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Uvod

Uvod

Podle soucasnych statistickych udajti je v primérné ordinaci praktického
lékare pro déti a dorost registrovano okolo sedmdesati déti s obezitou. Z toho
je padesat déti indikovano k dlouhodobé 1é¢bé obezity ze zdravotni indikace,
patndct déti je uréeno k cilené upravé jidelnicku a téméf v kazdé ordinaci
je jedno dité s patognomickou obezitou. V souc¢asné dobé jsme vystaveni
pandemii béZné obezity, kterd je chronickym metabolickym onemocnénim
s celospolecenskymi nasledky. BéZzna obezita se projevuje predevsim ¢asnym
néastupem kardiometabolického rizika. Klinicky obraz komplikaci détské obe-
zity je vSak $ir$i a zahrnuje vedle tohoto Zivot omezujiciho rizika i problémy
respiraéni, gastrointestinalni, neurologické, ortopedické, endokrinologické
a zavaznou psychosocialni problematiku. Nasledky zptisobené détskou obezitou
jsou v pocatku reverzibilni. Casné stanoveni diagndzy a lé¢ba je vyznamnou
klinickou vyzvou v predchazeni rozvoje komplikaci. Pfi dobré znalosti pti¢in
obezity je ve velké mife mozné predchdzet jejimu vzniku.

Specifika détské obezitologie vychazeji z dynamického ristu ditéte a fixova-
ného rodinného zazemi. Zakladem uspésné 1é¢by obezity je cilena diagnostika.
Utelna 1é¢ba détské obezity je dlouhodobd, a proto vyzaduje predem uréenou
strukturu. Bez podpory rodiny je neefektivni. Hlavni metodou 1é¢by détské
obezity je dlouhodoba individualni kognitivné-behavioralni terapie, ktera
zahrnuje celou rodinnou jednotku. Dietoterapie a fyzioterapie maji pomocny
vyznam. Skupinové pobytové programy jsou uréené k navyseni redukee, pre-
klenuti relapsti a maji vyznam jako prvek nadstandardni odmény.

V soucasnosti je jedinou ucelnou lé¢bou bézné obezity pouze jeji v¢éasna
prevence. Predevsim respektovani racionalnich zdsad zivotniho stylu rozho-
duje o tom, jestli se dité a nasledné dospély jedinec setka s problémem obezity.

MUDry. Zlatko Marinov
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1  Podklady détské obezity

Zlatko Marinov, Daniela Zemkova

Motto:
Soucasna pandemie obezity se stala zlodéjem détstvi a vrahem dospélych.

V Ceské republice v soucasnosti 50 % dospélych obyvatel bojuje s nadvahou
a 20 % je obéznich. Ve srovndni s tim by se mohlo zdat 5-10 % obézni détské
populace jako podruzny problém. Varovny je vSak vzestup narustu détské
obezity v rozvinutych zemich.

Co je to vlastné obezita? Zdanlivé prevlada pocit, Ze se jedna o véeobecné
znamy pojem. Kdyz ale za¢neme hledat presnou definici, budeme prekvapeni,
jak se rtizné prameny li$i. Snad nejvystiznéjsi definice ¥ika, Ze obezita, nebo-li
vystizné Cesky ,,otylost®, je stav, ve kterém prirozena energeticka rezerva savce
a v na$em pripadé ¢lovéka, ktera je uloZena v tukové tkéni, stoupla nad obvyklou
uroven a poskozuje zdravi. Jina definice je popisnéjsi a fika, ze jde o nadmérné
ukladani télesného tuku v organismu obvykle spojené s vzestupem hmotnosti.

Podkladem nadvahy je pfirozena tendence vytvaret v tukové tkani energetic-
kou rezervu. Pfi obezité tato rezerva stoupne nad obvyklou troven a poskozuje
zdravi. A pravé definice ,,obvyklé trovné® prinasi nejvice sporti. U dospélych
panuje véeobecnd shoda, Ze za obezitu povazujeme stav, kdy je body mass index
(BMI) vypocteny jako télesna hmotnost délend druhou mocninou télesné vysky
vy$$i nez 30 jednotek — a o nadvaze hovorime od 25 jednotek. BMI nad 30 je
spojen se zvy$enymi zdravotnimi riziky. Vyssi riziko vyskytu diabetes mellitus
2. typu je jiz pti hodnoté BMI 28. U déti tato kritéria nemutizeme pouzit, ponévadz
pomér hmotnosti a vysky, a tedy i BMI, se béhem celého détstvi a dospivani méni.

U déti definujeme obvyklou tGroven z percentilovych grafii. Globalné
v$ak nejsou jednotné nazory na to, zda pouzivat mezindrodni nebo narodni
standardy, ktery percentil zvolit jako hranici ¢i ktery rok mame stanovit jako
vychodisko. Proto nemtizeme presné Fici, kolik procent déti je obéznich,
a podrobnéji tuto problematiku probereme v kapitole diagnostiky. Pro zac¢atek
postadi, ze podle pouzitych metod jejich vyskyt kolisa mezi 5-10 %. Nejedna
se v$ak o malichernou zalezZitost, nad kterou bychom mohli mavnout rukou,
ponévadz adolescenti s obezitou maji po 30. roce Zivota vy$$i mortalitu nez
déti s normalnim stavem vyzivy.




1

Prakticka détska obezitologie

V détské populaci se jedna o béZnou obezitu na polygennim podkladé
v 95-99 %. Zbyla procenta jsou podminéna obezitou na podkladé jinych zavaz-
nych onemocnéni (tab. 1.1). Diagnostikou patognomické obezity se podrobnéji
zabyva predevsim endokrinologie, na kterou si dovolujeme odkézat, a na nasem
vymezeném prostoru se budeme vénovat popisu bézné détské obezity. Nasim
stéZzejnim zdjmem v této publikaci je béZna obezita, kterd vznikd na polygennim
podkladé jako typické civiliza¢ni onemocnéni rozvinutych svétovych ekonomik.
Charakterizovanad je pozvolnym ndstupem a rozvojem typickych komplexnich
metabolickych zmén. Sjednocujicim prvkem genetickych polymorfismii je
ztrata fyziologickych regula¢nich mechanismi a pfevaha stfadavych programi
uchovani energie.

Tab. 1.1 Nejcastéjsi zdroje patognomické obezity

Podklad

genovéa mutace melanokortin 4 receptor (MC4R)
prohormon konvertaza 1/3 (PCSK1)
brain-derived neurotroficky faktor (BDNF)
-adrenergni receptor 3 (ADRB3)

mendelovska dédi¢nost | syndrom Pradera-Williho

syndrom Bardeta-Biedleho

Cohentv syndrom

AlstromGv syndrom

Albrigtova hereditarni osteodystrofie
syndrom fragilniho X

sekundarni Cushingtiv syndrom
hypotyreéza
hypopituitarismus
pseudohypoparatyredza 1a
syndrom polycystickych ovarii

vnéjsi pficina farmakoterapie (prolongovana kortikoterapie, antidepresiva,
psychofarmaka, antiepileptika, neuroleptika, hormonalni
antikoncepce)

trauma centralniho nervového systému

neurochirurgicky vykon

dlouhodobd imobilizace

relativni achondroplazie

Béhem vyvoje jsme se stali potomky lidi, kteti se dokdzali svym tspornym
metabolismem s nedostatkem stravy nejlépe vyrovnat. Vétsina regula¢nich
mechanismt vzniklych v pribéhu ontogeneze umoziuje adaptaci na snizeny
energeticky ptijem s cilem zajistit preziti hladovéjiciho jedince. V kratkém
¢asovém obdobi fadu stoleti jsme se ocitli v zcela jiném, takzvané toxickém —
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obezitogennim prosttedi. Do$lo k rozmachu civilizace s diisledky, kterym nas
metabolismus nebyl béhem celého evolu¢niho vyvoje vystaven — volného a ne-
omezeného ptistupu k potravé. Vesnicky typ stravy (z pole na stil) se radikalné
zménil na primyslovou (z tovarny do chladiciho boxu). Charakteristickymi
rysy novodobé stravy se stala vysoka energeticka hodnota, vysoky glykemicky
index a vysoky obsah nenasycenych mastnych kyselin omega 6. Zaroven jsme
se béhem kratké doby stali soucasti populace s nedostatkem pohybu, kdy chiize
ztratila smysl hlavniho pfemistovaciho prostfedku. Pohyb patfi k zakladnim
biologickym projeviim a pottebam lidského Zivota. V poslednich desetiletich
vSak v dusledku predevsim védecko-technického rozvoje a zmény Zivotniho
stylu podstatné klesa jeho mnozstvi, prestoze se genetické vybaveni jedince,
a tedy i jeho potfeba pohybu, neméni. Potfeba pohybu ziistava, ale skute¢na
realizace je nedostate¢na a znamend deficit, ktery s sebou prinasi fadu kom-
plikaci. Stale ¢astéji se setkdvame s pojmy, jako je hypokineze a sedavy Zivotni
styl. Pfiblizné pouze tfetina lidi se vénuje sportu soustavné a dlouhodobé,
tretina prilezitostné a az tfetina nesportuje témér vibec. SniZena pohybova
aktivita a zvySené psychické naroky casto vedou ke vzniku tnavy, pti které
je jedinec uptrednostiiuje pasivni relaxaci. Volny ¢as travi pasivnim sledovani
televize nebo zdbavou na pocitaci, namisto aktivniho &teni nebo cviceni. Cast
détské populace kompenzuje zvy$ené psychické naroky zvySenym prijmem
potravy, a to zejména ve veernich hodinach. Realitou se stalo absolutni nebo
relativni prejidani. Vysledkem je pozitivni energeticka bilance, pro kterou ne-
mame ptipravené zadné adapta¢ni metabolické mechanismy. Rozvoj soucasné
pandemie obezity ma své zakonitosti a postupuje ve ¢tyfech fazich, které se
budou vzdjemné prolinat.

Prva faze - faze nartstu epidemie obezity se rozvijela koncem sedmdesatych
let 20. stoleti ve Spojenych statech americkych a postupné byla nasledovana
rozvinutymi zapadoevropskymi staty. Pfiblizné s desetiletym zpozdénim se
ptidal nds stfedoevropsky region a dalny vychod, ktery byl nasledovan asijskym
a jihoamerickym regionem. V prvé fazi epidemie obezity doslo k nartstu nad-
vahy a prosté obezity v ramci celého popula¢niho spektra. Za toto ¢tvrtstoleti
doslo v Ceské republice k zdvojnasobeni a v USA a Velké Britanii ke ztrojna-
sobeni poc¢tu obéznich déti. V USA se u eurokavkazké détské populace ustalila
obezita na tirovni 11 % a v Ceské republice na trovni 7,5 %, pfi¢emZ skupina
déti s nadvahou je dvojnasobné vétsi.

Druha faze - faze komplikaci epidemie obezity je charakterizovana rozvo-
jem zdravotnich komplikaci, které doprovazeji nadvahu a obezitu. Jeji inicialni
faze byla v USA datovana zac¢atkem nového tisicileti a v naSem regionu se nyni
zalina rozvijet. Béznd obezita je zakladnim kamenem rozvoje metabolického

15




1

Prakticka détska obezitologie

syndromu. Pfes rozvoj inzulinové rezistence vede k rozvoji ¢asného diabetes
mellitus 2. typu, jaternimu poskozeni, potencované ateroskleréze a nasledné
pres rozvoj hypertenze k ¢asné manifestaci kardiovaskularnich komplikaci.
Rozvoji komplexnich metabolickych zmén nejsou déti uchranény a v soucas-
nosti tvori tfetinu obezitologickych ambulanci. Vedle toho détska obezita stoji
za urychlenym nastupem puberty doprovazeném snizenim kone¢né vysky
a zaroven za vznikem zavaznych psychosocialnich problémd, protoze obézni
dité je velmi ¢asto vystaveno neimérnému spolecenskému tlaku ze strany
spolecensko-estetickych norem.

Rozvoj tieti faze - faze nasledkti epidemie obezity se oéekava ke konci treti
dekady tohoto stoleti. Tato faze bude charakterizovana rozvojem zdravotnich
nasledku, které doprovéazeji nadvahu a obezitu.

Détska obezita v 70-80 % prestupuje i do dospélosti, kdy se tito jedinci
budou radit k chronicky obéznim dospélym se zavaznymi zdravotnimi a psy-
chosocialnimi komplikacemi, které se plné rozvinou jiz v produktivnim véku.
Na podkladé diabetes mellitus 2. typu to budou ¢asné amputace dolnich kon-
Cetin pro diabetickou angiopatii, ledvinné selhani pro diabetickou nefropatii
a ¢asna slepota pro diabetickou retinopatii, na podkladé cirhézy se predpoklada
rozvoj jaternich selhani u ¢tyticatniki, posun nadorovych onemocnéni, iktt
a infarktt do nizsich vékovych skupin. Na jedné strané dojde ke snizenému
ekonomickému a spole¢enskému uplatnéni téchto jedincti a na druhé dojde
k enormnimu zvySovani zdravotnickych a celospole¢enskych nakladu.

Ctvrta faze — faze fixace epidemie obezity bude nejspi§ postupné prolinat
treti fazi a bude charakterizovana pfenosem fylogenetické obezity na nasleduji-
ci generace. Vlastnosti typickou pro béznou obezitu je tendence ke sdruzovani
a vytvareni skupin s podobnym hodnotovym systémem. Ve fertilnim véku na
jedné strané dojde k specifickému vybéru mezi mladymi dospélymi s nadva-
hou a obezitou a na druhé strané samotna obezita matek jesté pred koncepci
negativné ovliviiuje vyvoj programingu plodu ve smyslu jeho energetické
rovnovahy a zaroven zvys$uje vyskyt vrozenych vyvojovych vad. Piivodné epi-
geneticka modifikace genomu prestoupi selektivnim vybérem do fylogenetiky
a v nasledujicich generaci evolu¢nim tlakem i do ontogenetiky specifickych
populaci. Predpoklada se, Ze proces nasledkil a komplikaci spojenych s nadvahou
a obezitou se geneticky zafixuje, cely cyklus se urychli a dojde k vyznamnému
zkraceni stfedni délky Zivota celych populaci. Naplnéni této katastrofické vize
je v soucasné dobé velkou neznamou, protoze zalezi bez nadsazky na nas vsech,
jestli se ndm podari zvratit sou¢asné negativni trendy.
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11 Zdroje béiné détské obezity
Zlatko Marinov

Obezita na podkladé zvyseného energetického prijmu je typické civilizaéni one-
mocnéni rozvinutych svétovych ekonomik. BéZna obezita je charakterizovana
pozvolnym ndstupem a k jejimu rozvoji musi byt splnéna podminka jednak
nevyhodného sefazeni genil a jednak podminka kontinualniho zvy$eného
pifjmu potravy neadekvatné k energetickému vydeji. Rizeni piijmu a vydeje
energie je u ¢lovéka vyvinuto na podkladé pripadného sniZeni a nepravidelnosti
energetického pfijmu a do uréité miry i nepravidelného nadbytku. Tento Fidici
systém vSak neni pfipraven na dva extrémy, kterym je diky civiliza¢nimu vyvoji
stale Castéji vystaven — jednak dlouhodobému nedostatku u mentalni anorexie

yevys

a jednak stale ¢astéjsimu, dlouhodobému a soustavnému prebytku.
111 Genetické zazemi
Zlatko Marinov

Na rozvoji bézné détské obezity se podili genetické zazemi jedince z 40-60 %.
V soucasnosti je genetickému mapovani vénovéana stézejni védecka pozor-
nost. Intenzivné se hledaji a studuji vlivy polymorfismu a vzajemna interakce
kandidatnich gent, které by podpotily evolu¢ni hypotézu pfirozeného vybéru
uspornych gent nebo genetického posunu k uspornému metabolismu. Z prak-
tického hlediska se v8ak nejevi v této oblasti ndznaky jednoduchych feseni.
V blizké budoucnosti se o¢ekavaji vysledky, které by mohly napomoci v prevenci
a lé¢bé obezity predevsim v oblasti nutrigenomiky — urceni specifické diety
a redukéntho potencialu nastavené na miru pacienta. Z praktického hlediska
nam ale v soucasnosti nezbyva nez konstatovat a v rodiné zaznamenavat zavazna
anamnesticka data, ktera ndm vSak mohou nabidnout ¢tyti zdkladni moZnosti
posouzeni genetického zazemi jedince. Posouzeni genetického zdzemi urcuje
cilenou diagnostiku a terapeutickou rozvahu.

Experimentalni laboratorni geneticka analyza v souc¢asné dobé prokazuje
stale nizkou prediktivni vytéZnost v stanoveni rizika bézné obezity oproti
podrobnym anamnestickym udajiim.

1. Zavaina geneticka dispozice je tak charakterizovana tidaji o vyskytu ak-
tudlni obezity a obezity v détstvi i jen jednoho z biologickych rodi¢ti nebo

ve vyskytu obezity u jednoho z prarodici spolu s diabetes mellitus 2. typu
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nebo s infarktem myokardu nebo s cévni mozkovou prihodou anebo s gy-
nekologickym nadorem.

2. Vyznamna geneticka predispozice je charakterizovana udaji, kdy jeden
z rodi¢t resil nadvahu vice nez tfemi reduk¢nimi dietami nebo se vyskytuje
obezita u jednoho z prarodi¢ti spolu s hypertenzi nebo hypercholesterolemii
nebo metabolickym syndromem anebo nadorovym onemocnénim.

3. Nizka geneticka predispozice je charakterizovana vyskytem obezity nebo
nadvahy u biologickych sourozencti rodi¢ti anebo nadvahy u matek rodicu.

4. Geneticka rezistence se da predpokladat u rodin, kde se nevyskytuje u ro-
di¢t nadvéha ani obezita a u prarodi¢tt maximalné nadvaha u otcti rodi¢t
bez ptidruzenych civiliza¢nich onemocnéni. Jsou to predevsim rodiny, ve
kterych nikdo neopousti domacnost bez snidané a vikendy travi aktivné
(i prarodice).

11.2  Obezitogenni prostiedi
Zlatko Marinov

V kazdém konkrétnim pripadé je geneticka dispozice vystavena konkrétnimu
toxickému obezitogennimu prostiedi. Stejné jako u genetického pozadi nelze
plodné u bézné obezity urdit jeden kandidatni gen, nelze ani u vlivu obezito-
genniho prostfedi stanovit jeho hlavni zdroj. Obezita vznika na zakladé pozi-
tivni bilance v fadu pouhé setiny procenta celkového denniho energetického
ptijmu. Tato pozitivni energeticka ,,setina“ navic nemd jeden zdroj, ale naopak
je multifaktorialni. Hlavni tlak praktické obezitologie se soustteduje na obezi-
togenni prostredi, které tvoii 40-60 % zdroji obezity. Vyznam obezitogenniho
prostredi v pandemii obezity bude vyraznéji pfevazovat. Obezitogenni faktory
vykazuji svou geografickou, klimatickou, politickou, ndrodnostni, etnickou,
ekonomickou, vzdélanostni, kulturni a intelektudlni specificitu - v na§em
ptipadé stfedné evropského regionu.

1.1.3  Nastavovani systémii — programing

Zlatko Marinov
Zmény v genomové expresi studuje epigenetika, kterd hledd odpovéd na epi-
demické rozsifeni obezity pfi stacionarnim genetickém pozadi. Vliv vnéjsiho
prostfedi na genomovou expresi se uplatiiuje pomoci programingu, ktery

nastavuje celozivotni tonizaci preferen¢nich metabolickych pochodt a v sub-
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kortikalnich centrech preferen¢niho chovani. Na rozvoji obezity se mtize podilet
negativni efekt intrauterinni rtistové retardace (IUGR) a nésledny dystroficky
novorozenec. Zvlasté negativné se uplatniuje vliv kombinace IUGR a netumérné
navy$ované hmotnostni prirtistky do 2-3 let véku ditéte na rozvoji abdominalni
obezity a nasledného metabolického syndromu. Stejné zavazné disledky ma
$patné kompenzovany téhotensky diabetes a nasledny hypertroficky novoro-
zenec. Prokazany je negativni vliv nikotinismu v téhotenstvi na rozvoj détské
obezity a vy$si novorozenecka hmotnost. Zvazovana je negativni uloha trans
nenasycenych mastnych kyselin a lipofilnich polutantii v téhotenské vyzivé.
Zvazovan je také vztah chronické obezity téhotnych a spojitost s ¢etnéj$im
vyskytem vrozenych vyvojovych vad a nasledné tendenci k obezité u déti. Do
tohoto komplexu se pfifazuji zatim u lidi jednozna¢né nepotvrzené teorie
perinatalnich virovych (adenovirus) a parazitarnich infekci (toxoplazma).

V postnatélnim obdobi se na programingu podili prokazany protektivni
efekt kojeni matefskym mlékem do 6. mésice véku kojence. Déti, které nebyly
kojené, maji ¢asnéjsi nastup adiposity rebound a trpi pozdéji ¢astéji obezitou.
Uméla vyziva ma vyssi energetickou denzitu a obsahuje oproti matef'skému
mléku vice bilkovin ve vy$§im poméru vici sacharidiim a méné nenasycenych
mastnych kyselin. Tyto faktory se uplatiuji v ¢asné diferenciaci centrdlniho
nervového systému a energetické homeostazy. P¥i umélé vyzivé se predevsim
uplatiiuje rychly vzestup hmotnosti v prvnich tydnech Zivota a prolongovany
prisun umélé vyzivy z lahve. Vypiti celé lahve beze zbytku predikuje vyssi
hmotnost v adolescenci. Z lahve kojenec ptijme primérné o 20-30 % vétsi
objem, ktery reprezentuje pti umélé vyzivé o 10-15 % vice energie nez plné
kojené dité. V kone¢ném dusledku je devitimési¢ni plné kojeny jedinec 0 400 g
leh¢i a dvanactimésiéni kojenec 0 650 g lehéi nez jeho rovnocenny vrstevnik na
umélé vyzivé. Tento vyrazny rozdil v hmotnosti se udrzi az do 2 let véku a do
7 let postupné vymizi. Rozdil se opét projevi v adolescenci, kdy kojené déti maji
v priméru o 4 % na jeden mésic kojeni niz§i BMI. Déti s nadvahou a zaroven
nekojené vykazuji vétsi pocet extrémnich niz$ich a vys$ich BMI. V produktivnim
véku nekojeni jedinci maji o 1-2 body vy$si BMI a v postproduktivnim véku
0 10 % vy$si BMI oproti kojenym. Zdanlivé maly rozdil BMI v dospélosti se
mnohdy stava rozhodujicim faktorem v rozvoji kardiometabolickych komplikaci.

V ramci hygienické teorie vzniku obezity se diskutuje i tloha stfevni mi-
krobialni fléry na vzniku obezity a jejich metabolickych komplikaci. Jedn4 se
o jediny faktor programingu, ktery lze z vy$e uvedenych potencialné ovlivnit
u obéznich i v nasledném zivote.

Mikrobidln{ stfevni fléra (mikrobiota) se vyznamné ucastni metabolickych
pochodt na trovni energetické homeostazy, toxikologie a hormonalni modifikace
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traviciho traktu. V lidském stfevé je mnozstvi mikroorganismt, které s rozsa-
hem 10™ bakterii dvojnasobné prevysuji genetickou informaci vSech lidskych
bunék. Zdrojem této mikroflory pro novorozence je béhem priichodu porodnim
kandlem jeho matka. Sttevni mikrofléra se nasledné modifikuje jen ¢aste¢né
podle vnéjsich podminek. Na unikatni lidské mikroflote se podileji specifické
mikroorganismy na jednotlivych trovnich v odli$nych ekologickych spolecen-
stvech. Stejné negativné, jak soudoba civilizace zasahuje do makro-ekosystémil,
vyznamné negativné zasahuje i do mikro-ekosystému traviciho traktu. Obezita
muze byt spojena s redukci gram-negativnich Bacteroides a proporcionalnim
navy$enim gram-pozitivnich Fermicutes v distalni ¢asti stfeva. Omezeni tukd
a sacharidu ve stravé nevede jen ke snizeni hmotnosti, ale i v fadu tydnt k apravé
mikrobidlnich poméru ve strevé. Potencidl metabolické aktivity stfevni mikro-
fléry je shodny s metabolickym potencidlem jaterni tkané. Stfevni mikrofléra
se v hostitelském organismu ucastni energetické homeostazy na arovni pfijmu
a uklddani zasob. Muze ovliviiovat inzulinovou rezistenci, glukézovy a lipidovy
metabolismus, uklddani tukd a nasledné télesnou hmotnost.

Pfi zvy$eném prijmu tukd fermentaéni procesy sttevni mikroflory zvysuji
oxidaci mastnych kyselin. Protektivni cholin muZe konvertovat na hepatoto-
xické metaaminové formy, které podporuji jaterni steatézu. Lipoperoxidace
Zlu¢ovych kyselin vede k zasahu do energetického tukového metabolismu
a ukladéni triacylglycerolti. Hyperperoxidace podporuje rozvoj inzulinové
rezistence a chronickou zanétlivou reakci indukovanou nizkohladinovou lo-
kalni endotoxemii. Nevyfe$enou otazkou ziistava nejen proliferativni potencial
stfevni mikrofléry na specifické bunky traviciho traktu, jeji pseudohormonalni
aktivita produktd, ale i celd fada zatim neprobadanych a netusenych vazeb
unikatniho ekospolecenstvi.

114  Faktory centralni regulace
Zlatko Marinov, Dalibor Pastucha

Regulace ptijmu potravy a vztah k energetickému vydeji je regulovan doposud
ne zcela dopodrobna objasnénymi adipokininovymi neurohormonalnimi
a neurovegetativnimi vztahy (obr. 1.1). Energetickd homeostaza organismu je
komplexni proces a pfi jeho popisu se pouzivaji ¢asto zjednoduseni, kterych
vyuzivame i v knize, kde podrobné fyziologii energetické homeostazy nero-
zebirame. Regulace pfijmu energie je zprostfedkovana predevsim jidelnim
chovanim, které je fizeno centrem hladu v lateralnim hypotalamu a centrem
sytosti ve ventromedialnim hypotalamu. Hlavni reflexni osou regulace sytosti
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Obr. 1.1 Regulace ptijmu potravy (upraveno dle Han JC, Lawlor DA, Kimm SY.
Childhood obesity. Lancet 2010; 15; 75(9727): 1737-1748)

AgRP - agouti-related peptid, BDNF - brain-derived neurotrophicky factor,
CART - cocaine-amphetamine related transcript, CPE - carboxypeptiddza E,
CRH - kortikoliberin, GABA -gama-aminomdselnd kyselina , IR - inzulino-
vy receptor, LR - leptinovy receptor, MCH - melanin koncentrujici hormon,
a-MSH - alfa-melanocyty stimulujici hormon, NPY - neuropeptid Y, POMC -
proopiomelanokortin, PCI - prohormon konverktdza 1, CPE - karboxy peptidiza,
PYY - peptid YY, TRH - thyrotropin, TrkB - tirosinkindzovy receptor B
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a hladu je hormonalni osa leptin z tukové tkané - hypotalamus - proopio-
melanokortin - hradlovy systém orexinogenni (obezitogenni, hladu) a ano-
reoxigenni (hladovéni, sytosti) s prislu§nymi efektory. Tato zédkladni osa je
vyrazné modulovana dal$imi hormondlnimi podméty: inzulin a glukagon
z pankreatu, ghrelin z travictho traktu, adipokininy z tukové tkang, kortizol
z kary nadledvin a dal$i. Dosavadnim selektivnim evolu¢nim tlakem byla
posilovana predevsim orexinogenni slozka regulaéni osy. Presto lze stale ctit
zdsadu, Ze zdravé dité se nepfejidd, protoze md vyvinutou pfirozenou regulaci
ptijmu potravy i vydeje energie.

Charakteristickym znakem bézné obezity se jevi oslabeni regula¢ni anorexo-
genni schopnosti homeostatické osy a rozvoj teoretické leptinové rezistence.
Tukova tkan ztraci schopnost aktivné ovliviiovat centralni regulaci. Navozeni
opétné leptinové senzitivity se jevi jako stéZejni moment k moznosti vyléceni
bézné obezity. Dosavadni poznatky ndas vedou k zavéru, ze tato hypoteticka
leptinova rezistence ma v pediatrii vyraznéjsi vulnerabilitu, a je proto vice
prostoru na uéinny zasah pred jeji fixaci.

B Zlomeni a vyhasnuti pocitu sytosti v batolivém véku

V batolecim obdobi dochazi k fyziologickému poklesu energetické potteby.
Batole prestava rist v télesném objemu. Vyvoj se soustfeduje na intelektualni
rozvoj a dynamika celkové energetické potreby se snizuje. Nové spole¢enské
konvence a stereotyp matek na plny Gvazek na materské dovolené vyzaduji
ne-li zvysit, tak alesponl udrzet objem piijmu stravy odpovidajici energeticky
naro¢nému kojeneckému obdobi. Z pohledu matky se v kojeneckém obdobi na
fadé preventivnich prohlidek soustfeduje pediatrie na pravidelné hmotnostni
prirtstky s rozebiranim podrobného dietniho jidelnicku. V batolivém véku vsak
matky ¢asto neakceptuji presun jidelnich zvyklosti za spole¢ny rodinny sttl.
V posledni dobé zacinaji upoustét od elementarnich receptur a kupuji batolatiim
energeticky bohaté produkty primyslové velkovyroby potravin. Rodiny ¢asto
podbizeji détem stravu, prestoze dité jiz dalsi prijem odmitd. Soustavnému
tlaku v8ak casto dité podlehne a zaproda se odménovacimu systému pamlski.

Nejcastéji pravé v batolecim véku se zacina rozvijet podminény reflex
bezmyslenkovitého dojiddni neomezenych porci, ktery v jidelnich zvyklostech
fixuje predevsim starsi generace s historickou nebo osobni zkusenosti véle¢-
ného hladomoru nebo chronickych vypadka v dodavatelsko-odbératelskych
vztazich redlného socialismu.
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