0,230 *
s posledni jidlo (1) -0,063 -446 -0,187 **
S sacharidy (1) -0,105 2,67 10297 *
:E konzumace tu¢ného masa (1) 0,067 2,04 0,200 *
g snaha o tpravu hmotnosti (2) 0,133 6,53 0,393
§ nejcastéjsi jidlo mimo domov (2) 0,076 244 0,220 *
leisure index (2) -0,061 -241 -0,182 *
pocet dospélych v domacnosti (2) -0,047 -2,83 -0,143 *
vzdélani (2) -0,096 -3,65 -0,285 **
koufeni (2) 0,080 2,75 0,236 *
nejvy$si hmotnost nad 18 let (2) 0,308 24,63 0913 **
nejniz§i hmotnost nad 18 let (2) 0,289 24,85 0,855 **
¢etnost snahy o upravu hmotnosti (2) 0,074 243 0,194 *
spole¢nost a ¢innost pii jidle (2) -0,034 -1,60 -0,101
koufeni v roding (d) 0,124 5,39 0,370 **
glutealni obvod (d) 0,133 10,83 0,396 **
obvod paze (d) 0,142 5,13 0423 **
WHIR (d) 0,123 4,50 0,368 **
BAI (d) 0,134 4,69 0,400 **
suma 4 koznich fas (d) 0,109 3,50 0,325 **
% tuku (d) 0,125 3,76 0,375 **
skore disinhibice (d) 0,054 2,62 0,159 *
matice Y nadvaha/obezita 1,000 49,90 0,854 **
Vysvétlena variabilita 72,9% (69,1% po cross-validaci)

“R...Component loadings vyjddiené jako korelacni koeficienty s prediktivni
komponentou, *p<0.05, **p<0.01

1...udaje z 1. kola COPAT
2..udaje z 2. kola COPAT
d...delta (zména hodnoty parametru ve 2. kole COPAT)
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6. Diskuze

Ve druhém kole projektu COPAT se nam podafilo po osmi letech opakované vysetiit
246 probandt z ptivodniho vzorku 2095 osob. Tato nizka tcast (11,74 %) je dana odlisSnou
organizaci druhého kola projektu a nutnosti dostavit se na vysetfeni do Endokrinologického
ustavu v Praze. Taktéz k nizké ucasti pfispély zastaralé kontaktni Uidaje, odkazujici na
zakonné zastupce probandi. Urcitému procentu ,,0odpadu* se v longitudinalnich studiich
nelze vyhnout; tim spise, ¢im vice je nasledujici kolo studie vzdaleno od kola pfedchoziho

(de Leeuw, 2005).
Prevalence nadmérné hmotnosti, skryté obezity a metabolického syndromu

Mezi lety 2009-2010 a 2018 mizeme sledovat procentualni nartst v prevalenci
jedincli s nadmérnou télesnou hmotnosti. Celkové se zvysil pocet jedincl s nadmérnou
télesnou hmotnosti z 37,8 % (1. kolo) na 47,2 % (2. kolo). Podobné pfirtistky napti¢ vSemi
vékovymi kategoriemi u obou pohlavi maji 1 dalsi longitudinalni studie (Zong et al., 2017).
Nyni mizeme v naSem souboru pozorovat jen o néco nizsi prevalenci nadmérné télesné

hmotnosti v Ceské republice nez uvadi Matoulek et al. (2010).

Jen velmi malé procento muzi (5,7 %) a zen (15,5 %) s nadvahou nebo obezitou
v adolescenci dokazalo v prubéhu doby redukovat svou télesnou hmotnost. Podle nasich
vysledki mé stile nadmérnou télesnou hmotnost 88,2 % probandi. Napiiklad
v longitudinalni studii mladych dospélych ze Spojenych statii americkych Gordon-Larsen et
al. (2004) pouze 1,6 % obéznich Gcastniki dale netrpélo obezitou v konani druhého kola
studie (po 5 letech). Obézni adolescent v 19 letech ma dle Ward et al. (2017) pouze 6,1%
Sanci nebyt obézni ve 35 letech véku. Podle Simmonds et al. (2016) témet u 55 % obéznich

déti pretrvava obezita do adolescence, z nichz 80 % ziistane obéznimi i do dospélosti.

Celkem byl diagnostikovan metabolicky syndrom v 1. kole COPAT 5,7 %
probandiim, ve 2. kole vzrostla prevalence na 9,8 %, tedy témét dvojnasobné. Studie
americkych adolescentli mezi 12 a 19 lety stanovila prevalenci metabolického syndromu
(definice dle Narodniho vzdélavaciho programu; NCEP) vcelém souboru 4,2 %
a u adolescentli s nadmérnou télesnou hmotnosti dokonce 28,7 % (Cook et al., 2003).
Procento celkové prevalence metabolického syndromu i vékové rozmezi probandl v této

studii se viceméné shoduje s nasimi vysledky z 1. kola COPAT. Studie Mattsson et al.
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(2007) pozoruje stejny sekularni trend u obou pohlavi v souladu s nasi studii podle vSech tfi
hodnoticich kritérii (IDF, NCEP, Evropskad skupina pro studium inzulinové rezistence;
EGIR), ovsem v obdobi mladé dospé€losti (24 let) az do obdobi zralého véku (39 let).
Prevalence metabolického syndromu se v této studii zvysilaz 1 % na 7,5 %. V dalSich letech

bychom u souboru COPAT mohli ofekéavat opétovné zvyseni prevalence.

Skryta obezita byla zachycena pouze u 3 Stihlych Zen (3,5 %) a zddného muze.
Bioimpedancéni metoda pro hodnoceni télesného tuku byla pouzita naptiklad ve studii
Marques-Vidal et al. (2010), kde stanovili prevalenci skryté obezity (procento télesného tuku
u Stihlych Zen nad 38 %, u muzl nad 26 %) u 5,4 % zen a u 2,8 % muzi. Nutné je vzit
v uvahu limitace bioimpedanéniho pfistroje pro méfeni télesného tuku. Piesnost méfeni
velmi zalezi naptiklad na hydrataci organismu, kterou vykazoval kazdy proband odlisnou.
Metodu meéfenich koznich fas vyuzila studie Madeira et al. (2013), kterd stanovila hranici
zvySeného télesného tuku nad 33,3 % pro zeny a 23,1 % pro muze. K této hranici se naSe
hodnoceni velmi ptiblizuje, stejné jako veékove rozmezi probanda (23-25 let). Stanovila vSak
odlisnou prevalenci skryté obezity, a to u 9,2 % muzi a 9 % zen. VétSina dalSich studii
pouziva pro hodnoceni procenta tuku v téle metodu DEXA, kterd je piesnéjsi. Existuji
studie, které vykazuji nulovy zachyt skryté obezity. Naptiklad v polské studii 145 Zen mezi
20 a 40 lety s hranici 30 % télesného tuku nestanovili skrytou obezitu ani u jedné Zeny
(Miazgowski et al., 2013). Skrytou obezitu mezi probandy neodhalila ani italskd studie
zen De Lorenzo et al. (2006) nebo Di Renzo et al. (2010). Naopak korejska studie Kim et al.

(2014) zaznamenala extrémni prevalenci skryté obezity u 36 % muzl a 29 % zen.
Analyza kiivek BMI

Studium BMI kiivek pfinaSi zajimavé zavéry. Data ukazuji, Ze vznik nadvahy
a obezity u sledovanych Zen a muzii mé koteny jiz v kojeneckém/batolecim obdobi téchto
probandii. BMI kiivka v dospélosti obéznich muzii se vyrazné lisila od kiivky
normostenickych muzi ve vSech sledovanych ¢asovych bodech, tedy jiz od PP v 1 roce
anasledné¢ ve vsech sledovanych obdobich. V pfipadé Zen se kiivka normostenie
a nadvahy/obezity od sebe navzajem liSila od 3 let véku. K podobnému zavéru dospéla
1 studie Stuart a Panico (2016), ve které se kiivky obezity a normostenie vyznamné liSily
taktéz od 3 let véku. Zarover tato studie poukazuje na téméf totozny vyvoj BMI kiivek divek
i chlapct. Riziko vzniku nadvahy a obezity v adolescenci a posléze v dospé€losti tedy
ovliviiuje jiz nadmérnd télesnd hmotnost kojence/batolete a je proto nutné sledovat pecliveé
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vahové priristky nezavisle na porodni hmotnosti (Munthali et al., 2017; Bichteler
a Gershoff, 2018). Z vysledki mizeme také pozorovat vzrlstajici tendenci kiivky
nadvahy/obezity a to jak u chlapct, tak u divek. Podle Buscot et al. (2018) nastava ustaleni
(faze platd) hodnot BMI obéznich adolescentti ve 25 letech u muzi a ve 27 letech u Zen
a jejich zavéry podporuji dilezitost sekundarni prevence pro mladé dospélé s nadvahou.
Adolescence ptedstavuje Zivotni obdobi, ve kterém lidské télo citliveé reaguje na potencialni
zmény, piispivajici k feSeni problému s nadvahou, a vhodna intervence v tomto obdobi

muze mit zasadni vliv na prevalenci obezity u dospélych.
Prediktory nadmérné télesné hmotnosti

Z OPLS analyzy nejlépe se statutem normostenie, resp. nadvaha/obezita koreluji
antropometrické parametry z 1. kola COPAT shodné u obou pohlavi: glute4lni obvod, obvod
paze, bficha, pasu a indexy WHR, WHtR a BAI, dale suma 4 koznich fas a procento
télesného tuku. Tyto parametry mezi sebou velmi dobie navzajem koreluji a jejich hodnoty
v prubéhu adolescence, namétfené v letech 2009-2010, maji velky vliv na pozd&jsi
pfitomnost nadvahy nebo obezity. Vysledky studie Wardle et al. (2006) naznacuji, Ze obezita
ditéte, ktera pretrvava i do dospélosti, ma kotfeny dokonce pied 11. rokem jeho Zivota.
Z OPLS modelu pro skupinu Zen navic vyplyva, Ze pro nadvahu/obezitu dospélych Zen je
dilezitd rovnéz zména antropometrickych parametrii ve vztahu k zastoupeni tukové tkané
(obvod glutedlni a paze, WHtR, index BAI, sumy koZnich fas a procento celkového
télesného tuku) mezi 1. a 2. kolem projektu COPAT — nartst tukové tkané byl

vyssi u dospélych Zen s nadvahou/obezitou oproti normostenickym zenam.

Udaje o BMI znékterych PP se jevi signifikantni pro pozd&jsi
nadvahu/obezitu. U zen jsou to BMI SDS z PP v 9, 13 a 15 letech, u muzi je statisticky
vyznamné BMI SDS z PP v 1 roce, ve 3, 5, 11, 13 a 15 letech. Studie Zen 1 muza ve véku
57-70 let odhalila spojitost mezi jejich aktualnim indexem tukové hmoty (FMI) a ptirastky
BMI mezi 2—-11 lety, coz ¢aste¢né podporuje i nase vysledky (Ylihérsile et al., 2008). Zmény
hodnot BMI mezi 2 a 25 lety jsou podle Guo et al. (2000) siln&j$im prediktorem nadvéhy

v dospélosti nez porodni hmotnost nebo jednotlivé faktory zivotniho stylu.

Pozitivni korelace s nadvahou/obezitou v dospélosti byla zji§téna u perinatalnich
faktorti, u muzt to byla porodni délka, negativni korelaci vykazoval gestacni vék u zen.

Porodni délka silné koreluje s porodni hmotnosti a je prokazano, ze tyto parametry maji
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velky vliv na pozdé&jsi hodnoty BMI (Serensen et al., 1997). Signifikantni vliv vysoké
porodni hmotnosti na hodnoty BMI v adolescenci byl stanoven ve studii Evensen et al.
(2017), nicméné v nas$i OPLS analyze nebyl tento faktor vyznamny. Roy et al. (2016)
navrhuje vyuziti BMI misto poméru porodni hmotnosti a porodni délky
v epidemiologickych studiich, jelikoZ prokazal, Ze vysoké hodnoty BMI dvoumési¢niho
ditéte koreluji s obezitou ve 2 letech véku vice, nez vysoké hodnoty poméru porodni
hmotnost—porodni délka. Vliv gestacniho véku dfive narozenych déti na pozdé&jsi riziko
vzniku inzulinové rezistence nebo metabolického syndromu byl prokazan ve studii Hofman
et al. (2004). V nékterych studiich mély déti malé ke gestaénimu veéku vysoké hodnoty
inzulinu ihned po narozeni a vykazovaly inzulinovou rezistenci i v pritbé¢hu détstvi.
Nasledujici catch-up rist a nadmérny vahovy piiristek miize pfispivat k rozvoji
metabolického syndromu nebo obezity (Potau et al., 2001; Yajnik et al., 2002; Arends et al.,
2005).

V ptipad€ jidelnich zvyklosti vna$i studii vychazi statisticky vyznamny nizsi
celkovy energeticky pfijem chlapci (zjistovano ve véku 13—17 let) ve vztahu k nadmérné
télesné hmotnosti téchto jedincti v jejich dospélosti. Tento paradox miize vysvétlovat
anglicka studie Gibson (2010), ve které se pii porovnani Udaji z let 1983 a 1997 snizil
celkovy energeticky pifjem o 7 %, primémé BMI probandi se viak zvysilo o 0,7-1 kg/m?.
Autor uvadi, ze pfi¢inou mize byt snizend fyzicka aktivita v roce 1997 oproti roku 1983.
Piijem proteinil se statisticky vyznamné podili na nadvaze/obezit¢ v muzské ¢asti souboru.
Vyssi pfijem proteinit béhem détstvi v severskych zemich a jeho riziko na pozdéjsi vznik
obezity potvrzuje review Hornell et al. (2013). Zajimavé vysledky ukazuje naSe studie
v pfipadé¢ pfijmu sacharidd. Jejich niz§i pfijem je u Zen signifikantni pro status
konzumace potravin bohatych na sacharidy u Zen s nadmérnou télesnou hmotnosti, s ¢imz
se také poji signifikantni prediktor skore restrikce z Dotazniku jidelnich zvyklosti, které
znaci, ze se zeny i muzi s nadvahou/obezitou pii konzumaci potravin vice ovladaji a védome
omezuji. Dalsi prediktor nadvahy/obezity, podporujici vySe zminéné, je snaha o upravu
hmotnosti (hubnuti) a i to, jak Casto se o upravu hmotnosti probandi s nadvahou/obezitou
snazi. Oba parametry jsou v modelu OPLS signifikantni pro muze i pro zeny. Skore
disinhibice, které vysvétluje ztratu zdbran pii konzumaci jidla, u Zen 1 muzi pozitivné

koreluje s nadvahou/obezitou (u zen je navic dulezity faktor zmény, resp. zvyseni tohoto
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parametru v priabéhu doby), coZ podporuje také studie Bellisle et al. (2004) a naznacuje, Ze
1éCba obezity by se méla zaméfit na zménu jidelnich zvyklosti pfedevSim u téch pacientd,
kteti se nedokazi pti konzumaci potravin ovladat a ptejidaji se. Studie 600 zen mezi 55 a 65
lety zjistila, Ze momentalni hodnoty BMI a vahové pfirtstky téchto Zen béhem dospélosti
pozitivné korelovaly se skore disinhibice. Skore restrikce v této studii negativné asociovalo
s vdhovym pfirtistkem Zen a autofi naznacuji, Ze mize tlumit efekt disinhibice
(Hays et al., 2002). Pokud bychom se vénovali konkrétnim potravindm, statisticky
vyznamn¢ se na muzské nadvaze/obezité podili konzumace ¢okolady. K opa¢nému zavéru
dosli autofi ve studii Cuenca-Garcia et al. (2014), kde byla konzumace cokolady
u evropskych adolescentii spojena s nizSim BMI a procentem télesného tuku, stanovené¢ho
méfenim koznich fas a BIA. Autofi hovoti az téméf o protektivnim vlivu Cokolady na obezitu
a kardiovaskuldrni onemocnéni sni spojend. Statisticky vyznamnym prediktorem
nadvéahy/obezity byla v Zenské ¢asti souboru konzumace tuéné¢ho masa. Konzumace tu¢ného
cerven¢ho masa byla signifikantné spojena s rizikem vzniku centralni obezity v ¢inské studii
Wang et al. (2014). Cas konzumace posledniho jidla dne (v OPLS analyze ,,posledni jidlo®)
vykazuje paradoxné negativni korelaci se statutem nadvaha/obezita. Tento vysledek lze
zdvodnit tim, Ze se mohou tito probandi naveceiet velmi brzy a doba mezi poslednim jidlem
a usinanim je delsi, nez doporucované 3 hodiny, proto je mozné, Ze zbyte¢né hladovi. Velmi

v

slaby vliv na vznik nadvahy/obezity ma také nejcastéjsi jidlo mimo domov.

Mezi dalsi faktory Zivotniho stylu, podilejici se na télesné hmotnosti, miiZzeme zatadit
vliv koufeni. Studie Dare et al. (2015) uvadi, Ze obéznich probandii bylo vice mezi nekuiaky
nez aktivnimi kuréky. Aktivni kufaci nevykazovali vyssi hodnoty BMI nez nekufaci v zadné
ze 42 zkoumanych populaci v rozsahlé studii Molarius et al. (1997). NaSe studie vSak zjistila,
ze jak status aktivniho kutfdka u obou pohlavi, tak koufeni v rodiné (jako vyznamny faktor
se jevi zména Uidajl o koufeni v rodiné mezi 1. a 2. kolem, tedy ve smyslu nérGstu pozitivnich
odpovédi na dotaz koufeni v roding) statisticky vyznamné pozitivné koreluje s nadmérnou
télesnou hmotnosti. Tento jev miZzeme vysvétlit reverzné z psychologického hlediska: lide,
kteti maji problémy s nadmérnou télesnou hmotnosti, mohou zacit koufit v diisledku stresu
a tlaku okoli, kterému jsou kvili své hmotnosti vystavovani, ptipadné véfi fenoménu, Ze jim
koufeni pomuze zhubnout (Potter et al., 2004). Ve studii Brook et al. (2013) bylo kouieni
v adolescenci spojeno s psychologickymi problémy v rané dospélosti, které casem mohou

vést ke snizené fyzické aktivit¢, ktera je uzce spojena s hodnotami BMI. Dale jsme
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statisticky vyznamné prokazali, ze fyzicky naro¢na prace (work index) paradoxné pozitivné
koreluje s nadvahou/obezitou u muzi. Literatura se v této oblasti rozchazi. Naptiklad studie
Gutierrez-Fisac et al. (2002) neprokazala zadny vliv fyzicky naro¢né prace na hodnoty BMI.
Na druhou stranu probandi z této studie, ktefi netravili volny c¢as aktivné, méli o cca
1,5 kg/m® vy$§i primémé BMI Vliv neaktivity ve volném &ase (leisure index) na
nadmérnou télesnou hmotnost nase studie potvrzuje, avSak plati pouze pro zenskou cCast

souboru.

U Zen jsme prokazali statisticky vyznamnou zéavislost pfitomnosti protilatek proti
AD36 na zvySenou télesnou hmotnost. Nas zavér podporuje také studie Tosh et al., (2017),
ktera prokazala u 43,9 % obéznich adolescentl pfitomnost AD36, kdezto u kontrolniho

vzorku probandti pouze ve 21,6 % ptipad.

Mezi socioekonomické faktory s vlivem na télesnou hmotnost Ize zaradit vzdélani.
V nasi studii niZ8i stupen vzdélani koreluje s nadvahou/obezitou, coZ je v souladu napiiklad
se studii Bockerman et al. (2017), ktera poukazuje na vyS$si vzdélani, které mize mit az
protektivni vliv na rozvoj obezity. Vliv menSiho po¢tu dospélych osob v domdacnosti se
ukazal signifikantni ve vztahu k nadmérné télesné hmotnosti. Méné dospélych v domacnosti
lze chapat tak, ze se dotyCny proband pravdépodobné odstéhoval od rodi¢ii a nesdili
domacnost s mnoho osobami, popi. zije sdm. Studie Winpenny et al. (2018) poklada
osamostatnéni mladych dospélych za kli¢ovy bod ve zméné/udrZzeni si zdravych

stravovacich navykd.

Na zavér bych chtéla poukazat na nékteré z limith prace. Vzorek probandii z této
studie neni reprezentativni a nemusi dobfe odrdzet prevalence ndmi sledovanych tdaji
u mladych dospélych z Ceské republiky. Dalsi limitace shledavam nekompletnosti dat BMI
z preventivnich prohlidek, kterd byla vyuZita pro modelaci BMI kiivek. Z divodu
chybéjicich udajii mohla byt vyuzita data jen zhruba poloviny vySettenych jedinct.
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7. Zavér

Cilem prace bylo stanovit prevalenci nadvahy, obezity, skryté obezity
a metabolického syndromu u ucastnikl projektu COPAT vySetfenych v roce 2018 (2. kolo)
a provést srovnani s daty zjiSténymi v roce 2009-2010 (1. kolo). Dalsi tkolem bylo
modelovat vyvojové kiivky BMI dospélych normostenickych jedinci a jedinct
s nadvahou/obezitou na zéklad¢ retrospektivni analyzy dat BMI v prabehu détstvi a také
analyzovat, které faktory (perinatalni, antropometrické, zivotniho stylu, osobni a rodinné
anamnézy) potencidlné prispivaji k rozvoji nadvahy nebo obezity v dospélosti. VSechny

stanovené cile se podafilo splnit.

Druhého kola se zicastnilo 246 probandti — 150 Zen a 96 muzl. Prevalence nadvahy
se zvys$ila u obou pohlavi, procento obéznich jedinct se za osm let snizilo. Celkove stoupnul
pocet probandl s nadmérnou télesnou hmotnosti z 37,8 % na 47,2 %. Metabolicky syndrom
byl stanoven v prvnim kole 5,7 % adolescentiim, ve druhém kole stoupla jeho prevalence
témer dvojnasobné (9,8 %). Zajimavé vysledky pfinesla analyza zmény statutu
nadvaha/obezita a normostenie v roce 2009-2010 a 2018. U 84,5 % Zen a 94,3 % muzu
nadvéha nebo obezita stale pretrvava a pouze 15,5 % Zen a 5,7 % muzi s nadvahou nebo
obezitou v 1. kole COPAT ma aktualn¢ normalni té¢lesnou hmotnost. Skryté obézni probandi
nemaji v naSem souboru takovy podil, jaky jsme predpokladali, nicméné jejich pocet neni
nulovy. Podafilo se nam zachytit 3,5 % Zen s nadmérnym mnozstvim télesného tuku pfi

normalni télesné hmotnosti.

BMI kiivky nadvahy/obezity a normostenie modelované pro Zeny a pro muze
retrospektivni analyzou jejich BMI SDS z PP u pediatri se vyznamné 1i8i téméf ve vSech
sledovanych obdobich. Vyjimkou je PP v 1 roce véku u divek, u nichz se kiivky statisticky
vyznamné lisi az ve 3 letech. AZ na tuto skutecnost jsme mohli potvrdit ndmi stanovenou
hypotézu a zaroven upozornit na velmi rany vznik nadvahy/obezity u probandii s aktualni

nadmérnou télesnou hmotnosti.

Ze sledovanych faktorti Zivotniho stylu, perinatalnich a antropometrickych udaji
audaji z PP bylo metodou OPLS stanoveno né€kolik statisticky vyznamnych prediktora

nadmérné télesné hmotnosti. Na nadvaze/obezité se nejvice podili u obou pohlavi
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antropometrické udaje z 1. kola COPAT: glutedlni obvod, obvod bficha, paZe a pasu, sumu
4 koznich tas, procento tuku, indexy WHT, WHtR a BAI a pouze u Zen jejich delty
(glutealniho obvodu, obvodu paze, WHtR, BAI, sumy 4 koznich fas a procenta tuku),
naznacujici piiriistky téchto parametr. Déle byla prokdzana pozitivni korelace momentalni
nadvéahy/obezity a BMI SDS z jednotlivych PP u pediatrii, u Zen byly statisticky vyznamné
hodnoty z PP v 9, 13 a 15 letech, u muzi v 1 roce, ve 3, 5, 11, 13 a 15 letech. Velkou roli
hraji také perinatalni tdaje, prediktorem nadvdhy a obezity v ¢asné dospélosti je veétsi
porodni délka u muzii a nizsi gestacni vék u Zen. Na momentalni nadmérné télesné hmotnosti
se dale podili stravovaci navyky v détstvi: nizs§i celkovy energeticky piijem, vyssi piijem
proteind, Castéjsi konzumace ¢okolady a snizend konzumace sladkych napoji u muzi, u zen
snizeny pfijem sacharidi a konzumace vétSiho mnozstvi tuéného masa. Z Dotazniku
jidelnich zvyklosti pozitivné koreluje s nadvahou/obezitou skore restrikce a disinhibice
u obou pohlavi. Mnozstvi fyzické aktivity bylo zjistovano pomoci Baeckeho dotazniku
habitualni pohybové aktivity. S nadvahou/obezitou pozitivné koreloval work index u muzt
a pozitivné leisure index u zen. Prediktorem nadvahy a obezity jsou také nékteré faktory
z personalizovaného dotazniku z 2. kola COPAT, napitiklad snaha o Gpravu hmotnosti a jeji
&etnost, o kterou se pokousi probandi s nadvahou/obezitou. Zeny s niz§im stupném vzdélani
maji sklony k nadmérné hmotnosti. Aktuélni status kutdka u obou pohlavi a vice kuiaki
vrodiné u zen (delta parametru koufeni v rodin¢) statisticky vyznamné koreluji
s nadvahou/obezitou. Ve vztahu k nadmérné télesné hmotnosti zen hraje svou roli i mensi
pocet dospélych osob zijicich v jedné v domacnosti. AD36 séropozitivita je také jednim

z prediktor nadvahy a obezity.

Pokud bude vzristajici trend prevalence nadmérné télesné hmotnosti pokracovat,
v roce 2030 bude mit az 50 % svétové populace nadvahu nebo obezitu (Dobbs et al., 2014).
Ptestoze tato studie (resp. jeji druhé kolo) neni reprezentativnim vzorkem ceské populace
mladych dospélych, objevili jsme v ni trendy, které koresponduji s odbornou literaturou
a odhalili n¢které faktory, které mohou v rozvoji tohoto onemocnéni hrat velkou roli.
Zjisténé udaje potvrzuji nezbytnost a vyznam programi zamétenych na ¢asnou prevenci
vzniku nadvéhy a obezity, cilenych na pfedSkolni populaci déti a samoziejmé osvétu rodic,

jejichz vliv zasadné modeluje psychicky i fyzicky vyvoj ditéte.
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Seznam pouzitych zkratek

ANOVA

AD36

AR

BMI

BAI

BIA

CAV

COPAT

COSI

DEXA

EGIR

FTO

GLS

GWAS

FMI

HPA

IDF

LEP

LEPR

NCEP

NORM

MC4R

analyza rozptylu

lidsky adenovirus sérotypu 36

adiposity rebound

body mass index (index télesné hmotnosti)

body adiposity index (index adipozity)
bioimpedan¢ni analyza

Celostatni antropologicky vyzkum déti a mladeze
Childhood Obesity Prevalence and Treatment
Childhood Obesity Surveillance Initiative

dudlni rentgenova absorpciometrie

European Group for the Study of Insulin Resistance (Evropska
skupina pro studium inzulinové rezistence

fat mass and obesity-associated gene

obecny linearni model

genome-wide association study (celogenomové studie)
fat mass index (index tukové hmoty)
hypothalamo-hypofyzarné-adrenalni osa

International Diabetes Federation (Mezindrodni diabetologicka
federace)

leptin gene (gen pro leptin)
leptin receptor gene (gen pro leptinovy receptor)

National Cholesterol Education Program (Narodni vzdélavaci
program o cholesterolu)

normostenie

melanocortin 4 receptor gene (gen pro melanokortinovy receptor
4. typu)
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OPLS

OWOB

PC1

PK

POMC

PP

SDS

WHO

WHR

WHtR

metoda ortogonalnich projekci do latentni struktury (ortogonalni
metoda nejmensich ¢tverct)

overweight/obesity (nadvaha/obezita)

proprotein convertase 1 gene (gen pro prohormon konvertazu 1)
prediktivni komponenta

proopiomelanocortin gene (gen pro proopiomelanokortin)
preventivni prohlidka

skore smérodatné odchylky

World Health Organization (Svétova zdravotnicka organizace)
waist-to-hip ratio (pomér pasu a boki)

waist-to-height ratio (pomér pasu a télesné vysky)
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: Tabulky

Piilohy

tatistika souboru COPAT.

7

: Zékladni popisna s

Tab. 6

parametry
metabolického

Eating
inventory

antropometrické parametry

Zeny (n=150) Muzi (n=96)

25. percentil 50. percentil 75. percentili MIN ~ MAX |25. percentil 50. percentil 75. percenti MIN MAX
vek [roky] 21,6 23,1 24,8 17,9 27,5 21,5 23,9 25,2 20,5 26,8
télesna hmotnost [kg] 58,9 66,1 80,2 443 143,8 75,3 82,2 96,4 56 154,6
télesna vyska [cm)] 163 168 172 149 185,5 177,5 181,5 185,5 164 200
obvod biicha [cm] 79 83 95 63 142 85 91 101 74 143
obvod pasu [cm] 68 72,5 81,5 59 127 79 84 92,5 69,5 126
obvod boki [cm] 95 100 111 83 145 96 101 109 83 137
obvod relax. paze [cm] 26 28 32 215 46 29 31 34 24 46
BMI ?m\BJ 21,12 23,44 27,67 16,98 50,77 22,95 25,38 28,73 18,67 4493
WHR 0,70 0,73 0,76 0,63 0,89 0,80 0,33 0,86 0,75 1,02
WHtR 0,40 0,43 0,49 0,35 0,75 0,43 0,47 0,51 036 071
BAI [%] 25,50 28,45 33,82 18,87 51,31 21,51 23,65 26,02 1594 35,76
suma 4 koznich fas [mm] 42 56 83 14 183 28 43 61 13 157
systolicky tlak [mm Hg] 119 126 133 9 156 130 137 145 103 166
diastolicky tlak [mm Hg] 71 77 83 50 109 74 78 85 53 103
HDL cholesterol [mmol/I] 1,52 1,73 2,05 0,55 3,48 1,16 1,35 1,62 0,79 2,8
triglyceridy [mmol/I] 0,7 0,94 1,4 0,38 2,65 0,71 0,99 1,51 0,42 5,66
glykémie Omin [mmol/] 47 49 5.2 41 274 4,9 5,1 5,4 35 131
skore restrikce 8 11 16 0 25 5 9 14 0 25
skore dysinhibice 2 4 7 0 15 2 4 6 0 13
skore hladu 1 2 4 -1 13 2 3 5 -1 11
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Prilohy: Obrazky

TANITA

Jméno Piijmeni
(Zena 23 Let)

Datum: 15.06.2018
Télesny tuk: 46,6 %
=51,4kg
Vyska: 170 cm
Hmotnost: 110,4 kg
BMI: 38.2 kg/m’

Netuéna hmota: 59,0 kg

Svalova hmota: 56,0 kg
=50,7 %

Hmotnost kosti: 3,0 kg

Télesna voda: 39,4 %
=43,5 kg

18.06.2018 16:32

Monitor zdravi

"ZNAMENA - zdravotni rizika; MIRA - profesionaini; REAKCE - preventivni"

Antropometrické vysetieni
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(Typ vahy: SC-240)
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Obr. 7: Ukdzka vystupu z bioimpedancniho pristroje Tanita SC-240.
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DOTAZNIK JIDELNICH ZVYKLOSTI

(A. J. Stunkard, S. Messick, J. Psychosomatic Research, Vol. 29, No. 1, pp. 71-73. 1985)
(Centrum pro diagnostiku a 1é¢bu obezity, V. Hainer, M. KuneSova, M. Wagenknecht)

ZakrouZkujte u prohldSeni na této strdnce S nebo N (8 = souhlasim, N = nesouhlasim) a u otdzek na ndsledujici strang
zakrouZkujte ta ¢isla nad odpovédi, kterd Vis v soucasné dobé& nejlépe vystihuji.

w
Z
8]

1. KdyZ citim viini smaZiciho se iizku nebo kdyZ vidim plétek §favnatého masa, je pro mne velmi obtizné
odolat pokuSeni dat se do jidla.

Pri spolecenskych prileZitostech jako jsou navitévy, pikniky apod. se obvykle porddné najim.

Obvykle byvam stile tak hladovy, Ze jim ¢ast&ji neZ tiikrdt denné.

KdyZ snim svou denni kvétu kalorii (kilojouldl), jsem obvykle smifen s tim, Ze jiZ nebudu nic jist.
Jakékoliv dodrZovéni redukéni diety je pro mne nesmirné t&€zké, protoze mdm hned velky hlad.

S rozmyslem si beru jen malé porce, abych tak kontroloval svou vihu.

KdyZ mi jidlo moe chutnd, tak neprestanu jist, i kdyZ uZ nejsem hladovy.

JelikoZ mivdm ¢asto hlad, prdl bych si, aby mi odbornik béhem jidla fekl, zda jiZ mdm dost, anebo Ze si mohu
dovolit jeft& néco navic snist.

9. Pocituji-li izkost, obvykle néco jim.

e R mR
ww W w ey wn®
Zz z Z 2 Z Z Z

10. Zivot je piili§ kritky na to, aby si ¢lovék délal starosti s tim, co sni.

11. JelikoZ md véha kolisd nahoru a doll, musel jsem jiZ vice neZ jedenkrét dodrZovat redukéni dietu.
12. Casto se citim tak hladovi/y, Ze musim ihned n&co snist.

13. KdyZ se nékdo, s kym jsem u stolu, pfejidd, neodoldm a obvykle se téZ piejidam.

14. Mdm celkem dobry piehled o energetické hodnoté béznych jidel.

15. Neékdy, kdyZ zatnu jist, nejsem schopen prestat.

16. Viibec mi ne¢ini potiZe, ponechat néco na talifi.

17. V uréitou dennf dobu mivim hlad, protoZe jsem v tu dobu zvykly jist.

18. Jestlize dodrZuji dietu a jim jidlo, které neni vhodné, zimérné jim pomaleji, abych ho vychutnal.
19. Kdyz jsem s nékym, kdo €asto ji, dostanu hned pocit hladu, a musim téZ jist.

20. Mém-li pocit sklienosti, tak se piejiddm.

21. Mém natolik rid jidlo, Ze si ho nebudu kazit pocitinim kalorif a hliddnim své vihy.

22. KdyZ vidim skute¢nou delikatesu, dostanu ¢asto takovy hlad, Ze musim ihned zacit jist.

23, Casto piestanu jist, i kdyZ nemam pocit nasycent, a to proto, Ze chci védomé omezit mnoZstvi toho, co snim.
24, Mivdm takovy hlad, Ze mdm pocit, Ze je mij Zaludek bezednou nddobou.

25. Moje viha se v poslednich deseti letech nezménila.

26. Jsem vidy tak hladovy, Ze je pro mne t&Zké piestat jist diive, neZ je mij talf prazdny.

27. KdyZ mdm pocit smutku a osaméni, utéSuji se jidlem.

28. Védome se driim zpét pii jidle, abych nepfibral na vize.

29. Nékdy mivam velky hlad pozdé ve€er nebo v noci.

30. Jim cokoliv chei, a kdykoliv chei.

31. AniZ o tom pfemyslim, jim pomalu.

32. Potitdm si kalorie, abych védomé kontroloval svou vihu.

33. Nekierd jidla nejim, protoZe se po nich tloustne.

34. Mam vidy takovy hlad, Ze mohu jist kdykoliv.

35. Velkou pozornost vénuji zméndm své postavy.

vwwrwL LY LR LN LR ®LY®BL®B®RANLB®BL®L®R RGN
Z Z 2 2 2 2 72 Z Z Z Z 2 Z Z Z 2 Z Z Z =2z 2 2 2 Z ZZ ZZ

36. Jestlize pfiredukéni dieté snim nevhodné jidlo, jim poté okdzale i dal&i vysokokalorickd jidla.
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37

Jak Casto dodrZujete dietu, abyste mél pod kontrolou svou vdhu?

1 2 3 4
ziidka ob¢as obvykle stile

38. Ovliviji vykyvy Vasi vihy o 2-3 kg zplisob Vageho Zivota? 1
1 2 3 4
vlibec ne jen lehce dosti velmi mnoho

39. Jak ¢asto mivite pocit hladu? 3
1 2 3 4
pouze v dobé pfed nékdy mezi jidly ¢asto mezi jidly téméf trvale
hlavnim jidlem

40. Pomdhd Vam pocit viny pii pfiejidani regulovat piijem potravy? 1
1 2 3 4
nikdy zifdka kdy Casto vidy

41. Jak by bylo pro vis obtizné skontit jedeni uprostied hlavniho jidla a nejist nic v nasledujicich ¢tyfech 3
hodindch?
1 2 3 4
lehké trochu obtiZzné dosti obtizné velmi obtizné

42. Jak dalece si uvédomujete to, co jite? 1
1 2 3 4
viibec ne jen trochu pomérné dost velmi

43. Jak se ¢asto musite vyhybat tomu, abyste ve spizi neshromaZdovali "likava" jidla? 1
1 2 3 4
témeéf nikdy ziidka obvykle stile

44. Jak je pravdépodobné, Ze nakupujete cileng nizkoenergetické potraviny? 1
1 2 4
nepravdépodobné mélo pravdépodobné pravdépodobné velmi pravdépodobné

45. Jite uvdZen€ v piilomnost druhych, zatimco, jste-li osamocen, jite bez zdbran? 2
1 2 3 4
nikdy ziidka tasto vidy

46. Jak je pravdépodobné, Ze védomé jite pomalu, abyste sniZili vydaje za jidlo? 1
1 2 ] 4
nepravdépodobné mélo pravdépodobné pravdépodobné velmi pravdépodobné

47. Jak €asto ponechdte své oblibené jidlo, kdyZ uZ nemite hlad? -3
1 2 ] 4
témeéf nikdy zidka alespon 1x tydné témef kazdy den

48. Jak je pravdépodobné, Ze imysIné jite méné ne? cheete? 1
1 2 3 4
nepravdépodobné mélo pravdépodobné pravdépodobné velmi pravdépodobné

49. Pokratujete ¢asto v piejiddni, ackoliv jiZ nemdte pocit hladu? 2
1 2 3 4
nikdy zidka obcas alespof 1x tydne

50. Podle stupnice (0 aZ 5 si berte ¢islo, kieré odpovidd VaSemu stylu jidla, "0" znamend, Ze jidlo neomezujete (jite 1

cokoliv a kdykoliv, kdyZ chcete) a "5" znamend, Ze se v jidle musite trvale omezovat.
0 Jite cokoliv cheete, kdykoliv cheete

1 Obvykle jite cokoliv cheete, kdykoliv cheete

2 Pomérné ¢asto jite cokoliv cheete, kdykoliv chcete

3 Casto omezujete piijem potravy, ale Easto to také "vzdéte"

4 Obvykle omezujete piijem potravy, ziidka to porusite

5 Trvale omezujete pifjem potravy a nikdy tento reZim neporusite

51. Jak dalece se shoduje nize uvedené prohldseni s Vasim jidelnim chovdnim? "Za¢indm s dietou rdno, ale vzhledem k 2
fadé udalosti, které se béhem dne prihodi, do vetera dodrzovani diety vzddm a pak snim vie, na co mdm chut’,
pritemz si slibim, Ze zatnu s dietou opét zitra."
Toto prohliSeni mému chovdni:
1 2 3 4
viibec neodpovidd trochu odpovidi docela dobie odpovidd stoprocentné& odpovida

Dékujeme Vam za vyplnéni dotazniku ©

Obr. 8: Dotaznik jidelnich zvyklosti (Eating inventory).



BAECKEHO DOTAZNIK HABITUALNI POHYBOVE AKTIVITY

1. Jaké je VaSe zaméstnani?

2. V prici sedite  nikdy / ziidka / nékdy / asto / vidy

3. V pracistojite nikdy/ zfidka / nékdy / asto / vidy

4. V praci chodite nikdy / zfidka / n8kdy / asto / vidy

5. V praci zvedate téZka bifemena nikdy / zfidka / nékdy / ¢asto / vidy

6. Po prici jste unaveny/a nikdy / ziidka / n&kdy / &asto / vidy

7. 'V praci se potite nikdy / z¥idka / nékdy / Easto / vidy

8. V porovnini s jinymi lidmi stejného véku je Vase price fyzicky
mnohem t&7§i / 18781 / stejn& naroénd / leh&i / mnohem leh&i

9. Sportujete? ano / ne

Pokud ano, kterému sportu se vénujete nejvice?

Kolik hodin tydné? ménénez 1 / 1-2 / 2-3 / 3-4 [vicencz4
Kolik mésicti vroce? ménénezl / 1-3 / 46/ 7-9 / vicene? 9

Jestlize se vénujete jesté jinému sportu, o jaky sport se jedna?

Kolik hodin tydné? ménénez 1 / 1-2 / 2-3 / 3-4 / vicenez 4
Kolik mésicti v roce? ménénezl / 1-3/ 4-6 [/ 7-9 / vicenez 9

10. V porovnani s jinymi lidmi stejného véku je Vase fyzicka aktivita ve volném case
mnohem veétsi / vetsi / stejnd / mensi / mnohem mensi

11. Zapotite se i ve volném Case  velmi Casto / Casto / nékdy / zfidka / nikdy

12. Ve volném case sportujete nikdy / zfidka / nékdy / &asto / velmi Easto

13. Ve volném &ase sledujete TV nikdy / zfidka / nékdy / ¢asto / velmi Casto
14, Ve volném ¢ase chodite nikdy / zfidka / nékdy / Easto / velmi Easto
15. Ve volném ¢ase jezdite na kole nikdy / zfidka / nékdy / Casto / velmi Casto

16. Kolik minut denné Vim zabere cesta péSky (na kole) do price a z price (§koly, na nakupy)?

méné nez5 / 5-15 / 15-30 / 30-45 / vicenez 45

Obr. 9: Baeckeho dotaznik habitualni pohybové aktivity.
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10.
11.

12,

13.
14.
15.
16.

17,

18.

Jaké je Vase zaméstnani?
0 nezameéstnany 1 zaméstnany 2 studujici
3 narodicovské dovolené/ v domacnosti
Zijete sAm/sama?
0 ne 1 ano
Kolik osob starsich 18 let zije v domécnosti (mimo Vas)?
Zijete s partnerem/manzelem? S partnerkow/manzelkou?
0 ne 1 ano
Jakeé je Vase vzdelani véetné soucasného studia?
1 zakladni 2 stiedni bez maturity 3 stfedni s maturiton 4 V3

Uvedte, kolikrat tydné se vénujete néjaké sportovnd ¢innosti trvajici alesport 30 minut, napi. fitness

cviceni, fotbal, hokej, tenis, basketbal, lehka atletika, plavani, tanec, pilates, beh?

0 ani jednou 1 | den 2 2dny 3 3dny 4 4dny
5 5dni 6 6dni 7 7 dni
Kouiite?

0 Ne, nikdy jsem nevykouiil/a 100 a vice cigaret

Nekouiim, ale béhem Zivota jsem vykouiil/la vice nez 100 cigaret
Ano, kouiim

Jak dlouho uz nekoufite? (pocet mésicit)

Jak dlouho jste kouiil/a? (pocet meésicii)

Jak moc kouiite?

Kouiim, ale méneé nez jednu cigaretu denné (napi. obden)
Kouiim nejméne jednu cigaretu denne.

Kouii nékdo ve Vasi domacnosti nebo zameéstnani?

R oo e

0 ne 1 ano

Jaka byla/je Vase nejvyss télesna hmotnost v dospélosti (tj. nad 18 let) mimo téhotenstvi?

Jaka byla/je Vase nejnizsi télesna himotnost v dospélosti (tj. nad 18 let)?

Snazil/a jste se nekdy omezenim piijmu potravy nebo zvysenim pohybové aktivity po dobu alespon

jednoho mesice upravit svou hmotnost?
0 ne 1 ano
a. Kolikrat?
1 1x 2 2-3x 3 Casti
Kolik hodin denné priuméme spite?
1 5 améné hodin 2 6 hodin 3 7 hodin 4 8 hodin 5 9 hodin
6 9 avice hodin
Chrapete behem spanku nékdy nebo i pravidelng?
0 ne 1 ano
V kolik hodin chodite vetsinoun spat?
V kolik hodin vétsinou jite posledni jidlo?
Jite nékdy 1 béhem noci?
0 ne 1 ano
Stravujete se vétsinou pravidelne?
0 ne 1 ano
a. Kterajidla vynechavate nejcasteji?

1 snidane 2 dopoledni svacina 3 obéd 4 odpoledni svatina 5 veceie
Jakeé je Vase nejvetsi denni jidlo?
1 snidaneé 2 dopoledni svacina 3 obéd 4 odpoledni svacina 5 wveceie

68



19. Které tvizeni Vas nejvice vystihuje?
1 vétsinou jim sam,
2 véttinou jim sam u televize/PC/mobilu, nebo pii jidle pracuji
3 vétginou jim spole¢né & nekym z rodiny a sleduji televizi/PC/mobil, pii jidle pracuji
4 vétsinou jim ve spolecnosti nékoho blizkého a nesleduji televizi/PC/mobil
20. Jak ¢asto jite snidani ve spolecnosti alespon jednoho ¢lena vasi rodiny beéhem bézného tydne?
0 nikdy 1 I-2xtydne 2 3-4xtydne 3 5-6xtydné 4 kazdy den
21. Jak ¢asto jite obéd ve spolec¢nosti alespoi jednoho ¢lena vasi rodiny behem beézného tydne?
0 nikdy 1 1-2xtydne 2 34xtydné 3 5-6xtydné 4 kazdy den
22. Tak ¢asto jite vecedi ve spolecnosti alespoil jednoho ¢lena vasi rodiny béhem bézného tydne?
0 nikdy 1 1-2xtydne 2 3-4xtydné 3 5-6xtydné 4 kazdy den
23. Jak ¢asto jite behem tydne alespon jedno teplé jidlo piipravené doma?
0 nikdy 1 1-3xtydne 2 4-6xtydne 3 kazdy den
24, Jak casto jite alesponi jedno teplé jidlo piipravené mimo domov béhem tydne, napi. v restauraci,
jidelné apod.?
0 nikdy 1 1-3xtydne 2 4-6xtydne 3 kazdy den
25. Doma nejéastgji jim. .. ?
1 snidani 2 obed 3 veceil 4 snidani, obéd
5 snidani, veceii 6 obed, veceii 7 snidani, obéd, veceii
26. Mimo domov (napf. restaurace, jidelna, bufet) nejcastgji jim...?
1 snidani 2 obéd 3 veceil 4 snidani, obéd
5 snidami, veceil 6 obed, veceii 7 snidani, obéd, veceil
27. Praktikujete nektery z nasledujicich vyzivovych smeéri?
0 zadny 1 veganstvi 2 vegetarianstvi 3 pescetarianstvi
4 vitarianstvi 5 makrobioticka strava 6 delena strava
28. V jakém veku se u Vas objevila prvni menstruace?
29. Méte sourozence?
0 ne 1 ano
30. Trpite nadvahou nebo obezitou?
0 ne 1 ano 2 nevim
31. Kolik let bylo Vasi matce, kdyZ jste se narodil/a?
32. Kolik let bylo Vasemu otci, kdyZ jste se narodil/a?

Obr. 10: Personalizovany dotaznik.
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