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Koncept „vývojových počátků zdraví a nemoci“ předpokládá, že časný vývoj jedince programuje zdraví i riziko vzniku chorob 
v dospělosti procesy vývojové plasticity, které umožňují vznik různých fenotypů z jednoho genotypu v reakci na signály z pro-
středí. Významným faktorem programování je časná výživa. Nepřiměřená intrauterinní i postnatální výživa ovlivňuje celoživotní 
zdraví jedince i dalších generací. Preventivní opatření snižující náchylnost k nepřenosným chorobám, zejména obezitě a s ní 
souvisejícím nemocem, jsou nejúčinnější v období nejvyšší plasticity, během reprodukčního cyklu člověka, kam patří těhoten-
ství a kojení. Základním preventivním opatřením je exkluzivní kojení 6 měsíců a dále pokračování v kojení s komplementární 
výživou s přiměřeným množstvím bílkovin a energie. Kojení snižuje riziko nadváhy a obezity v kojeneckém a dětském věku, 
v adolescenci i dospělosti; snižuje tak i pravděpodobnost nadváhy a obezity matky před koncepcí a během těhotenství, tedy 
i riziko fetální nadvýživy s důsledky pro zdraví dítěte.

Klíčová slova: nutriční programování, nadváha, obezita, kojení.

Early nutrition and lifelong health

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.

Úvod
Globální nárůst prevalence chronických ne-

infekčních, nepřenosných onemocnění (non-

communicable diseases – NCDs) je alarmující. 

Podle Světové zdravotnické organizace (WHO) 

jsou tyto choroby jedním z hlavních problémů 

veřejného zdraví a ekonomického a sociální-

ho vývoje ve 21. století. Jsou příčinou více než 

60 % úmrtí; čtvrtina těchto úmrtí nastane před 

60. rokem věku, na polovině úmrtí se podílejí 

kardiovaskulární choroby (46 %) a diabetes (4 %). 

Přitom morbiditě i mortalitě, způsobené těmito 

chorobami, lze předejít (1). Skupina NCDs zahr-

nuje obezitu, diabetes 2. typu, hypertenzi, kar-

diovaskulární choroby, chronické plicní a renální 

nemoci, alergii, osteoporózu, některé nádory 

a mentální nemoci (2). Mezi rizikové faktory, které 

vedou k více než 2/3 úmrtí ve vyspělých ze-

mích, patří kouření, vysoký krevní tlak, nadváha 

a obezita, snížená fyzická aktivita, vysoká hladina 

krevního cukru a cholesterolu (3).

Koncept „vývojových počátků 
zdraví a nemoci“

Výsledky mnoha studií ukazují, že časný 

vývoj jedince má vztah ke zdraví v dospělosti. 

Koncept „vývojových počátků zdraví a nemoci“ 
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(Developmental Origins of Health and Disease) 

předpokládá procesy vývojové plasticity, které 

dávají vzniknout různým fenotypickým proje-

vům z jednoho genotypu v reakci na signály 

z  prostředí. Fyziologicky vývojová plasticita 

umožňuje adaptaci na změny prostředí (2, 4, 5). 

Většina podnětů z prostředí je subtilní povahy; 

nemusí vést k nápadné změně fenotypu, ale 

spouští vývojové plastické odpovědi, označo-

vané jako prediktivní adaptační odpovědi. Ty 

mohou přinášet výhody v dalším životě, pokud 

prostředí odpovídá předpovědi, tj. je relativně 

stálé od fetálního období do reprodukčního 

věku. Sama neshoda předpovědi a reality ne-

způsobuje nemoc, ale zvyšuje riziko jejího vzni-

ku. Středně těžké podněty spouštějí adaptační 

odpovědi vedoucí k bezprostřednímu přežití 

bez specifických následků, nebo za cenu rizika 

pozdější morbidity, jestliže funkční nastavení 

během vývoje neodpovídá nárokům postna-

tálního prostředí. Některé faktory prostředí však 

mohou být natolik silné, že přesáhnou adaptač-

ní schopnosti a dojde k vývojovému deficitu. 

Vývojová plasticita poskytuje jen určitý stupeň 

adaptace na změny prostředí zřejmě na základě 

zkušeností předchozích generací. Životní styl se 

v posledních desetiletích výrazně změnil a naše 

životní prostředí, dieta i sociální struktury jsou 

významně jiné než za našich předků (2). Je proto 

velmi pravděpodobné, že k neshodě předpovědi 

a prostředí dojde.

Objasnění, jak prostředí mění fenotyp 

nejenom jedince ale i dalších generací, ne-

může podat teorie genetického „programu“, 

tedy syntéza Darwinovy teorie přirozeného 

výběru s mendelovskou dědičností (2). I když 

nebyla prokázána kauzální příčina, vysvětle-

ní vztahu časného vývoje a chorob v dospě-

losti nacházejí vědci v  idee „měkké“ dědič-

nosti, připomínající hypotézu Jean Babtiste 

Lamarcka z 18. století, a v koncepci epigenetiky 

Conrada Waddingtona ze 40. let 20. století (2, 

5). Epigenetické procesy na molekulární úrov-

ni, jako metylace DNA, modifikace struktury 

histonů nebo aktivita nekódující RNA, regulují 

aktivitu genů bez změny sekvence nukleotidů 

DNA a umožňují vývojovou plasticitu (5). Ta je 

největší ve fetálním a časném postnatálním 

období, v průběhu života klesá. Jak široké je 

„okno příležitosti“ pro adaptivní epigenetické 

či další mechanizmy, je předmětem výzkumu. 

Výsledný fenotyp je vytvářen souhrou mezi 

genetickými, vývojovými a  environmentál-

ními faktory; je dále modulován výživou po 

narození, péčí, expozicí patogenním mikro-

organizmům a alergenům a pravděpodobně 

i osídlením střeva komenzálními bakteriemi (2).

Nutriční programování
Máme stále více důkazů, že časná výživa 

programuje riziko obezity a s ní souvisejících 

chorob, zejména diabetu 2. typu, hypertenze 

a kardiovaskulárních chorob (2, 5, 6). Z původ-

ní hypotézy, která se soustřeďovala na nízkou 

porodní hmotnost, vykrystalizovaly postupně 

tři hypotézy časného nutričního programování 

dlouhodobého zdraví, které se nemusí vzájem-

ně vylučovat; za různých okolností se mohou 

uplatňovat či doplňovat v  různé míře spolu 

s genetickou výbavou jedince a s dalšími vlivy 

prostředí (2, 4, 5, 6, 7, 8, 9).

1.	 Fetální podvýživa při placentární dysfunkci 

nebo poruchách výživy matky a postnatální 

obezogenní prostředí (hypotéza neshody – 

mismatch hypotesis).

Suboptimální přísun živin ve fetálním ob-

dobí a nadvýživa v dětství zvyšují riziko obezity 

a s ní spojených NCDs. V období vývojové plas-

ticity dojde při nedostatku živin k přiměřeným 

změnám fenotypu, které plodu umožňují přežít. 

Pokud postnatální prostředí odpovídá prediktiv-

ním adaptačním odpovědím, dítě má normální 

riziko NCDs. V prostředí a životním stylu, které 

jsou nyní obvyklé, neodpovídá predikce realitě, 

dítě má zvýšenou predispozici k NCDs.

2.	 Postnatální výživa a růst ovlivněný nekoje-

ním nebo krátkým kojením, překrmováním 

a excesivním příjmem bílkovin (hypotéza 

akcelerovaného postnatálního růstu – accele-

rated postnatal growth hypotesis).

Observační studie naznačovaly, že riziko 

obezity, metabolického syndromu i  kardio-

vaskulárních chorob zvyšují velké nebo rychle 

vzniklé hmotnostní přírůstky v novorozenec-

kém a kojeneckém období. Intervenční studie 

s nedonošenými i donošenými novorozenci 

potvrdily významný vliv postnatální výživy na 

programování zdraví v dospělosti. Vysoký přísun 

bílkovin u nekojených dětí zvyšuje hladinu inzu-

linu a insulin-like růstového faktoru 1 (IGF1); to 

vede k vyšším hmotnostním přírůstkům a uk-

ládání tuku.

3.	 Fetální nadvýživa v souvislosti s obezitou 

matky, nadměrnými hmotnostními přírůst-

ky v těhotenství a těhotenskou cukrovkou 

(hypotéza nitroděložního ovlivnění výživou – 

fuel-mediated in utero hypotesis).

Nadměrný přívod živin, zejména glukózy, 

způsobuje trvalé tkáňové, endokrinologické 

i metabolické změny plodu, které programu-

jí riziko obezity u dítěte a spolu se zvýšenými 

hmotnostními přírůstky v postnatálním životě 

zvyšují riziko přenosu vnímavosti k obezitě z ge-

nerace na generaci. Protože během evoluce se 

člověk setkával spíše s nedostatkem živin, inzu-

linová rezistence u matky během těhotenství 

působila pozitivně na růst plodu a nevznikl horní 

limit pro přechod glukózy placentou do plodu. 

V posledních desetiletích s nárůstem nadváhy, 

obezity a diabetu přibývá obézních těhotných 

a/nebo těhotných s gestačním diabetem (GDM). 

GDM způsobuje fetální hyperglykemii a hype-

rinzulinemii s vyšší akumulací tuku a zvyšuje 

vnímavost k vzniku NCDs. Děti obézních žen 

a žen s velkými hmotnostními přírůstky bě-

hem těhotenství mají vyšší pravděpodobnost 

nadváhy a obezity. Obezogenní intrauterinní 

prostředí je významnějším rizikovým faktorem 

než genetická predispozice či stejný životní styl 

matky a dítěte.

Příčiny vzniku nepřenosných onemocnění 

jsou zřejmě multifaktoriální. Víme však s jistotou, 

že nutriční stav těhotné (tedy i výživa před kon-

cepcí) a výživa plodu, novorozence a kojence 

jsou určující pro zdraví a nemoci v celém životě 

jedince. Pravděpodobnost, že člověk onemocní 

některou z nepřenosných nemocí, během života 

stoupá. Genetické variace mají jen malý podíl 

na riziku vzniku onemocnění. Změny životního 

stylu v dospělosti snižují riziko nevýznamně ne-

bo jen přechodně. Nejúčinnější jsou intervence 

v časném životě, v období největší vývojové 

plasticity (2).

Praktické dopady,  
možnosti prevence

V  České republice jsou obézní přibližně 

3 % kojenců, 8 % předškoláků, 13 % starších 

školních dětí a 12 % adolescentů; výskyt nad-

váhy ve všech věkových skupinách je přibližně 

dvojnásobný. V rané dospělosti má nadváhu 

skoro 19 % lidí a obézních je téměř 12 % (10). To 

znamená, že třetina potenciálních matek ovlivní 

programování plodu nadměrným přívodem 
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živin ve smyslu třetí hypotézy „nitroděložního 

ovlivnění výživou“.

Podvýživa matek není problémem rozvinu-

tých zemí (i když se můžeme setkávat s kvalita-

tivním nedostatkem živin), ale placentární insufi-

cience z příčin zejména hypertenze, preeklamp-

sie, kouření a diabetu znamená nedostatečnou 

výživu a tedy růstovou restrikci plodu s důsledky 

pro další zdraví podle první hypotézy „neshody“. 

Postnatální nedostatečný růst těžce a zejména 

extrémně nezralých novorozenců má podobné 

následky.

V České republice je plných 6 měsíců kojeno 

méně než 40 % kojenců, jen necelá polovina 

z nich exkluzivně (11); tedy postnatální nutriční 

programování většiny našich kojenců se děje 

podle druhé hypotézy „akcelerovaného postna-

tálního růstu“. Z kojence s nadváhou velmi prav-

děpodobně vyroste dítě, adolescent a dospělý 

s nadváhou (12). Propojíme-li všechny hypotézy 

časného nutričního programování, dojdeme 

k závěru, že nejdůležitějším preventivním opat-

řením je kojení.

Kojení snižuje riziko vzniku obezity (13). 

Ukončení kojení před 6. měsícem a krmení jiným 

mlékem než mateřským před 6. měsícem zvyšu-

je riziko nadváhy a obezity v dětství, adolescenci 

i dospělosti (12). Výživa umělou formulí na bázi 

kravského mléka indukuje jiné metabolické a en-

dokrinní odpovědi i jiný růst a složení těla, tím 

zvyšuje riziko nepřenosných chorob. Od 3. mě-

síce jsou přírůstky hmotnosti a délky u kojených 

dětí menší, takže jejich hmotnost v jednom roce 

je v průměru nižší o 400 g při kojení 9 měsíců 

a o 600–650 g při kojení 12 měsíců proti dětem 

živeným umělou formulí. Za rozdíly v růstu je 

odpovědný nižší příjem energie a zejména bíl-

kovin; mezi 3.–12. měsícem přesahuje příjem 

nekojeného dítěte jeho fyziologické požadavky 

na energii o 10–18 % a na bílkoviny o 55–80 % 

(14). Hypotézu, že za větší hmotnostní přírůstky 

nekojených dětí je odpovědný vyšší příjem bíl-

kovin v prvním roce života („early protein hypo-

thesis“), potvrdila multicentrická intervenční stu-

die. Vycházela z předpokladu, že vysoký příjem 

bílkovin stimuluje sekreci inzulinu a IGF1; to má 

za následek vyšší hmotnostní přírůstky a tvorbu 

tuku. Studie srovnávala růst a rizikové parametry 

metabolizmu kojenců randomizovaně živených 

jak počáteční tak pokračovací formulí s nejniž-

ším proti nejvyššímu doporučovanému poměru 

bílkovin k energii; referenční skupinou byly koje-

né děti. Tento výzkum přinesl důkazy, že časná 

výživa má vliv na BMI (body mass index) i riziko 

obezity v 6 letech a vedl autory k závěrům, že 

snížení příjmu bílkovin podporou kojení nebo 

redukcí obsahu proteinů ve formulích u neko-

jených dětí by mohlo přispět k prevenci dětské 

obezity (15).

Mateřské mléko neslouží pouze k výživě; je 

to biologický systém, který kromě nutričních 

složek obsahuje směs aktivních látek. V závis-

losti na dávce snižuje riziko některých infekč-

ních onemocnění trávicího traktu, dýchacích 

a močových cest, u nezralých dětí nekrotizující 

enterokolitidy, pozdních sepsí i úmrtí; v dlou-

hodobé perspektivě pak zlepšuje růst a složení 

těla i neurokognitivní vývoj a snižuje riziko ne-

přenosných nemocí (16). Vysvětlení můžeme 

hledat v kvantitativním i kvalitativním složení 

nutrientů, přítomnosti specifických nenutričních 

biologicky aktivních složek či v programování 

chuťových preferencí, hladu a sytosti, ale zřejmě 

půjde o komplexní působení. Kojené dítě má od-

lišný vzorec sání, pije častěji avšak menší dávky 

ve dne i v noci, množství nakojeného mléka si 

určuje samo a jeho celkový denní příjem mléka 

je o 20–30 % nižší než u nekojeného vrstevníka 

(14). Na rozdíl od monotónní formule se chuť 

a vůně mateřského mléka mění podle stravy 

matky. Racionální výživa matky během laktace 

(ale i během těhotenství, protože plod vnímá vů-

ně) tak podporuje u dítěte preferenci zdravých 

potravin (17). Detailní mechanizmy a možné 

epigenetické působení některých komponent 

mateřského mléka se zkoumají.

Do procesů programování může také za-

sáhnout komplementární výživa, protože je 

zaváděna v období rychlého růstu a vývoje; její 

efekt na pozdější zdraví lze přičíst i návyku dítěte 

na určité chutě a potraviny nebo jídelním zvyk-

lostem, složení stravy či způsobu krmení (18). 

Nevíme, zda existuje přesvědčivý vztah mezi 

dobou zavádění nemléčných dávek a nadvá-

hou či obezitou v dětství, ale zdá se, že riziko 

nadváhy by mohlo zvýšit jejich časné podávání 

(před nebo ve 4. měsíci) spíše než ve 4–6 nebo 

ve více než 6 měsících (19). Z observačních stu-

dií se zdálo, že riziko celiakie snižuje expozice 

glutenu mezi 4. a 6. měsícem v době kojení, ale 

dvě randomizované kontrolované studie to ne-

potvrdily (18). Pro primární prevenci potravinové 

alergie doporučují alergologové exkluzivní koje-

ní nejméně prvních 4–6 měsíců (nekojené nebo 

nedostatečně kojené vysoce rizikové kojence 

krmit hypoalergenními formulemi do 4 měsíců) 

s tím, že není třeba se vyhýbat zavedení kom-

plementární výživy po 4 měsících, avšak nejsou 

důkazy ani pro odpírání ani pro vystavování ko-

jence alergenním potravinám po 4 měsících (20). 

Přílišné rozvolnění doporučení by však mohlo 

vést rodiče k nedodržení hranice dokončené-

ho 4. měsíce nebo ke zkracování celkové doby 

kojení. Není důvod zpochybňovat stanovisko 

WHO výlučně kojit do 6 měsíců věku a pokra-

čovat v kojení s přiměřenou komplementární 

výživou do 2 let i déle (21). Nevíme přesně, jak 

různé živiny modifikují riziko pozdějších nemo-

cí; předpokládá se, že příjem bílkovin, zejména 

z kravského mléka a mléčných výrobků, může 

zvyšovat riziko obezity prostřednictvím IGF1 (18).

Ještě před 30 lety se pochybovalo o pro-

spěšnosti mateřského mléka pro zdraví populace 

žijící ve vyspělých zemích (13). Dnešní pohled je 

zcela opačný: „Kojení a využívání mateřského mlé-

ka prokazuje unikátní nutriční i nenutriční výhody 

pro matku i dítě a optimalizuje zdraví kojence, dítěte 

i zdraví v dospělosti, stejně tak jako růst dítěte a jeho 

vývoj. Studie z poslední doby potvrdily a kvantifiko-

valy riziko nekojení.“ (16). Skutečnost, že nutriční 

programování je nejvýraznější v nitroděložním 

a časném postnatálním životě a že kojení přízni-

vě ovlivňuje zdraví dítěte i matky, můžeme také 

chápat jako doklad toho, že součástí přirozeného 

reprodukčního cyklu je nejenom těhotenství 

ale i kojení. Mateřské mléko, které přijímá koje-

nec v období nejcitlivější vývojové plasticity, lze 

považovat za personalizovanou medicínu (13).

Závěr
Koncept „vývojových počátků zdraví a ne-

moci“ předpokládá, že časný vývoj jedince pro-

gramuje zdraví i riziko vzniku chorob v dospě-

losti procesy vývojové plasticity, které umožňují 

vznik různých fenotypů z jednoho genotypu 

v reakci na signály z prostředí. Významným fakto-

rem programování je časná výživa. Nepřiměřená 

intrauterinní a  postnatální výživa negativně 

ovlivňují celoživotní zdraví jedince i dalších ge-

nerací. Preventivní opatření snižující náchylnost 

k nepřenosným chorobám, zejména obezitě 

a s ní souvisejícím nemocem, jsou nejúčinnější 

v období nejvyšší plasticity. Tím je nepochybně 

reprodukční cyklus člověka, který zahrnuje tě-

hotenství i období kojení. Role pediatra jakožto 

propagátora kojení je pro veřejné zdraví nezastu-
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časná výžIva a dlouhodobé zdraví

pitelná. Praktický pediatr by o novorozenci, kte-

rého přijímá do své péče, měl přemýšlet v per-

spektivě jeho celého života. Měl by posoudit 

rizikové faktory z období před koncepcí i možné 

negativní vlivy nitroděložního prostředí a měl by 

se zaměřit na podporu kojení. Zvláštní pozornost 

by měl věnovat dětem s intrauterinní růstovou 

restrikcí, nedonošeným dětem s postnatální 

růstovou retardací a dětem matek s nadváhou, 

obezitou a cukrovkou, protože ty kromě zvýše-

né vnímavosti k nepřenosným nemocem mají 

často také problémy s kojením. Pediatr by měl 

velmi uvážlivě indikovat dokrmování formulemi 

se zřetelem na zdravotní rizika nekojení, volit 

formuli s nízkým obsahem bílkovin, nezavádět 

předčasně komplementární výživu a zamezit 

překrmování dítěte bílkovinami a energií. Může 

tak pomoci k dosažení dvou ze šesti globálních 

nutričních cílů WHO do roku 2025, kterými jsou 

nulový nárůst dětské obezity a zvýšení počtu 

exkluzivně kojených dětí v prvních 6 měsících 

nejméně na 50 % (22).

Poděkování: MUDr. Libuši Pazderové za 

podnětné připomínky k rukopisu. MUDr. Ráchel 

Paslerové za opravu anglického souhrnu.
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