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Koncept ,vyvojovych pocatkd zdravi a nemoci” pfredpoklada, Ze ¢asny vyvoj jedince programuje zdravi i riziko vzniku chorob
v dospélosti procesy vyvojové plasticity, které umoznuji vznik riznych fenotypl z jednoho genotypu v reakci na signdly z pro-
stfedi. Vyznamnym faktorem programovani je ¢asna vyziva. Nepfimérena intrauterinni i postnatalni vyziva ovliviiuje celozivotni
zdravi jedince i dal3ich generaci. Preventivni opatfeni snizujici ndchylnost k nepfenosnym chorobdm, zejména obezité a s ni
souvisejicim nemocem, jsou nejucinné;jsi v obdobi nejvyssi plasticity, béhem reprodukéniho cyklu ¢lovéka, kam patfi téhoten-
stvi a kojeni. Zakladnim preventivnim opatienim je exkluzivni kojeni 6 mésicl a déle pokrac¢ovani v kojeni s komplementéarni
vyzivou s pfiméfenym mnozstvim bilkovin a energie. Kojeni snizuje riziko nadvahy a obezity v kojeneckém a détském véku,
v adolescenci i dospélosti; snizuje tak i pravdépodobnost nadvahy a obezity matky pfed koncepci a béhem téhotenstvi, tedy
i riziko fetalni nadvyzivy s dusledky pro zdravi ditéte.

Kli¢ova slova: nutri¢ni programovani, nadvaha, obezita, kojeni.

The concept of Developmental Origins of Health and Disease presumes that early human development programmes health and
the risk of adult diseases through the processes of developmental plasticity which can create different fenotypes stemming from
a single genotype in response to enviromental signals. Early nutrition is a significant programming factor. Individual long-term
health can be affected by inadequate intrauterine and postnatal nutrition. In order to reduce susceptibility to noncommunicable
diseases preventive measures are most effective in the time of the highest plasticity — during the human reproductive cycle which
includes both pregnancy and breastfeeding. Exclusive breastfeeding for up to 6 months of age followed by the introduction of
complementary foods with adequate protein intake and energy together with continued breastfeeding is a basic preventive
measure. Breastfeeding lowers the risk of being overweight or obese in infancy, childhood, adolescence, and adulthood. It also
reduces the probability that a future mother will become overweight or obese before conception and during pregnancy and
thereby lowers the risk of fetal overnutrition with all the consequnces for the child’s health.

Key words: nutritional programming, overweight, obesity, breastfeeding.

GlobdlIni ndrlst prevalence chronickych ne-
infekénich, nepfenosnych onemocnéni (non-
communicable diseases — NCDs) je alarmujici.
Podle Svétové zdravotnické organizace (WHO)
jsou tyto choroby jednim z hlavnich probléma
vefejného zdravi a ekonomického a socialni-
ho vyvoje ve 21. stoleti. Jsou pfi¢inou vice nez
609% Umrti; ¢tvrtina téchto Umrti nastane pred

60. rokem véku, na poloviné umrti se podileji
kardiovaskuldrni choroby (46 %) a diabetes (4 %).
Pfitom morbidité i mortalité, zpUsobené témito
chorobami, Ize pfedejit (1). Skupina NCDs zahr-
nuje obezitu, diabetes 2. typu, hypertenzi, kar-
diovaskularni choroby, chronické plicni a rendini
nemoci, alergii, osteopordzu, nékteré nadory
amentéini nemoci (2). Mezi rizikové faktory, které
vedou k vice neZ 2/3 umrti ve vyspélych ze-

mich, patff koufeni, vysoky krevni tlak, nadvaha
a obezita, snizena fyzickd aktivita, vysoka hladina
krevniho cukru a cholesterolu (3).

Vysledky mnoha studif ukazuji, Zze casny
vyvoj jedince ma vztah ke zdravi v dospélosti.
Koncept vyvojovych pocatkl zdravi a nemoci”
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(Developmental Origins of Health and Disease)
predpoklada procesy vyvojové plasticity, které
davaji vzniknout rlznym fenotypickym proje-
vlm z jednoho genotypu v reakci na signaly
z prostredi. Fyziologicky vyvojova plasticita
umoznuje adaptaci na zmeény prostredi (2,4, 5).
Vétdina podnétl z prostfedi je subtilni povahy;
nemusi vést k ndpadné zmené fenotypu, ale
spousti vyvojové plastické odpovédi, oznaco-
vané jako prediktivni adapta¢ni odpovédi. Ty
mohou pfindset vyhody v dal$im zivote, pokud
prostfedi odpovida pfedpovédi, tj. je relativné
stalé od fetdlniho obdobi do reprodukeniho
véku. Sama neshoda pfedpovedi a reality ne-
zpUsobuje nemoc, ale zvysuje riziko jejiho vzni-
ku. Stfedné tézké podnéty spoustéji adaptacni
odpovédi vedouci k bezprostfednimu preziti
bez specifickych nasledk(, nebo za cenu rizika
pozdéjsi morbidity, jestlize funkéni nastaventi
béhem vyvoje neodpovidd ndrokdm postna-
talniho prostredi. Nékteré faktory prostiedi vsak
mohou byt natolik silné, Ze pfesdhnou adaptac-
ni schopnosti a dojde k vyvojovému deficitu.
Vyvojova plasticita poskytuje jen urcity stupen
adaptace na zmény prostredi ztejmé na zakladé
zkugenosti predchozich generaci. Zivotni styl se
v poslednich desetiletich vyrazné zménil a nase
Zivotn{ prostfed, dieta i socidlnf struktury jsou
vyznamné jiné nez za nasich predku (2). Je proto
velmi pravdépodobné, Ze k neshodé pfedpovédi
a prostredi dojde.

Objasnéni, jak prostfedi méni fenotyp
nejenom jedince ale i dalsich generaci, ne-
mUze podat teorie genetického ,programu’,
tedy syntéza Darwinovy teorie pfirozeného
vybéru s mendelovskou dédi¢nostf (2). | kdyz
nebyla prokdzana kauzalni pficina, vysvétle-
ni vztahu ¢asného vyvoje a chorob v dospé-
losti nachazeji védci v idee ,mékké" dédic-
nosti, pfipominajici hypotézu Jean Babtiste
Lamarcka z 18. stoleti, a v koncepci epigenetiky
Conrada Waddingtona ze 40. let 20. stoleti (2,
5). Epigenetické procesy na molekuldrni Grov-
ni, jako metylace DNA, modifikace struktury
histonl nebo aktivita nekddujici RNA, regulujf
aktivitu gent bez zmény sekvence nukleotidl
DNA a umoznujf vyvojovou plasticitu (5). Ta je
nejvétsi ve fetdinim a casném postnatalnim
obdobi, v prlbéhu Zivota klesa. Jak Siroké je
,okno prilezitosti” pro adaptivni epigenetické
¢i dalsf mechanizmy, je pfedmétem vyzkumu.

Vysledny fenotyp je vytvaren souhrou mezi
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genetickymi, vyvojovymi a environmental-
nimi faktory; je ddle modulovan vyzivou po
narozeni, péci, expozici patogennim mikro-
organizmim a alergeniim a pravdépodobné
i osidlenim streva komenzalnimi bakteriemi (2).

Méme stéle vice dlkazl, ze ¢asna vyziva
programuje riziko obezity a s nf souvisejicich
chorob, zejména diabetu 2. typu, hypertenze
a kardiovaskularnich chorob (2, 5, 6). Z plvod-
ni hypotézy, kterd se soustfedovala na nizkou
porodni hmotnost, vykrystalizovaly postupné
tfi hypotézy ¢asného nutri¢niho programovani
dlouhodobého zdravi, které se nemusi vzajem-
né vylucovat; za rdznych okolnostf se mohou
uplatnovat ¢i doplnovat v rézné mire spolu
s genetickou vybavou jedince a s dalSimi vlivy
prostfedi (2,4,5,6,7,8,9).

1. Fetdlni podvyziva pfi placentarni dysfunkci
nebo poruchéch vyZivy matky a postnatalni
obezogenni prosttedi (hypotéza neshody —
mismatch hypotesis).

Suboptimalni pfisun zivin ve fetalnim ob-
dobfi a nadvyziva v détstvi zvysuji riziko obezity
a s ni spojenych NCDs. V obdobi vyvojové plas-
ticity dojde pfi nedostatku Zivin k pfiméfenym
zméndm fenotypu, které plodu umoznuji prezit.
Pokud postnatalni prostfedi odpovida prediktiv-
nim adaptacnim odpovedim, dité ma normalni
riziko NCDs. V prosttedi a zivotnim stylu, které
jsou nynf obvyklé, neodpovida predikce realité,
dité ma zvysenou predispozici k NCDs.

2. Postnatalni vyZiva a rdst ovlivnény nekoje-
nim nebo kratkym kojenim, pfekrmovanim
a excesivnim pfijmem bilkovin (hypotéza
akcelerovaného postnatdiniho rastu — accele-
rated postnatal growth hypotesis).
Observacni studie naznacovaly, Ze riziko
obezity, metabolického syndromu i kardio-
vaskularnich chorob zvysuji velké nebo rychle
vzniklé hmotnostnf pfirtstky v novorozenec-
kém a kojeneckém obdobli. Intervencni studie
s nedonosenymi i donosenymi novorozenci
potvrdily vyznamny vliv postnatalni vyzivy na
programovani zdravi v dospélosti. Vysoky pfisun
bilkovin u nekojenych déti zvysuje hladinu inzu-
linu a insulin-like rGstového faktoru 1 (IGF1); to
vede k vyssim hmotnostnim pfirdstkdm a uk-

ladanf tuku.
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3. Fetdlni nadvyZiva v souvislosti s obezitou
matky, nadmérnymi hmotnostnimi pfirQst-
ky v téhotenstvi a téhotenskou cukrovkou
(hypotéza nitrodéloZniho ovlivnéni vyZivou —
fuel-mediated in utero hypotesis).

Nadmeérny pfivod Zivin, zejména glukdzy,
zpUsobuje trvalé tkanové, endokrinologické
i metabolické zmény plodu, které programu-
ji riziko obezity u ditéte a spolu se zvysenymi
hmotnostnimi pfirlstky v postnatalnim Zivoté
zvysuji riziko pfenosu vnimavosti k obezité z ge-
nerace na generaci. Protoze béhem evoluce se
¢lovék setkaval spise s nedostatkem Zivin, inzu-
linovd rezistence u matky béhem téhotenstvi
pUsobila pozitivné na rdst plodu a nevznikl horni
limit pro pfechod glukézy placentou do plodu.
V poslednich desetiletich s narlistem nadvahy,
obezity a diabetu pfibyva obéznich téhotnych
a/nebo téhotnych s gestatnim diabetem (GDM).
GDM zpusobuje fetdlni hyperglykemii a hype-
rinzulinemii s vy$si akumulaci tuku a zvysuje
vnimavost k vzniku NCDs. Déti obéznich Zen
a zen s velkymi hmotnostnimi pfirQstky bé-
hem téhotenstvi majf vyssi pravdépodobnost
nadvéhy a obezity. Obezogennf intrauterinnf
prostiedi je vyznamnéjsim rizikovym faktorem
nez geneticka predispozice ¢i stejny zivotni styl
matky a ditéte.

Priciny vzniku nepfenosnych onemocnéni
jsou ziejmé multifaktorialni. Vime vsak s jistotou,
Ze nutri¢ni stav téhotné (tedy i vyZiva pred kon-
cepci) a vyziva plodu, novorozence a kojence
jsou urcujici pro zdravi a nemoci v celém zivoté
jedince. Pravdépodobnost, Ze ¢lovek onemocni
nékterou z nepfenosnych nemoci, béhem zivota
stoupd. Genetické variace maji jen maly podil
na riziku vzniku onemocnéni. Zmény Zivotniho
stylu v dospélosti snizuji riziko nevyznamné ne-
bo jen pfechodné. Nejucinnéjsi jsou intervence
v ¢asném Zivoté, v obdobi nejvétsi vyvojové
plasticity (2).

V Ceské republice jsou obéznf pfiblizné
3% kojencll, 8% predskolakd, 13% starsich
skolnich déti a 12% adolescent(; vyskyt nad-
vahy ve vSech vékovych skupinach je pfiblizné
dvojnasobny. V rané dospélosti ma nadvahu
skoro 19% lidi a obéznich je témef 12% (10). To
znamena, Ze tfetina potencialnich matek ovlivni

programovani plodu nadmérnym pfivodem
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Zivin ve smyslu tfetl hypotézy ,nitrodélozniho
ovlivnéni vyzivou".

Podvyziva matek nenf problémem rozvinu-
tych zemf (i kdyZ se mlzeme setkdvat s kvalita-
tivnim nedostatkem Zivin), ale placentarniinsufi-
cience z pficin zejména hypertenze, preeklamp-
sie, koufeni a diabetu znamena nedostatecnou
vyZzivu a tedy rlistovou restrikci plodu s ddsledky
pro dalsi zdravi podle prvni hypotézy ,neshody”.
PostnataIni nedostatecny rlst téZce a zejména
extrémné nezralych novorozenc ma podobné
nasledky.

V Ceské republice je plnych 6 mésict kojeno
méné nez 40% kojency, jen neceld polovina
z nich exkluzivné (11); tedy postnatainf nutri¢ni
programovan( vétsiny nasich kojenct se déje
podle druhé hypotézy ,akcelerovaného postna-
talniho rdstu”. Z kojence s nadvéhou velmi prav-
dépodobné vyroste dité, adolescent a dospély
s nadvéhou (12). Propojime-li vsechny hypotézy
¢asného nutricniho programovani, dojdeme
fenim je kojenf.

Kojeni snizuje riziko vzniku obezity (13).
Ukoncenf kojenf pfed 6. mésicem a krment jinym
mlékem nez matefskym pfed 6. mésicem zvysu-
jeriziko nadvahy a obezity v détstvi, adolescenci
i dospélosti (12). Vyziva umélou formuli na bazi
kravského mléka indukuje jiné metabolické a en-
dokrinni odpovédi i jiny rist a slozenf téla, tim
zvysuje riziko nepfenosnych chorob. Od 3. mé-
sice jsou pfirlstky hmotnosti a délky u kojenych
déti mensi, takze jejich hmotnost v jednom roce
je v primeéru nizsi o 4009 pfi kojeni 9 mésicl
a 0600-650g pri kojeni 12 mésict proti détem
Zivenym umélou formuli. Za rozdily v rlstu je
odpovédny nizsi pfjem energie a zejména bil-
kovin; mezi 3.-12. mésicem presahuje pfijem
nekojeného ditéte jeho fyziologické pozadavky
na energii o 10-18% a na bilkoviny o 55-80%
(14). Hypotézu, ze za vétsi hmotnostni pfirQstky
nekojenych déti je odpoveédny vyssi pfijem bil-
kovin v prvnim roce Zivota (,early protein hypo-
thesis”), potvrdila multicentricka intervencni stu-
die. Vychdzela z pfedpokladu, ze vysoky pifiem
bilkovin stimuluje sekreci inzulinu a IGF1; to ma
za nasledek vyssi hmotnostni pfirQstky a tvorbu
tuku. Studie srovnavala rUst a rizikové parametry
metabolizmu kojencl randomizované Zivenych
jak pocétec¢ni tak pokracovaci formuli s nejniz-
$im proti nejvyssimu doporuc¢ovanému pomeru

bilkovin k energii; referencni skupinou byly koje-

né déti. Tento vyzkum pfinesl dikazy, Ze ¢asna
vyziva méa vliv na BMI (body mass index) i riziko
obezity v 6 letech a ved| autory k zavérdm, ze
snizeni pfijmu bilkovin podporou kojeni nebo
redukci obsahu proteind ve formulich u neko-
jenych déti by mohlo pfispét k prevenci détské
obezity (15).

Matefské mléko neslouzi pouze k vyzivé; je
to biologicky systém, ktery kromé nutri¢nich
sloZzek obsahuje smeés aktivnich latek. V zavis-
losti na davce snizuje riziko nékterych infeke-
nich onemocnén( travictho traktu, dychacich
a mocovych cest, u nezralych déti nekrotizujici
enterokolitidy, pozdnich sepsi i umrti; v dlou-
hodobé perspektivé pak zlepsuje rdst a slozenf
téla i neurokognitivni vyvoj a snizuje riziko ne-
prenosnych nemoci (16). Vysvétleni miazeme
hledat v kvantitativnim i kvalitativnim slozenti
nutrientd, pritomnosti specifickych nenutri¢nich
biologicky aktivnich slozek ¢i v programovani
chutovych preferenci, hladu a sytosti, ale zfejmé
pUjde o komplexni plsobeni. Kojené dité ma od-
lisny vzorec séni, pije ¢astéji avsak mensi davky
ve dne i v noci, mnozstvi nakojeného mléka si
urcuje samo a jeho celkovy denni pffjem mléka
je 0 20-30% nizsi nez u nekojeného vrstevnika
(14). Na rozdil od monoténni formule se chut
a vliné matefského mléka méni podle stravy
matky. Raciondlnf vyziva matky béhem laktace
(ale i béhem téhotenstvi, protoze plod vnima va-
né) tak podporuje u ditéte preferenci zdravych
potravin (17). Detailni mechanizmy a mozné
epigenetické plsobeni nékterych komponent
matefského mléka se zkoumaijf.

Do procest programovani muize také za-
sahnout komplementarni vyZiva, protoze je
zavadéna v obdobi rychlého rlstu a vyvoje; jeji
efekt na pozdéjsi zdravi Ize pficist i ndvyku ditéte
na urcité chuté a potraviny nebo jidelnim zvyk-
lostem, sloZenti stravy ¢i zpdsobu krmeni (18).
Nevime, zda existuje presvédcivy vztah mezi
dobou zavadéni nemlécnych davek a nadva-
hou ¢i obezitou v détstvi, ale zda se, Ze riziko
nadvéahy by mohlo zvysit jejich ¢asné podéavani
(pfed nebo ve 4. mésici) spise neZ ve 4-6 nebo
ve vice neZ 6 mésicich (19). Z observacnich stu-
dif se zdalo, Ze riziko celiakie snizuje expozice
glutenu mezi 4. a 6. mésicem v dobé kojent, ale
dvé randomizované kontrolované studie to ne-
potvrdily (18). Pro primérni prevenci potravinové
alergie doporucuji alergologové exkluzivni koje-
ni nejméné prvnich 4-6 meésict (nekojené nebo
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nedostatecné kojené vysoce rizikové kojence
krmit hypoalergennimi formulemi do 4 mésic()
s tim, Ze nenf tfeba se vyhybat zavedeni kom-
plementdrmni vyzivy po 4 mésicich, avsak nejsou
ddkazy ani pro odpirdni ani pro vystavovani ko-
jence alergennim potravinam po 4 mésicich (20).
P¥ilisné rozvolnéni doporuceni by viak mohlo
vést rodi¢e k nedodrzeni hranice dokoncené-
ho 4. mésice nebo ke zkracovani celkové doby
kojeni. Nenf dlivod zpochybrovat stanovisko
WHO vylu¢né kojit do 6 mésicd véku a pokra-
Covat v kojeni s pfiméfenou komplementarn{
vyZivou do 2 let i déle (21). Nevime presné, jak
razné ziviny modifikuji riziko pozdéjsich nemo-
ci; pfedpoklada se, Zze ptijem bilkovin, zejména
z kravského mléka a mlé¢nych vyrobkd, mize
zvysovat riziko obezity prostfednictvim IGF1 (18).

Jesté pred 30 lety se pochybovalo o pro-
spesnosti matefského mléka pro zdravi populace
zcela opacny:, Kojeni a vyuZivdni matefského mlé-
ka prokazuje unikdtni nutri¢ni i nenutri¢ni vyhody
pro matku i dité a optimalizuje zdravi kojence, ditéte
i zdravi'v dospélosti, stejné tak jako rist ditéte a jeho
vyvoj. Studie z posledni doby potvrdily a kvantifiko-
valy riziko nekojeni” (16). Skute¢nost, ze nutri¢ni
programovani je nejvyraznéjsi v nitrodéloznim
a ¢asném postnatalnim Zivoté a Ze kojeni pfizni-
vé ovliviuje zdravi ditéte i matky, mizeme také
chépat jako doklad toho, Ze soucésti pfirozeného
reprodukeniho cyklu je nejenom téhotenstvf
ale i kojeni. Matefské mléko, které pfijima koje-
nec v obdobi nejcitlivéjsi vyvojové plasticity, Ize
povazovat za personalizovanou medicinu (13).

Koncept ,vyvojovych pocatkl zdravi a ne-
moci” predpokladd, ze ¢asny vyvoj jedince pro-
gramuje zdravi i riziko vzniku chorob v dospé-
losti procesy vyvojoveé plasticity, které umoznujf
vznik rdznych fenotypd z jednoho genotypu
v reakci na signaly z prostredi. Vyznamnym fakto-
rem programovani je ¢asna vyziva. Nepfiméfena
intrauterinni a postnatalni vyziva negativné
ovliviujf celoZivotni zdravf jedince i dalsich ge-
neraci. Preventivni opatfenf snizujici nachylnost
k nepfenosnym chorobdm, zejména obezité
a s ni souvisejicim nemocem, jsou nejucinnéjsi
v obdobfi nejvy3si plasticity. Tim je nepochybné
reprodukeni cyklus ¢lovéka, ktery zahrnuje té-
hotenstvii obdobf kojeni. Role pediatra jakozto
propagatora kojeni je pro vefejné zdravi nezastu-

www.pediatriepropraxi.cz



CASNA VYZIVA A DLOUHODOBE ZDRAVI

pitelnd. Prakticky pediatr by o novorozenci, kte-
rého pfijimé do své péce, mél premyslet v per-
spektivé jeho celého zivota. Mél by posoudit
rizikové faktory z obdobf pfed koncepciimozné
negativnivlivy nitrodélozniho prostredia mél by
se zaméfit na podporu kojent. ZvIastni pozornost
by mél vénovat détem s intrauterinni rlistovou
restrikci, nedonosenym détem s postnatalni
rastovou retardaci a détem matek s nadvahou,
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