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SOUHRN

Obezita se stava v soucasné dobé¢ celosvétovou epidemii. Etiologie obezity je multifaktoridlni. Hlavni pficinou obezity je
pievaha energetického pifjmu nad energetickym vydejem. Genetické faktory se na rozvoji obezity podileji z 40 az 70 % a jejich
vliv je modulovan faktory vné¢jsiho prostiedi, z nichz hlavni vyznam maji dietni navyky, pohybova aktivita, faktory socialn{
a psychické. Pro zvriceni dosavadniho nepiiznivého vyvoje je rozhodujici zménit stravovaci navyky, zvysit pohybovou aktivitu
a zodpoveédnost kazdého jedince za své zdravi. S uplatnovanim preventivnich opatfeni je tieba zacit jiz od atlého détstvi, kdy
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se vytvateji zivotni navyky. Nezastupitelnou roli v prevenci obezity maji rodice, skola a stat.
Klitovd slova: obezita, etiologie obezity, prevence, dieta, pohybova aktivita, zivotni styl

SUMMARY

At present obesity is becoming a worldwide pandemic. There is a multifactor etiology of obesity. The main reason is an excess
of energetic input. Genetic factors account for 40-70% of its development. These genetic factors are also influenced by external
factors, of which the diet, physical activity, social and mental factors are of the greatest importance.

For a reversal of the present adverse development a change of diet habits, an incerease of fitness and responsibility of each
subject for their health are critical. It is necessary to start with the applying of preventive measures from early childhood when the
lifestyle habits are formed. Parents, school and Government have their own unsubstitutable role in the prevention of obesity.

Key words: obesity, etiology of obesity, treatment of obesity, prevention, diet, physical activity, lifestyle

Uvod

Epidemiologie obezity

Fyziologicky podil tuku v organismu zavisi na
pohlavi, veku a piislusnosti k etnické skupine. Obe-
zita se dnes definuje podle klinicky dobfe dostupného
vysetfeni télesné vysky a télesné hmotnosti indexem
BMI (kg/m?).

Pohle WHO (31) se za normaln{ hodnotu povazuje
BMI = 18,5 az 24,9 kg/m?, jako nadviha je hodno-
cen BMI = 25 az 29,9 kg/m?, BMI =30 kg/m? znadi
obezitu.

Obezita se dale delf na 3 stupné, a to BMI 30,0
az 34,9 kg/m? = obezita 1. stupné, BMI 35,0 az
39 kg/m? = obezita I1. stupné¢ a BMI 240,0 kg/m?* =
obezita I11. stupné.

Minimaélni podil tuku v organismu by mél byt u Zzen
152217 % aumuzt 12 az 14 % (7, 8). Obezitu charak-
terizuje zvyseni podilu télesného tuku nad 25 % téles-
né hmotnosti u muzu a nad 30 % télesné hmotnosti
u zen (18, 36). Centralnf (téz visceralni nebo android-
nf) obezita je definovana podle doporuceni Mezina-
rodn{ diabetické federace (34) u Evropant obvodem
pasu 94 cm u muzu a 80 cm u net¢hotnych Zen.

Obezita se stava v soucasné dobé celosvétovou
epidemii. Odhaduje se, Ze nadvahu ma asi 1 miliarda
osob a obéznich je vice nez 300 milionu lidi, vice
nez 1/3 déti ma nadmérnou hmotnost nebo obezitu
(26, 31). Ptiblizné 1/3 populace trpi obezitou a dalsi
1/3 nadvihou (5, 20, 26, 30).

V USA se od roku 1986 do roku 2000 prevalence
osob s BMI nad 40 kg/m? zvysila ¢tyfikrat a pre-
valence osob s BMI nad 50 kg/m? se za tutéz dobu
zvysila pétinasobné (27). Podle vyzkumu z r. 2000
(5) byla v USA zjisténa nadvaha u 39,3 % muzu
a 28 % zen, obezita u 27,7 % muzi a 34,0 % Zen.
V Némecku byla zjisténa v roce 2003 nadvaha
u 44,4 % muzt a 28,3 % zen, obezita u 14,1 % muzt
a 12,5 % zen. Ve Svycarsku byla zjisténa v r. 2002
nadvaha u 41,4 % muzt a 23,5 % zen, obezitau 9 %
muzl a 8,1 % zen.

Ceska republika zaujima z hlediska poctu osob
s nadmérnou hmotnosti paté misto z 29 hodnoce-
nych evropskych statd (34). Podle vysledku projektu
»Zivotni styl a obezita® se piiblizné 52 % dospélé



populace pohybuje nad hranici normalnf hmotnosti,
pficemz 35 % spada do kategorie nadvahy a 17 % do
kategorie obezity. Nadmérna hmotnost se vyskytuje
¢astéji u muzt (60 %) nez u zen (46 %). Ve vékové
kategorii 18 az 44 let je podil populace s normalni
hmotnosti 67 %, ve véku 45 let a vice 30 % (37).

Obezita nepostihuje jen dospélou populaci. Pod-
le svétovych statistik se obezita stava zavaznym
problémem i u mladistvych. V Evrop¢ se odhaduje
regionalni vyskyt nadvahy az u 35 % déti. Nejmé-
né u 24 % adipéznich déti ve veku 5 az 18 let 1ze
diagnostikovat pfitomnost minimalné 3 kritérii
metabolického syndromu. V. EU ma 20 000 deti
a mladistvych manifestni diabetes mellitus (DM)
2. typu a 40 000 poruchu glukézové tolerance (21).
V Ceské repubhce byla v roce 2000 u déti ve véku 7
az 11 let zjisténa obezita u 6 % chlapcta a 5,6 % di-
vek (6). Urbanova (35) na zakladeé vysledkt Vyéetfeni
souboru 5028 déti ve véku 5, 13 a 18 let uzavira, ze
viskyt obezity a nadvahy nema v Ceské republice ve
srovnani s Setfenim z minulych let vzestupny trend,
ktery byl oc¢ekavan ve srovnani s okolnimi zemémi.
Obdobné Jirdk a kol. (13) zjistili pr1zn1ve hodnoty
slozeni téla a fyzické zdatnostl u dospivajici studujici
mladeze ve veéku 15 az 19 let (stfedoskolaci a prvni
ro¢niky vysokych skol) ve srovnin{ se stejné starou
populaci Ceské republiky pfed 25 lety (28). Stejné
ptiznivé vysledky nebyly vsak zjistény u dospélé
populace ve véku 45 az 60 let (14), kde doslo naopak
k signifikantnimu poklesu absolutni i relativni fyzic-
ké zdatnosti a zejména u muzt doslo i k signifikant-
nimu zvyseni procenta tuku proti stejné¢ staré popu-
laci kontrolniho souboru pred 25 lety (15, 28)

Cetné epldermologlcke studie dokazuji, Ze obezi-
ta vyznamné zvysuje morbiditu, mortalitu i kvalitu
zivota (34). Obezita tzce souvisi se zvysenym vysky-
tem kardiovaskularnich onemocnéni, DM 2. typu,
hypertenzi, degenerativnimi onemocnénimi kloubt
(7) i nékterymi nadorovymi onemocnénimi. Obézni
zeny maji zvysené riziko karcinomu délohy, ovarii
a prsu, obézn{ muzi maji zvysené riziko zejména kar-
cinomu prostaty (2, 30). Zvysena incidence karcino-
mu endometria a prsu u zen je davana do souvislosti
s vyssi hladinou estrogent, jejichZ hladina stoupa se
zvysujicim se BMI nezavisle na distribuci tuku. Na
zvysené hladine estrogent se podili pfimo tukova
tkan, kterd je schopna konvertovat androgeny na
estrogeny (30). Odhaduje se, ze ekonomické naklady,
spojené s lécenim onemocnén{ souvisejicich s obezi-
tou, predstavuji 4 az 10 % celkové ¢astky vynaklada-
né na zdravotnictvi v ekonomicky vyspélych zemich
(30). Zavazna onemocnéni Gzce spjatd s obezitou
vyzaduji, aby na obezitu jiz nebylo pohlizeno jen
jako na kosmetickou zalezitost, ale jako na zavaznou
civiliza¢ni chorobu (26).

Tukova tkan

Tukova tkan se svou stavbou a funkei patfi mezi
fidké po'ivové tkané (22). Zakladni strukturou tukové
tkané jsou ad1pocyty, které tvoti az 90 % jeji masy.
Tukova tkan neni jen zasobarnou energie pro organis-
mus, ale je vysoce hormonaln¢ aktivni tkani. Tukova
tkdd produkuje celou fadu biologicky velmi aktivnich
latek s endokrinni funkci, ozna¢ovanych jako adipoki-
ny. Patii sem zejména adiponektin, leptin, visfatin,
tumor-nekrotizujici faktor o« (T'NFa), interleukiny (IL)

IL-6, IL-8, plasminogen activator inhibitor-1, retinol
binding protein 4 (RBP-4), C-reaktivni protein a dalsi
(13, 32). Prevazna vétsina téchto latek vyvolava lokal-
nf zanétlivou reakci. Prozanétlivé faktory produkuje
pravdépodobné piedevsim viscerdlni tukova tkan.
Tato subklinicka zanétliva reakce je pfimo odpovédna
za aterosklerotické zmény. Zatimco prozanétlivych
faktoru jsou desitky, protizanetlivy ucinek ma jediné
adiponektin (12). Hladina adiponektinu negativné
koreluje s obsahem tuku v organismu (10), je snizena
u pacientd s obezitou, ale také u diabetikt 2. typu
a pacientu s ateroskler6zou a onemocnénim koronar-
nich arterif (12, 23). Hladina adiponektinu je naopak
zvysena u §tihlych jedinct, mentalnich anorektikd
(3, 4) a vlivem chladu (20). Adiponektin reguluje
energetickou homeostazu, glukézovy a lipidovy meta-
bolismus, stimuluje uc¢inek inzulinu a zvySuje oxidaci
mastnych kyselin (1, 4). V jatrech redukuje produkci
glukozy, snizuje endotelialni dysfunkci a zvysuje uti-
lizaci mastnych kyselin tim, Ze se podili na jejich oxi-
daci a jejich vyuziti jako zdroje energie. Adiponektin
ma zfejmé klicovou tlohu ve vzajemném vztahu mezi
obezitou a DM 2. typu a inzulinovou rezistenci.

Etiologie obezity

Obezita je definovana zmnozenim tukové tkané.
Etiologie obezity je multifaktorialni. Hlavn{ pfi¢inou
obezity je pfevaha energetického pfijmu nad energe-
tickym vydejem. Na jejim vzniku se vsak podili cela
fada dalsich faktort, zejména faktory genetické, hor-
monalni, environmentalni, biologické, psychologické,
sociologické a nedostatek pohybu (5, 20).

Genetické faktory

Genetické faktory se na rozvoji obezity podile-
il z 40 az 70 % (9, 26). Intenzivni vyzkum obezity
v poslednich letech pfinesl objevy nékolika gent,
jejichz mutace vedou ke vzniku tézké obezity bez
vyznamného pfispéni dalsich faktort (9). Jedinci
s monogennim typem mutace nevykazuj ve vétsiné
piipadu, kromé obezity vzniklé v raném détstvi, dalsi
charakteristické znaky. Monogenni mutace narusu-
ji vétsinou humoralni signalizaci mezi perifernimi
signaly a hypotalamickymi centry sytosti a hladu.
Mutace genu pro melanokortinovy receptor 4. typu
predstavuji nejcastéjsi (az v 6 %) pricinu monogenni
obezity. Doposud bylo identifikovano asi 600 gent,
které jsou spojeny s genotypem obezity, z nich ale jen
u 35 byla potvrzena ve vice nez péti studiich souvislost
mezi genovou variantou a narustem télesné hmotnosti
(9). Genetické vlohy mohou bud’ tendenci k obezité
posilovat (obezigenni geny), nebo naopak pied ni
chranit (leptogenni geny). V patofyziologii obezity
se uplatnuje pfedevsim deédi¢nost polygenni, kde
se na rozvoji obezity podili n¢kolik genovych variant
v interakei s faktory zevniho prostfedi. Vlivy zevni-
ho prostfedi se uplatfiuji zejména u lidi s genetickou
predispozici spocivajici v poruse regulace pifjmu
potravy, preference urc¢itého typu potravin, regula-
ce energetického vydeje a utilizace zivin. Lidstvo je
nedostatecné chranéno pfed vznikem obezity, jelikoz
evoluc¢ni lidsky genom spise podporuje akumulaci
tukové tkané¢ a brani jejimu odbouravani. Proto jsou
signaly nasyceni slabsi nez signaly hladu (9). Tato
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teorie se oznacuje jako ,,thrifty genotype hypothesis®.
Tyto geny vznikly u ¢lovéka 50 az 10 tisic let pf. n. L
v mladém paleolitu, zajistovaly ukladani tuku v téle
a mély umoznit preziti jejich majitelim v dobach hladu
(5, 9). V dnesni dob¢ nadbytku potravy jsou naopak
jednou z pficin obezity.

Telesna hmotnost v dospéelosti je do zna¢né miry
urcena jiz mnozstvim tuku v deétstvi. Vysledky
kohortové studie (33), v niz byl sledovan pomoci
antropometrickych dat soubor muzi a zen od 5. do
18. roku, prokazaly, ze antropometrické ukazatele ve
veku 11 let mohou vysvétlit hodnotu BMI v 35 letech
u muzu z 31 %, u zen z 57 %. K podobnému zavéru
dochazii Patizkova (24), ktera uvadi, Ze obezita, ktera
zacina jiz v obdobf{ ristu, predisponuje pro castéjsi
a vyznacnéjsi rozvoj obezity v pozdéjsich zivotnich
obdobich a vytvaii téz pfedpoklady pro rozvoj dal-
$ich onemocnéni.

Hormonalni faktory

Kli¢ovou roli v fizeni pfijmu potravy ma hypotala-
mus, zejména jeho lateralni a ventromedialn{ oblasti,
kam je umistovano centrum sytosti a centrum hladu,
ale i n¢které dalsi oblasti, zejména ncl. arcuatus a ncl.
paraventricularis (9, 30). Tato centra pfijimaji signaly
z tukové tkané (leptin), traviciho ustroji (cholecystoki-
nin, ghrelin, obestatin, peptid Y, inzulin), metabolické
signaly (glykémie, hladina aminokyselin, ketolatky)
a aferentni neurogenni signaly z traviciho ustrojf (dis-
tenze zaludku). Orexigenni neurony z CNS zprostied-
kuji pomoci neuropeptidu Y zvysen{ energetického
ptijmu a snizeni energetického vydeje.

Hlavnim hormonem regulujicim centralné ptijem
potravy je leptin, coz je hormon produkovany adi-
pocyty tukové tkané. V hypotalamu snizuje syntézu
a sekreci neuropeptidu Y a naopak zvysuje sekreci
CRH (hormon uvolnujici kortikotropin neboli kot-
tikoliberin). Zvyseni hladiny leptinu zptsobuje za
normalnich podminek snizenf pfijmu potravy a zvy-
senf vydeje energie. Tvorba leptinu je pod genetickou
kontrolou genu pro obezitu (obese gen — ob). Mutace
genu ob vedou v experimentu k porucham struktury
a funkce receptorti pro leptin a nasledné k zvysené
hladiné leptinu a obezité (30).

7 perifernich regulatort ma tlumivy ac¢inek na
pfijem potravy zejména cholecystokinin, somatostatin
a glukagon. Zvysenou sekreci CCK vyvolava pfitom-
nost potravy ve stievé. CCK navozuje centralné pocit
sytosti aktivaci CRH. Periferné tlumi CCK a soma-
tostatin motilitu zaludku s naslednym podrazdénim
vagu a inhibici pf{jmu potravy. Rovnéz anorexigenni
ucinek glukagonu je pravdépodobné zprostiedkovan
pusobenim vagu. Tlumivy vliv na pfijem potravy ma
i enterostatin, ktery vznika ve stfevé rozstépenim
prokolipazy v pocatecni fazi stépeni tuku. Vedle lokal-
niho pusobeni se predpoklada i centralni tlumivy vliv
enterostatinu na dal$i pfijem potravy (30).

Dulezitou roli v rozvoji obezity hraje rovnéz inzu-
lin. Zmény inzulinové citlivosti a nasledna inzulinore-
zistence maji za nasledek rozvoj hyperinzulinémie
a obezity. Inzulinorezistenci zptasobuje i chronicky
zvysena hladina kortizolu. Pficinou mutze byt chro-
nicky stres, ktery vede k chronické stimulaci CNS,
zvysené produkci kortizolu a k abdominalnimu ukla-
dani tuku. Do metabolismu glukézy a obezity zasahuji
i intestinalni hormony interkiny — glukéza-depen-

dentni inzulinotropni polypeptid (GIP) a glukagonu
podobny peptid 1 (GLP-1). Jsou uvoliovany jako
odpovéd na pifjem potravy s obsahem sacharidu.
Maji fadu biologickych uc¢inkd, které zahrnuji uvol-
néni inzulinu, inhibici glukagonu a somatostatinu,
zpomalovani vyprazdnovani zaludku a inhibici pfi-
jmu potravy. V soucasnosti se zkouma i jejich vliv na
pifjem potravy a starnutf a jejich vyuziti k 1écbe DM
2. typu (25).

Na regulaci pifjmu potravy a irovni metabolismu se
podileji 1 pohlavni hormony. Pt{znivy vliv estrogent
spociva v tom, ze zvysuji aktivitu anorekticky paso-
bicfho CRH a souc¢asné maji tlumivy vliv na produk-
ci orexigenniho neuropeptidu Y. Progesteron brani
uklddan{ tukt v abdomindlni oblasti tim, Ze snizuje
aktivitu receptort pro kortikoidy, a tim blokuje efekt
glukokortikoida na lipogenezi v abdomindlni oblasti.
Testosteron zabranuje ukladani tuku v abdominalni
oblasti tim, Zze zvysuje expresi B-adrenergnich recep-
tort a inhibuje aktivitu lipoproteinové lipazy. U muzt
s pokleslou hladinou testosteronu dochazi timto
mechanismem k zvySenému ukladani abdominalniho
tuku. U Zen naopak abdominalni obezitu zptsobuje
zvysena hladina androgenu.

Dalezitou roli v regulaci energetické homeostazy
a metabolismu tuku a sacharidd hraje i teprve nedavno
popsany endokanabiodni signalni systém (19). Jeho
receptory CB1 se podileji na kontrole energetického
metabolismu mozku, tukové tkané, jater a svalu. Pfi-
rastek hmotnosti po stimulaci CB1 receptorti nenf jen
dusledkem zvyseného pifijmu potravy, ale i duasled-
kem zmén v metabolickych procesech nezavislych
na ptijmu jidla.

Zivotni styl

Zakladnim pfedpokladem vyrovnaného metabo-
lismu u dospélého ¢loveka je, aby energeticky piijem
byl v rovnovaze s energetickym vydejem. Hlavni
podil energetického vydeje u clovéka se sedavym
zaméstnanim pfipadd na bazdlni metabolismus
(6 az 7 M]J za 24 hodin). Nad tuto hodnotu mus{ strava
pokryt energetické naroky na praci v zaméstnani, péci
o domacnost, sportovni a kulturni aktivity, pfipad-
n¢ dalsi aktivity. Snizeni energetického vydeje pfi
stejném pifjmu nebo zvyseni energetického pfijmu
pii stejném vydeji vede k hromadéni tukovych zasob
a nadvaze. S nadvahou a obezitou se ¢asto setkdvime
u byvalych vykonnych sportovct a u osob vykonavaji-
cich fyzicky velmi naro¢né profese po ukoncenti jejich
sportovni nebo profesni aktivity. Ke zvysené tendenci
narustu télesné hmotnosti u starsich osob pfispiva
i s vékem nastupujici pokles bazalniho metabolismu
a hormonaln{ zmény. Vyznamny podil na zvysujicim
se poc¢tu osob s nadvdhou a obezitou v poslednich
letech ma celkovy pokles energetického vydeje jak
v duasledku klesajici energetické narocnosti prace
v zamestnani, tak v disledku podstatnych zmén Zivot-
niho stylu (rozvoj automobilismu, televizni a pocita-
cové techniky). Na druhé stran¢ klesa podil ¢asu véno-
vaného pohybové aktivité. Pfitom energeticky pfijem
soucasné spolec¢nosti neklesa, ale naopak se casto jesté
zvysuje. Na zvysSovan{ pf{jmu energie se podili fada
faktoru jako reklama, zvysovani porci v restauracich,
ale i rostouci stres. Chronicky stres vede k zvysené
produkci kortizolu, ktery zvySuje hladinu glykémie
a volnych mastnych kyselin v krvi a podporuje abdo-



minaln{ depozici tuku. Vyznamny podil zivotniho
stylu a stravovacich navykua na rozvoji obezity velmi
dobfe demonstruje piiklad PIMA — indiant zijicich
v Arizoné a Mexiku a studie provadéné na jednova-
je¢nych dvojcatech, ktera méla stejné genetické pied-
poklady, ale zila v rozdilnych podminkach (5).

Na télesnou hmotnost mohou mit snad vliv i stiev-
nf bakterie (11). U obéznich mysi, a také u obéznich
lidskych dobrovolniki, byla zjisténa relativni prevaha
bakterii Firmicutes, které u obéznich jedinct mohou
zvys$ovat schopnost ziskavat energii z potravy. Je otaz-
kou, nakolik vliv bakterii mize vyznamné ovlivnit
télesnou hmotnost u lidi.

Socialni faktory

Obecné se uvadi, ze vyssi vyskyt obezity je u osob
s niz$im vzdélanim a niz§im pifjmem. Vyznamné vys-
$i podil chorobné obéznich osob v USA tvofi ¢ernosi
ajedinci s niz§im vzdélanim a niz§imi pfijmy (27). Na
vys$sim vyskytu obezity u osob s niz$im vzdélanim
se muze podilet i stres v souvislosti se zavadénim
modernich technologii do vyroby, jejichz zvladnuti
muze byt zejména pro osoby starsi a s niz§im vzdé-
lanim znacné stresujici.

Prevence obezity

Pro omezeni soucasného nepfiznivého trendu je
rozhodujici prevence. Prevence obezity musi zacinat
jiz v prenatalnim véku. Rozvoj obezity v pozdéjsim
veéku muaze byt ovlivnén nadmérnou nebo nedostatec-
nou vyzivou matky v dob¢ t¢hotenstvi. Intrauterin-
ni malnutrice byva spojena s nizkou porodni vahou
a je asociovana v pozd¢jsim veku s vyskytem obezity,
DM 2. typu a hypertenze v disledku kompenzacnich
mechanismi po porodu (5). Pro zajisténi spravného
vyvoje organismu je dilezity pohyb. Dité v pfedskol-
nim véku by mélo travit pohybem alespon 5 hodin
denné (17). Z hlediska pohybové aktivity je kritickym
obdobim pfechod ditéte z mateiské $koly do prvni
tfidy zakladni skoly. Sigmund a kol. (29) zjistili dvoj-
nasobny pokles (p = 0,008) doby kazdodenni chize
a béhu u souboru 54 déti (p = 0,008) pfi nastupu do
1. tfidy zakladni Skoly. S vékem pohybova aktivita
u obou pohlavi kles4, a to jak v obdobi dospivani, tak
zejména po nastupu do zamestnani. Vysledky Setfeni
fyzické zdatnosti a pohybové aktivity u populace Seve-
romoravského regionu ukazaly pomérné vysokou pohy-
bovou aktivitu u dospivajici studujici mladeze ve véku
15 let (3krat a vicekrat tydné sportovalo 71 % chlapct a
61,4 % dévcat). Intenzita pohybové aktivity vsak klesala
jiz v prubéhu studia a ve véku 45 az 60 let sportovalo
pravidelné jen 17 % muzt a 22,7 % zen (13, 14).

Nezastupitelné misto v prevenci obezity maji rodice.
Deti sportujicich rodict inklinuji daleko vice k provo-
zovani sportl nez déti nesportujicich rodict, rovneéz
dietni ndvyky rodicu jsou pfejimiany ve vysoké mife
jejich détmi. Skolni télesna vychova predstavuje jen
zanedbatelny podil na celkovém energetickém vydeji
ditéte, ukolem uciteld by mélo byt pfedevsim ziskat
zaky pro mimoskolni sportovni aktivity. Kritickym
obdobim z hlediska obezity je nastup do zaméstnan{
a zalozeni rodiny. V nasi spole¢nosti dosud pretrvava
mald zodpoveédnost za vlastni zdravi a snaha pfesunout
tuto zodpovédnost na zdravotnictvi.

Zaveér

Etiologie obezity je multifaktorialni. Hlavn{ pfici-
nou obezity je pfevaha energetického pfijmu nad ener-
getickym vydejem. Genetické faktory se na rozvoji
obezity podileji z 40 az 70 %, jejich vliv je modulovan
faktory vnejsiho prostfedi, z nichz hlavni vyznam
maji dietni navyky, pohybova aktivita, faktory socidlni
a psychické. Pro zvraceni dosavadniho neptiznivého
vyvoje je rozhodujici zménit stravovaci navyky, zvysit
pohybovou aktivitu a zodpovédnost kazdého jedince
za své zdravi. S uplatniovanim preventivnich opatfeni
je tfeba zacit jiz od utlého détstvi, kdy se vytvarteji
zivotni navyky. Nezastupitelnou roli v prevenci obe-
zity majf rodice, skola a stat.
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