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Seznam zkratek

Seznam zkratek

AAP Americka akademie pediatrt

ATH aktivni télesna hmota

ATP adenozintrifosfat

ATP III adult treatment panel III

BMI Body Mass Index - index télesné hmotnosti
CAH kongenitalni adrenalni hyperplazie

CNS centralni nervovy systém

CO, oxid uhlicity

CP kreatinfosfat

CT computerova tomografie

DM diabetes mellitus

DNA deoxyribonukleova kyselina

DKK dolni koncetiny

EKG elektrokardiogram

EU Evropska unie

FT4 volny tyroxin

GTX gravity training exercise

HDL high-density lipoprotein

HOMA IR homeostaticky index inzulinové rezistence
HT hypertenze

IGF1 insulin-like growth factor 1

ICHS ischemicka choroba srde¢ni

IOTF International Obesity Taskforce

IPAQ International Physical Activity Questionnaire
LDL low-density lipoprotein

MK mastné kyseliny

MODY maturity-onset diabetes of the young
NCEP Narodni cholesterolovy eduka¢ni program
OGTT oralni glukézovy tolerancni test

OMIM On line Mendelian Inheritance in Man
QUICKI index inzulinové rezistence

PA pohybova aktivita

PAI-1 inhibitor aktivatoru plazminogenu-1
PPAR peroxisome proliferator-activated receptor
RNA ribonukleova kyselina

SD standard deviation — smérodatnd odchylka
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SHBG sex hormone-binding globulin
TEN tromboembolickd nemoc

T4 tyroxin

TF tepova (srde¢ni) frekvence

TGA triglyceridy

TK krevni tlak

TNF a tumor nekrotizujici faktor alfa
TRX total-body resistance exercise
TSH thyroid stimulating hormon - tyreotropin
TV télesna vychova

VO,max  maximalni spotieba kysliku
WHO World Health Organization
WHR waist/hip ratio — pomér pas/boky



Uvod

Uvod

Dalibor Pastucha

Pohyb patti k zakladnim biologickym projeviim a potfebam lidského zi-
vota. V poslednich desetiletich vsak v diisledku predevsim védeckotech-
nického rozvoje a zmény Zivotniho stylu podstatné klesa jeho celkové
mnozstvi, prestoze se neméni genetické vybaveni jedince, a tedy i jeho
potteba pohybu.

Lidsky genom je vysledkem miliony let trvajici adaptace k podmin-
kam okolniho prostredi, méni se tedy jen velmi pomalu. Rychlé, prudké
a definitivni zmény podminek vedou k rozkolisani homeostazy v du-
sledku stretu zakddovanych vlastnosti s neobvyklymi podminkami, do-
chazi k prekroceni fyziologickych moznosti adaptace organizmu, a to
v masovém méritku.

Clovék se v minulosti potykal pievdzné s negativni energetickou
bilanci v disledku nedostatku potravy, proto také vétsina regula¢nich
mechanizmi vzniklych v pribéhu fylogeneze umoznuje adaptaci na sni-
zeny energeticky pfijem s cilem zajistit preziti hladovéjiciho jedince. Po-
tfeba pohybu zlistava, ale skute¢na realizace je nedostate¢na a znamena
deficit, ktery s sebou prinasi fadu komplikaci. Stéle ¢astéji se setkavame
s pojmy, jako je hypokineze a sedavy Zzivotni styl. Vysledky sociologic-
kého prizkumu uskute¢néného agenturou AMASIA prokazaly zna¢nou
diferenciaci zdjmu obcant o aktivni sport. Vyplyva z néj, ze priblizné
1/3 lidi se vénuje sportu soustavné a dlouhodobé, 1/3 prilezitostné a 1/3
nesportuje témér viibec. Jasnou souvislost mezi frekvenci pohybové
aktivity a normaélni télesnou hmotnosti potvrdila i studie ,,Zivotn{ styl
a obezita 2005“ Tento projekt potvrdil hypotézu, Ze ¢eské déti nemaji
dostatek pohybové aktivity, a to v obou sledovanych skupinach, mladsi
déti (6-12 let) a dospivajici (13-17 let). Pro obé vékové kategorie déti
je v ramci prevence civiliza¢nich chorob doporu¢ovana minimalni délka
narocnéjsi fyzické aktivity v rozsahu 1 hodiny denné, za tyden tedy cel-
kem minimalné 7 hodin.

Podle této studie se skupina mladsich déti svou tydenni pohybovou
aktivitou blizi doporucené trovni, ale nesplnuji ji. Tydné vénuji déti ve
véku 6-12 let ve svém volném case naro¢néj$i pohybové aktivité v pri-
méru 6 hodin a 20 minut, ale pouze 40 % déti dosahuje doporu¢ovanych
7 hodin tydné. Dramaticky neptizniva je situace ve skupiné starsich déti,
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kde se intenzivni fyzické aktivité vénuji v primeéru jen 4 hodiny a 40 mi-
nut tydné. Doporucenych 7 hodin fyzické aktivity tydné spliuje pouze
25 % déti ve véku 13-17 let.

Tento stav neni uspokojivy a neodpovida ani tradicim nasi télovycho-
vy, ani urovni vyspélych evropskych zemi. ,,Sedavy zptsob zivota“ pred-
stavuje nedostatek télesného pohybu jak v zaméstnani, tak i ve volném
¢ase. Redukovana pohybova aktivita a zvySené psychické naroky casto
vedou ke vzniku takové unavy, ktera podporuje naslednou inaktivitu na-
tolik, ze jedinec je schopen pouze vice ptijimat, nez ze sebe vydavat (tzn.
preferuje vice pasivni aktivity, napt. sledovani televize, prace na pocitaci
pred aktivnim ¢tenim nebo cvicenim).

Za jeden z nejvétsich zdravotnich problémd, ktery je spojeny s ne-
dostatkem pohybu, povazujeme obezitu. V priibéhu minulych let byla
¢asto nadvaha a dokonce i obezita u déti povazovana za projev zdravi
a dobré vyzivy, matky casto dité prehnané chvali, pokud hezky ,,papa®,
nekriticky se snazi ditéti zvétsovat porce.

Pohled na obezitu a jeji vinimani se vyvijely v pribéhu celé historie.
Jiz v praveékych dobach byla idedlem krdsy obézni Zena, jak ji predstavo-
vala Véstonicka venuse, vétsi tukové zasoby umoznovaly preziti vdobach
nouze a hladomoru, byly symbolem majetku, prosperity a bohatstvi.
Gotika naopak preferovala stihlost az s tendenci k vyzablym postavam
s anorektickymi rysy. V dob¢ baroka byly déti opét zobrazovany jako
obézni, stejné jako andeélicci s tukovymi zdhyby na hornich i dolnich
koncetinach nebo na brisku. Dnes je idealem télo bez vyraznych vrstev
tuku, s dobte vyvinutou svalovou tkani.

V poslednim desetileti vime, Ze obezita neni jen vadou na krase, ale
je chronickou metabolickou chorobou, ktera mé zavazné komplexni na-
sledky, a to predev$im u rostouciho a vyvijejiciho se ditéte.

Ukazuje se, ze obézni déti jiz v predskolnim a mladsim $kolnim véku
maji ztetelné projevy pocinajici inzulinové rezistence, resp. metabolické-
ho syndromu, Ze obezita v détském véku vétsinou predurcuje i obezitu
a diabetes v dospélém véku, a Ze preventivni akce musi byt proto zahaje-
ny co nejdfive v predskolnim veku.

Vzhledem k velmi limitovanym moznostem farmakoterapie a bariat-
rické chirurgie v détském véku je omezeni energetického prijmu dietni-
mi opatfenimi a zvy$eni energetického vydeje vyssi pohybovou aktivitou
jedinou moznosti nejen pro terapii rozvinuté détské obezity, ale také pro
jeji prevenci.
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1 Obezita

Dalibor Pastucha

,-Mnoho jidel zpzisobuje mnoho chorob.* Lucius Annaeus Seneca

1.1 Definice

Slovo obezita je odvozeno z latinského obesus, coz znamena dobfe Zi-
veny, tu¢ny. Obezita neznamena nadmérnou hmotnost, ale nadmérné
nakupeni tukové tkané > 25 % u muzi a = 30 % u zen. V détském veéku
dochazi pochopitelné k plynulym prirtistkim hmotnosti, ale nejsou
zpusobeny jen zmnozenim tukové tkdné, ale i rozvojem kostry a svalové
hmoty. Podily téchto komponent se lisi v jednotlivych vékovych obdo-
bich a také podle pohlavi. Pfi narozeni donoseného ditéte tvori tukova
tkan asi 13 % jeho hmotnosti. Dale tukové tkdné postupné pribyva tak, ze
v patém az Sestém mésici Zivota je v organizmu az 25 % tukové tkané. Po
narozeni se na tvorbé tukovych rezerv podili predevsim slozeni vyzivy
a zdravotni stav ditéte, pohybova aktivita je v tomto obdobi minimalni.
V dal$im obdobi Zivota ditéte dochdzi k postupné redukci rezerv tukové
tkané v zavislosti na pribyvajici pohybové aktivité ditéte, jeji intenzité
a frekvenci, pribyva aktivni svalové hmoty a kostni tkané organizmu.
Vyrazné se tak méni slozeni détského organizmu. Mnozstvi télesného
tuku v organizmu opét za¢ina nartstat ve $kolnim véku a dale pak az do
dospélosti. Dévéata a pozdéji i Zeny maji od narozeni vétsi zasoby téles-
ného tuku nez chlapci a muzi.

1.2 Epidemiologie

Dle nejnovéjsi analyzy International Obesity Taskforce (IOTF) a WHO
je na svété 1,1 miliardy dospélych jedinct s nadvahou nebo obezitou,
z nichz je asi 320 miliont obéznich (osob s Body Mass Index 30 a vice).
Obezita je problém, ktery se netykd pouze dospélé populace, ale stale
Castéji i populace détské, proto je tieba k témto alarmujicim udajiim pri-
pocitat jesté 118 miliont déti s nadvahou a obezitou. V$echny lékarské
studie zabyvajici se touto problematikou poukazuji na rychly narast dét-
ské obezity. Détskd obezita je i v podminkach Ceské republiky zdvaznym
epidemiologickym problémem a stala se nej¢astéjsi metabolickou choro-
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bou. Dle studie Ceské obezitologické spolecnosti LZivotni styl a obezita
200520 % procent déti ve véku 6-12let a 11 % déti ve véku 13-17 let ma
jiz nadvahu nebo obezitu. V prvni skupiné mélo 10 % déti nadvahua 10 %
bylo obéznich. Nejvyssi podil déti s obezitou (18 %) byl u déti ve véku
7 let, tedy tésné po zméné zivotniho stylu souvisejici se zacatkem skolni
dochazky. U dospivajicich jsou udaje naopak o néco priznivéjsi, ve véku
13-17 let klesa podil déti s nadvahou na 6 % a 5 % déti bylo dle studie
obéznich. Tato nejaktudlnéjsi data prokdzala nartstajici tendenci v obou
vékovych kategoriich.

V roce 1991 bylo v kazdé vékové kategorii 7 % déti v rozmezi 90.-97.
percentilu a 3 % obéznich déti s Body Mass Indexem (BMI) nad 97. per-
centil. V roce 2001 se jiz zvysil podil obéznich chlapcti ve skupiné 6 az
11let 0 1,9 % a divek o 1,5 %. Podil obéznich chlapcti v této vékové ka-
tegorii ¢inil 6,6 % a divek 5,6 %. Doslo tedy k nartstu o 3,6 % ve skupiné
obéznich chlapcti a 2,6 % obéznich divek. S vékem klesa podil jedinct
s nadvahou a obezitou a stoupa podil jedinct s nizkou hmotnosti. Situ-
ace v CR odrazi situaci v celé Evropské unii. Odhaduje se, Ze pocet déti
v EU trpicich nadvahou a obezitou stoupa kazdy rok o vice nez 400 000,
nadvahu maji (véetné minimalné 3 miliont obéznich déti); v ramci celé
EU nadvéha postihuje téméf jedno dité ze ¢tyt. Ve Spanélsku, Portugal-
sku a Italii je hldSena nadvéha a obezita u vice nez 30 % déti ve véku od
7 do 11 let. Intenzita nartstu détské nadvahy a obezity se v jednotlivych
¢lenskych zemich riizni, nejstrméj$i narast byl zaznamendan v Anglii
a Polsku. S prejimanim zapadniho stylu Zivota a zménou ve slozeni stra-
vy se obezita stava problémem i v fadé¢ rozvojovych zemi a v zemich, kde
byl historicky vyskyt obezity minimalni (napf. asijské zemé).

1.3 Etiopatogeneze

Ve vice nez 95 % pripadd hovorime v détském véku o tzv. primarni
nebo esencidlni obezité, jeji pric¢inou je dlouhodobé pozitivni ener-
getickd bilance v dtsledku zvyseného energetického prijmu a nizké-
ho energetického vydeje, dochazi k prevaze lipogeneze nad lipolyzou.
Obecné¢ ma obezita dvé zdkladni pric¢iny. Jsou to genetické priciny
a faktory zevniho prostredi, k nimz patfi vyziva a pohybova aktivita.
Obezita ma multifaktorialni etiopatogenezi, jedna se o komplex puso-
bicich ¢initelt nutri¢nich, genetickych, socialné-ekonomickych, psy-
chologickych atd.
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Az u 70 % obéznich dochazi k jejimu vzniku na zédkladé genetickych
faktorti prevazné polygenniho charakteru. Tyto genetické predispozice
se vsak mohou uplatnit pouze v pritomnosti vhodnych exogennich pod-
minek (obezitogenni prostfedi), zptisobujicich zminénou nerovnovahu
mezi energetickym pfijmem a vydejem. Predpokladem pro rozvoj obe-
zity je tedy soucasny vyskyt vhodnych faktort zevniho prostfedi u gene-
ticky predisponovaného jedince.

Vyjimecnéji muze dochazet k rozvoji obezity také na podkladé mo-
nogenné geneticky determinované poruchy. Obezita se pak stava sou-
casti nékterych syndromit (Praderova-Williho, Lorenceova-Moonova,
Cohenova, Bardetova-Biedelova aj.) nebo je disledkem hormonalnich
a jinych onemocnéni (hypotyreodza, hyperkorticizmus, syndrom poly-
cystickych ovarii, pseudohypoparatyredza, deficit rtistového hormonu
zejména v dospélosti, hypotalamické poruchy) nebo se rozviji pti dlou-
hodobém uzivani nékterych 1éka.

1.4 Komplikace obezity

Poruchy pohybového aparatu

Nadmérna hmotnost vede k vyraznému pretizeni pohybového apara-
tu, a to v obou zakladnich slozkdch, tj. pretizeni kosterniho a svalového
systému, tim dochazi k rozvoji funkénich poruch pohybového aparatu.
Casto nachdzime vadné drzeni téla, skoliézu, poruchy v postaveni kolen-
ci, coz zptisobuje morfologické zmény predevsim na velkych kloubech
dolnich koncetin, které mohou vést v pozdéjsim Zivoté ke vzniku pred-
casnych artrotickych zmén. Obézni dité casto stoji rozkrocené na $iroké
bazi, tato zména zdkladniho postoje byva mnohdy pti¢inou valgdzniho
postaveni kolennich kloubti a rekurvace, valgézniho postaveni v hlezen-
nim kloubu a rovnéz sniZeni pricné, u nékterych déti i podélné klenby
nozni. U obéznich déti ¢asto nachazime rozvinutou svalovou dysbalanci,
nejvice ochablé svalstvo byva v oblasti bfi$ni, hyzdové a mezi lopatkami.
Ochabnuti bri$niho a hlubokého zadového svalstva pak vede k postup-
né se rozvijejicimu skoliotickému drzeni téla, az ke skolidze. U obéznich
déti pravé zména antropometrickych parametrt byva pri¢inou naruseni
posturalni stability.
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Kardiovaskularni komplikace

Riziko kardiovaskularnich onemocnéni je zptisobeno predevsim vyso-
kym krevnim tlakem, coz ¢asto v dospélosti miize vést k ischemické cho-
robé srde¢ni. Hypertenze, hypertrofie a dilatace levé komory, ischemicka
choroba srdec¢ni, snizena kontraktilita myokardu, arytmie, nahla smrt,
cévni mozkova prihoda, varixy a tromboembolické nemoci (TEN) se
objevuji zejména u androidni obezity.

Metabolické a endokrinni komplikace
Metabolické zmény patii k nejzavaznéj$im nasledktim obezity, které za-
chycujeme laboratorné jiz v raném détstvi, i kdyz klinicky prokazatelné
nasledky jsou patrné az v dospélosti. Radime sem hyperestrogenizmus,
vznikajici v tukové tkani dusledkem zvySené aromatizace androgenii
v estrogeny. Dale hyperandrogenizmus u Zen a hypogonadizmus u mu-
20 s vy$sim stupném obezity. U obezitou postizenych chlapcti nachazi-
me casto hypogenitalizmus, miize se vSak jednat o pouze relativni hy-
pogenitalizmus, kdy zevni genital byva zanofen do hypertrofické vrstvy
podkozniho tuku na mons pubis. U pubertdlnich divek s nadmérnym
stupném obezity dochdzi k porucham menstrua¢nimu cyklu, pfi niz$im
stupni obezity dochdzi naopak k urychleni vyzravani event. k rozvoji
pubertas praecox. Funkéni hyperkortisolizmus je doprovazen nasled-
nou poruchou plasticity a supresibility sekrece kortizonu a hyposekreci
riistového hormonu. Vyznamnou poruchou v této oblasti je pozménéna
aktivita sympatoadrenalniho systému (vieobecné je u obéznich snizens,
avSak u syndromu X se predpoklddd jeho aktivace hyperinzulinemit).
Tukova tkan je nejvétsim endokrinnim orgdnem v téle a pfi jejim
nadmérném zmnozeni dochazi k pozvolnym, ale rozsahlym metabo-
lickym zménam, produkované hormony a peptidy, napt. leptin, ghrelin
rezistin, TNF a (tumor necrosis faktor alfa) nebo interleukin 1 a 6, mo-
hou mit vztah k hypertenzi a mohou stimulovat sympatickou aktivitu.
Chronick4 aktivace sympatického nervového systému selektivni leptino-
vou rezistenci vede ke vzniku hypertenze u obéznich vlivem periferni
vazokonstrikce a zvy$ené rendlni tubuldrni reabsorpce sodiku. Aktivaci
sympatiku se zvySuje téz variabilita tepové frekvence i krevniho tlaku
a zvySuje se také hladina plazmatickych katecholaminti. Méni se odpo-
véd tukové tkdné na katecholaminy. V podkozi klesa jejich lipolyticky
efekt, v hypertrofované tukové tkani v brisni dutiné naopak jejich lipoly-
ticky efekt vzristd, coz vede pfi abdominalnim typu obezity k masivni-
mu transportu MK a glycerolu do jater a k sekundarnim zménam poten-
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cujicim rozvoj steatdzy nebo nealkoholické steatohepatitidy. Z pohledu
chronickych metabolickych nasledki je nejaktivnéjsi visceralni tukova
tkan, ktera se nejvyznamnéji podili na rozvoji relativniho hyperkorti-
kalizmu, hyperestrogenizmu, inzulinové rezistence a hyperkoagulace.
Tento chronicky stav v fadu desetileti vyustuje v prolongované selhani
beta bunék pankreatu, proaterogenni a proimunosupresivni stav. V tu-
kové tkani jsou utlumeny metabolické uc¢inky inzulinu. Vazne oxidace
glukozy, vznikd vice laktatu, ktery stimuluje glukoneogenezi v jatrech.
Rozviji se inzulinova rezistence a v jejim dusledku klesa tvorba glycerol-
-3-fostatu behem glykolyzy, tim chybi mastnym kyselinam partner pro je-
jich reesterifikaci do triacylglyceroli a mastnych kyselin (MK). Lipolyza
je inzulinem nedostate¢n¢ inhibovana (zejména v abdominalnim tuku).
Komplexni metabolické zmény, které piisobi ve vzajemné vazbé, jsou
zékladnim kamenem rozvoje metabolického syndromu. Metabolicky
syndrom je charakterizovany absolutni inzulinovou rezistenci, endote-
lialni dysfunkci a dyslipidemii. Mezi metabolické komplikace ¢asto do-
provazejici obezitu patfi zejména inzulinorezistence (predev$im ve sva-
lech), hyperinzulinemie, porucha glukézové tolerance, diabetes mellitus
2. typu, dyslipidemie (zvy$end hladina LDL-cholesterolu a triacylglyce-
rolt a snizena hladina HDL-cholesterolu).

Dyslipidemie patfi mezi nejcastéjsi metabolické poruchy v détstvi,
zaroven jsou vsak nejzavaznéj$im ovlivnitelnym rizikovym faktorem,
ktery muZzeme odhalit uz v détstvi. Je nezbytna spravna interpretace
laboratornich vysledkd, aby nedochdzelo k podcenéni nebo na druhé
strané ke zbytecnému precenéni ziskanych hodnot, coz by mohlo vést
ke zbyte¢nym rezimovym omezenim nebo dokonce k farmakoterapii.
Nezapominejme, Ze v détském véku mize casto dojit k prechodnému
zvy$eni hladiny krevnich lipidd, je proto nutné provadét vidy vysette-
ni za standardnich podminek (venézni krev po 12hodinovém la¢néni)
a vy$etfeni zopakovat priblizné za 6-8 tydnt.

Respira¢ni komplikace

Castou respira¢ni komplikaci u détskych pacientii s obezitou byva syn-
drom obstrukéni spankové apnoe (OSA). Udaje o incidenci tohoto one-
mocnéni se rizni (34-94 %) v zavislosti na tom, jak byla nastavena ve
studii kritéria pro obezitu (pozitivni korelace s BMI), vék (vyraznéjsi
souvislost u déti nad 12 let) a rasu (vétsi riziko pro afroamerickou a asij-
skou rasu) probandt. Tento stav vznika jako dusledek nadmérné obezity.
Nekvalitni spanek je pri¢inou narusenych kognitivnich funkeci, poruch
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soustfedéni a u déti se mize projevovat heperaktivita s poruchou sou-
stiedéni. U déti s vy$sim stupném obezity dochdzi hromadénim tuku
v abdominalni oblasti k obstrukci hornich dychacich cest, je ztizeno
dychani a nastava hypoventilace. V téle se hromadi oxid uhli¢ity, ktery
zpusobuje vyraznou spavost s usinanim béhem dne. Dochazi k postizeni
srdce (pravostranné selhani) a plic. Plice se nemohou dostate¢né roze-
pnout, je ztiZzeno dychani. K tomuto stavu popisovanému jako Pickwic-
kiiv syndrom dochazi u 5 % morbidné obéznich pacienti, signifikantni
vyskyt je > 5 epizod/hodinu nebo > 30/noc. Respira¢ni acidéza je zpo-
¢atku limitovana pouze na spanek, ale dlouhodobym nasledkem Obesi-
ty Hypoventilation Syndrome je progresivni desenzitizace respiracniho
centra na zprvu no¢ni hyperkapnii a postupny rozvoj respira¢ni insufi-
cience typu II, kde je hlavnim motorem respirace hypoxie. Projevem je
centralni apnoicka pauza bez dechového usili. V dusledku nizké fyzické
aktivity se ¢asto zhorsuji projevy pozatézové dusnosti. U obéznich déti
se Casto zhorsuji astmatické potize. Obezita ovliviiuje mechanické vlast-
nosti dychacich cest nebo stimuluje prozanétlivé pochody v této oblasti.
Alergicky zanét epitelu zprostredkovany eozinofily se naproti tomu ne-
poklada za moznou pric¢inu zvysené prevalence astmatu. Studie NHA-
NES III sledovala koincidenci détské obezity a astmatu u americkych
déti z celych USA, a to ve véku 4-17 let. Souvislost télesné hmotnosti
s vyskytem astmatu byla vyhodnocena s prihlédnutim k ostatnim riziko-
vym faktorim pro astma (délka kojeni, expozice tabakovému koufi, po-
rodni hmotnost, podminky bydleni aj.). Vzhledem k hodnotam indexu
télesné hmotnosti (BMI) se prevalence astmatu skutecné zvysovala pfi-
mo tmérné: od ¢tvrtiny s nejniz§im BMI k nejvyssimu byly jeji hodnoty
8,7 %, 9,3 %, 10,3 % a 14,9 %. Naproti tomu se neprokazala souvislost
hmotnosti s vyskytem atopie. Rovnéz nebyla prokazana souvislost miry
pohybu (¢as straveny u televize vs. cviceni) s vyskytem astmatu — prici-
nou je tedy sama nadmérna hmotnost, nikoli nedostatek pohybu.

Psychosocialni komplikace

Obézni déti samoziejmé nemaji komplikace pouze po strance fyzické,
ale Casto stradaji i psychicky. Tyto komplikace jsou neméné zavazné
a objevuji se uz v utlém détském véku, castéji u dospivajicich divek. Na-
priklad to byva citova deprese, pri které si dité navozuje libé pocity pri-
jmem nadmérného mnozstvi stravy nebo prijmem stravy nevhodné, le¢
chutné. Casto trpi pocity ménécennosti, izkostnymi stavy a depresemi.
Uvadi se, Ze uzkost a deprese jsou u obézniho ditéte 3—4krat castéjsi. Neé-
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ktefi se za svoji tloustku stydi a kvili svému vzhledu se strani kolektivu,
pro svou neobratnost odmitaji cvicit, plavat, vyhledavaji samotu a s tim
Casto i sedavy zptsob zivota. Tak se utvari uzavreny kruh, cela situace se
jesté zhor$uje, kdyZ se jim ostatni vysmivaji. Casto jsou tyto déti obétmi
s$ikany. V poslednich letech byl studiemi prokazan vztah mezi obezitou
a zhor$enym S$kolnim prospéchem, a to nejen v télesné vychové. Pred-
poklada se, Ze je to dano ¢astecné vyssi nemocnosti, ale také vztahovymi
problémy ve skole.

Nebo jsou naopak déti sttedem pozornosti (zejména chlapci) a ne-
maji motivaci zhubnout, trpi pocitem ménécennosti. S nastupem puber-
ty si divky uvédomuji, ze jsou méné atraktivni pro chlapce. Nékdy se
otylé déti snazi kompenzovat tyto situace dosahovanim vybornych vy-
sledkt v predmétech, kde neni nutna télesna aktivita. Bylo prokazano, ze
jedinci, kteti byli v détském véku obézni, jsou v pozdéjsim véku nachyl-
néj$i k psychiatrickym onemocnénim. Tyto psychické problémy se pak
prenaseji i do dospélosti, kde mohou predstavovat obtize ve spole¢nosti
nebo napft. i v zaméstnani. Spole¢nost ,,zdravych® lidi vidi obézni jako
lidi bez viile, ménécenné a neuspésné, jak z hlediska fyzické atraktivi-
ty, tak i z hlediska osobnosti a profesionalnich kvalit, tzv. antifat rasiz-
mus. Obézni dité si to plné uvédomuje, a tak se zac¢ina vyhybat setkdni
s ostatnimi a ztraci socidlni kontakt. Disledkem je ztiZzeni spolecenské
adaptability. Obéznim détem jsou neztidka prisuzovany negativni vlast-
nosti (napf. lhatstvi, lenost, hloupost, necistotnost a podobn¢). Takové
hodnoceni neni pouze ze strany spoluzéki a uciteld, ale casto i ze strany
vlastnich rodic¢t i déti samotnych, coz vede ke vzniku negativnich stereo-

typt.
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2 Vyvoj pohybového aparatu

Radka Filipcikova, Marcela Bezdickova, Zdesika Blazkova

,,Kazda hodina ztraceného casu v mladi je zarodkem nestésti v budouc-
nosti.“ Napoleon Bonaparte

2.1 Anatomicko-klinické aspekty pohybu

Pohyb a jeho koordinace hraji klicovou ulohu ve vyvoji ¢lovéka. I kdyz
patii mezi zakladni a bézné soucdsti kazdodenniho Zivota, zastava dile-
zitou funkci i v jinych oblastech, predev$im ve sportu a télovychovném
lékarstvi.

V této kapitole se budeme vénovat anatomicko-klinickému pohledu
na pohyb od prvotnich zkuSenosti ditéte, jako je otoceni, krok, chiize,
az k vice komplexnéjsim koordinovanym pohybtim téla, jako je hazeni,
chytani a jizda na kole.

Veskerd cilena ¢innost je podminéna schopnosti organizmu kratsi ¢i
delsi dobu udrzet postoj.

Cely pohybovy projev je vysoce organizovana funkce, at jiz zajistuje
vzpiimenou polohu, nebo umoznuje jednoduchy ¢i slozity pohyb (zmé-
nu mista, ziskavani potravy, prace) a je uzce spjat s psychickou ¢innosti
a sdélovanim informaci (fe¢, pismo, gestikulace, grimasy).

Kosterni systém, kosterni svalstvo a jeho soucinnost je vidy fizena
pomoci somatickych slozek mozku a michy jako jeden celek, jako jedna
funkéni jednotka. Jednotlivé pohybové projevy muzeme zjednodusené
rozdélit do kategorii s odpovidajici anatomickou a funkéni organizaci,
pricemz hlavni fidici dopad mé mozek a micha.

2.2 Teézisté téla

Hlavni fyzikdlni veli¢iny, které ptisobi na lidské télo, jsou tfi sily: gravi-
tace, sila svall a ,tfeti faktor, kterym je oznacovana sila fyziologic-
kych narazi a deformacnich sil. Pisobeni téchto sil na urcity clanek téla
se soustfeduje do jediného bodu - do tézisté téla. Poloha tézisté plné
rozhoduje o stabilité a umoznuje studovat pribéh pohybu a podminky
postury téla. Zména polohy téla nebo projevy instability jsou dle zdkona
akce a reakce vyrovnavany silovou korekei svalii. Pfi §patném zapojeni
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kompenzac¢nich svalii nebo pfi poruse svalové funkce musime cvi¢enim
obnovit spravnou stabilitu téla a tim i zpétné ovlivnit jeho téziste.

Tézisté téla nema stalé misto, nebot se otaci podle pohybu jeho ¢asti.
Poloha téziste¢ v klidovém zédkladnim anatomickém postaveni je v linea
mediana ve vy$i L3-L4 u Zeny a L2-1L3 u muze, a to 4,5-5,5 cm ventralné
od facies anterior corporis vertebrae (obrazky 2.1 a 2.2).

Obr. 2.1 Teézisté téla (Cerné body) a tézisté jeho jednotlivych Cdsti (modré
body)
Schéma prevzato a doplnéno dle Kott, 2009.
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