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Sahrn

NajcastejSou endokrinopatiou asociovanou s obezitou u Zien je hyperandrogenizmus ¢asto asociovany so syn-
drémom polycystickych ovarii (PCOS), zatial ¢o u muZov sa €asto objavuje hypogonadizmus. U Zien sa obezita
podiela na patogenéze PCOS a priblizne 40-70 % pacientiek s PCOS ma nadvahu alebo obezitu. Podla systema-
tického prehladu a metaanalyzy Calderdna et al (2016) je u muZov s obezitou suhrnna prevalencia hypogona-
dizmu az 45,0-57,5 %. NajcastejSie ide o sekundarny hypogonadizmus asociovany s obezitou muzov (MOSH).
Zatial ¢o prevalencia subklinickej hypotyredzy je okolo 14,0 %, hyperkortizolizmus sa vyskytuje len v 0,9 % pri-
padov. U oboch pohlavi zohravaju androgény délezitd Ulohu pri distribucii telesného tuku. Nizky podiel testos-
terénu u muzov a vysoky podiel volného testosterdnu u zien prispievaju k rozvoju metabolickych komplikaci.
Nadvaha a obezita pred graviditou su klti¢ovymi modifikovatelnymi rizikovymi faktormi pre vznik neZiaducich
dopadov na priebeh tehotenstva (Adverse Pregnancy Outcomes - APO). Rocne sa celosvetovo vyskytne takmer
39 miliénov tehotenstiev komplikovanych obezitou. Nadvaha a obezita pred graviditou su kltd¢ovymi modifiko-
vatelnymi rizikovymi faktormi pre vznik neziaducich dopadov na priebeh tehotenstva i na dieta.

KltG€ové slova: Cushingov syndrém - extrémna obezita - gravidita - hyperandrogenizmus - hypogonadizmus -
hypotyredza - syndrém polycystickych ovarif

Summary

The most common obesity-associated endocrinopathy in women is hyperandrogenism, often associated with
polycystic ovary syndrome (PCOS), while hypogonadism is often found in men. In women, obesity is implicated in
the pathogenesis of PCOS, and approximately 40-70% of patients with PCOS are overweight or obese. According
to a systematic review and meta-analysis by Calderén et al (2016), the cumulative prevalence of hypogonadism
in obese men is as high as 45.0-57.5%. Most commonly, this is secondary to male obesity-associated hypogo-
nadism (MOSH). While the prevalence of subclinical hypothyroidism is about 14.0%, hypercortisolism is found
in only 0.9% of cases. In both sexes, androgens play an important role in the distribution of body fat. Low tes-
tosterone in men and high free testosterone in women contribute to the development of metabolic complica-
tions. Overweight and obesity before pregnancy are key modifiable risk factors for the development of Adverse
Pregnancy Outcomes (APO). Nearly 39 million pregnancies complicated by obesity occur annually worldwide.
Pre-pregnancy overweight and obesity are key modifiable risk factors for the development of adverse preg-
nancy outcomes and for the baby.

Keywords: Cushing’s syndrome - extreme obesity - gravidity - hyperandrogenism - hypogonadism - hypothy-
reosis - polycystic ovary syndrome
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Uvod

Obezita mo6Ze byt asociovana s viacerymi endokrin-
nymi zmenami/poruchami, vratane diabetes mellitus
2. typu (DM2T), Cushingovho syndrému, hypotyreé-
zy, syndromu polycystickych ovarii (PolyCystic Ovary
Syndrome - PCOS) a nedostatku rastového horménu
[44]. Mechanizmy, ktoré su zakladom rozvoja obezity,
sa liSia v zavislosti od abnormalit endokrinnych funk-
cif. Primarne ucinky inzulinu, glukokortikoidov (GK),
hormdénov Stitnej Zlazy a rastového horménu su aso-
ciované s energetickym metabolizmom v pecleni, sva-
loch, tukovom tkanive a inych tkanivach. Avsak len ma-
lokedy su endokrinné poruchy pric¢inou obezity. Vtedy
hovorime o sekundarnej obezite. Ovela CastejSia je
prevalencia primarnej obezity, ktord je multifakto-
rialne podmienena.

Podla systematického prehladu a metaanalyzy je
U muZov s obezitou suhrnna prevalencia hypogonadiz-
mu az 45,0-57,5 % [43]. Prevalencia subklinickej hypo-
tyredzy je okolo 14,0 %, zatial o hyperkortizolizmus
sa vyskytuje len v 0,9 % pripadov. Priblizne 40-70 %
pacientiek so PCOS ma nadvahu alebo obezitu, ide teda
0 najcastejSiu s obezitou asociovanu endokrinopatiu,
pre ktoru je typicky hyperandrogenizmus [45]. U muZov
s obezitou je najcastejSou u endokrinopatiou hypogo-
nadizmus. U oboch pohlavi zohrdvaju androgény do6-
lezitu Ulohu pri distribucii telesného tuku [46]. Nizka
hladina testosterénu u muzov a vysoky podiel volné-
ho testosterénu u Zien prispievaju k rozvoju metabolic
kého syndromu (MetSyn), o je vyrazné aj u muzov s hy-
pogonadizmom [47].

Hypogonadizmus u muzov

MuZi s obezitou vykazuju progresivny pokles hladin
testosterénu so zvysujlcou sa telesnou hmotnostou
[48]. ZniZena syntéza globulinu viazuceho pohlavné
hormény (Sex-Hormone Binding Globulin - SHBG)
a nizSie hladiny hormdnov v cirkulujucej krvi predsta-
vuju spolo¢ny mechanizmus zodpovedny za sekun-
darny hypogonadizmus u muzov (Male Obesity-asso-
ciated Secondary Hypogonadism - MOSH) [49]. Medzi
dalSie faktory, ktoré potencidlne ovplyviuju rozdiely
v hladinach androgénov, patri zmena sekrécie gonado-
tropinoy, estrogénov, osi hypotalamus-hypofyza-nad-
oblicky, leptinu, androgénnych receptoroy, Specifickych
steroidogénnych enzymov v periférnych tkanivach a pri-
padne grelinu [48,49].

Patofyziologické mechanizmy MOSH su velmi kom-
plexné. Zahffaju zvySenie hladin leptinu, inzulinu, pro-
zapalovych cytokinov a zvySenu konverziu testosterénu
na estrogén v tukovom tkanive enzymom alfa-reduk-
téza [50]. To mdZe viest' k funkénému hypogonadotrop-
nému hypogonadizmu, pri ktorom je defekt pritomny
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aj na urovni hypotalamu, miesto uvolfiovania gonado-
tropinu (GnRH) [43,49,50]. Vysledny hypogonadizmus
mbZe sam osebe zhorsit obezitu, ¢o vytvara bludny
kruh. ZniZenie telesnej hmotnosti je spojené so zvy-
Senim hladin viazaného aj neviazaného testosterénu.
Normalizacia pohlavnych horménov v désledku stra-
tenej hmotnosti méze byt mechanizmom, ktory pri-
spieva k priaznivym Ucinkom bariatrickej chirurgickej
operdacie pri extrémnej obezite [51].

Len u 0,6 % zdravych muzov alebo 0,4 % muZov
s normalnou hmotnostou sa vyvinul funk&ny hypogo-
nadizmus, ¢o naznacuje, Ze sa zvyCajne vyvija u muzov
s obezitou a suvisiacimi komorbiditami [52,53]. MOSH
predstavuje endokrinnu dysfunkciu s udavanou pre-
valenciou 30-45 % u pacientov so stredne tazkou
az tazkou obezitou [50]. Prevalencia hypogonadizmu
U muzov s obezitou je vysSia v pritomnosti DM2T a inych
komorbidit [43,52].

MOSH sa vyznacuje réznymi znakmi a symptémami,
ako su sexudlna dysfunkcia, depresia, Unava, zvysené
mnozstvo tukovej hmoty v tele a zniZzena kostna den-
zita, o negativne ovplyvfiuje zdravie pacientov. Hor-
monalne abnormality charakterizujuce MOSH zahffia-
ju zniZenie plazmatickych hladin volného a celkového
testosterdnu, spolu so znizenym SHBG a zvySenymi
plazmatickymi hladinami estradiolu [54,55]. Hodnoty
gonadotropinov su v tejto situacii zvy€ajne neprime-
rane nizke alebo normalne, ¢o pripomina hypogona-
dotropny hypogonadizmus. U mensieho percenta pa-
cientov s MetSyn mozu byt pozorované vysSie hladiny
gonadotropinov [56]. U muZov s funkénym hypogo-
nadizmom sa beZne vyskytuju neSpecifické symptoé-
my a mierne zniZzené hladiny testosterénu [49,50,57].

V studii Kort et al (2006) [58] sa ukazala negativna
koreldcia medzi ich BMI a poctom pohyblivych sper-
mif. Pocet pohyblivych spermii v skupinach s réznym
BMI bol u muzov s normalnou hmotnostou 18,6 milid-
nov pohyblivych spermif, u muzov s nadvahou 3,6 mi-
lionov pohyblivych spermii a u obéznych muzov len
0,7 miliénov pohyblivych spermiiv 1 ml. Vysledky Stddie
Darand et al (2023) [59] u neplodnych muZov naznacuju,
Ze obezita (najma abdominalna) a visceralny tuk boli in-
verzne asociované s normalnou morfolégiou spermif.

Dbsledkom hypogonadizmu vznikaju aj funkené po-
ruchy, ako je erektilna dysfunkcia (ED).

Treba mat na pamati, Ze ED je nezavisly rizikovy
faktor kardiovaskuldrnych ochoreni (KVO) [60-62].
V §tudii Molina, Vega et al (2020) [63] pacienti s ED vy-
kazovali vy5Si BMI, obvod pasa, pocet zloZiek metabo-
lického syndréomu, inzulinovu rezistenciu a nepriazni-
vejSiu telesnu stavbu ako osoby bez ED. Multivariacna
logisticka regresna analyza ukazala odds ratio (OR)
2,602 pre 3. stupen obezity (BMI = 40 kg m?), ¢o bol
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nezavisly rizikovy faktor ED [63]. V studii Fillo et al
(2012) [64] zo Slovenska malo 73 % muzov starsSich
ako 40 rokov s abdominalnou obezitou urcity stupen
ED. V ingj Studii malo 79 % muZov s ED BMI > 25 kg/m?
a obézni muzi (BMI > 30 kg/m?) mali 3-krat vysSie
riziko ED ako bezna populacia [65]. Okrem toho je
stupen ED u obéznych pacientov zavaznejsi ako u ne-
obéznych pacientov, o vedie k zvySenej refraktér-
nej frekvencii na inhibitory fosfodiesterazy 5 u tazko
obéznych pacientov [66].

Funkény hypogonadotropny hypogonadizmus
mbZe byt spbdsobeny obezitou indukovanymi zvyse-
nymi hladinami leptinu, inzulinu, prozapalovych cy-
tokinov a estrogénov, pricom defekt sa nachadza na
drovni neurénov hypotalamického hormdénu uvolfiu-
juceho gonadotropin [43,50]. Vysledny hypogonadi-
zmus mdZe dalej zhorsit obezitu, ¢im sa vytvara tzv.
circulus vitiosus. Testosterén je druhy najdblezitejsi
anabolicky hormdn, hned po inzuline; avsak inzuli-
nova rezistencia (IR) brani jeho spravnej funkcii v tele.
Nedostatok testosterénu méze sposobit zvySenu adi-
pogenézu a visceralnu obezitu, ¢o dokazuje rychly pri-
rastok hmotnosti pozorovany u muzov po androgé-
novej deprivacnej terapii alebo chirurgicke] kastracii
[50]. Hypogonadizmus vyvolany obezitou je zvacsa
reverzibilny, ak déjde k znacnému uUbytku hmot-
nosti. Opatrenia tykajlce sa Zivotného Stylu tvoria
zakladny kamen manaZmentu, pretoze mbdzu poten-
cidlne zlepsit symptémy nedostatku androgénov bez
ohladu na ich vplyv na hladiny testosterénu. Ubytok
hmotnosti dosiahnuty farmakologicky pomocou
liraglutidu [67] alebo bariatrickym chirurgickym vy-
konom viedol k zlepSeniu hladin testosterénu a gona-
dotropinov a bol schopny zvratit hypogonadotropny
hypogonadizmus spdsobeny obezitou [68,51]. Ak
tieto opatrenia a vyrazna redukcia hmotnosti nedo-
kazu zmiernit symptémy a normalizovat hladiny tes-
tosterénu, mdze sa u vhodne vybranych muzov zvazit
substitucna liecba testosterénom. Inhibitory aroma-
tazy a selektivne modulatory estrogénovych recep-
torov sa vsak neodporucaju kvoli nedostatku konzis-
tentnych dbkazov [69]. DOleZita je preto spolupraca
s uroldgom a endokrinolégom. Viaceré Studie sle-
dovali efekt takejto substitu¢nej lie¢by hypogonadi-
zmu na telesné a metabolické parametre. Tato liecba
moze znizit mnozstvo celkového telesného tuku
[53,50]; avSak znizenie viscerdlneho tuku nebolo za-
znamenané vo vsetkych studidch. Substitu¢na terapia
sa ma predpisovat len pacientom s klinicky vyznam-
nymi priznakmi a trvalo nizkou hladinou testosterénu.
Substituc¢na liecba hypogonadizmu by sa nemala ru-
tinne predpisovat muzom s funkénym hypogonadi-
zmom a nizkou hladinou testosterénu, kym klinicky
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prinos nepotvrdia dobre podloZené klinické Stddie.
Na skrining ED je mozné vyuzit dotaznik dostupny
na webe [70] (https://www.andropauza.sk/denniky/
dotaznik-sexualneho-zdravia-muza/).

Syndrém polycystickych ovarii
U Zien s extrémnou obezitou (BMI > 35 kg/m?) sa
syndrém polycystickych ovarii (PCOS) vyskytuje az
> 25 % pripadov [71]. PCOS sa prejavuje problémami
s plodnostou a nepravidelnostami menstruacného
cyklu, ako su hypermenorea a metroragia. V extrém-
nych pripadoch méze nepravidelnost trvat aj niekolko
mesiacov, niekedy az 2 roky, ¢o moze viest 'k anémii.

NavysSe, az 50-90 % zien s PCOS trpfi inzulinovou re-
zistenciou (IR) a metabolickym syndromom [72,71].
Predpoklada sa, Ze PCOS je vysledkom funkéného ova-
ridlneho hyperandrogenizmu (FOH) spdsobeného
dysregulaciou sekrécie androgénov, pricom je defi-
novany ako hyperandrogénna oligoanovulacia [73]. Dve
tretiny pripadov PCOS su charakterizované FOH s hyper-
reaktivitou 17-hydroxyprogesterénu na stimulaciu go-
nadotropinom, zatial ¢o dalSie pripady vykazujd FOH
s detekovatelnym zvySenim hladin testosterénu po
potlaceni produkcie androgénov z nadoblic¢iek. 1zolo-
vany funkény adrenalny hyperandrogenizmus sa vy-
skytuje asiv 3 % pripadov [74]. ZvySné pripady, najma
u Zien s obezitou, mozu byt klasifikované ako atypicky
PCOS, pretoZe nevykazuju abnormality v steroidnej
sekrécii. Priblizne polovica Zien s normalnou morfo-
l6giou polycystickych ovarii ma subklinické steroido-
génne defekty suvisiace s FOH.

MetSyn sUvisiaci s obezitou alebo IR sa vyskytuje
u priblizne polovice pacientiek s PCOS, pricom kom-
penzacny hyperinzulinizmus moZe dalej zhorsit hype-
randrogenizmus [73]. PCOS sa rozvija v ddsledku kom-
bindcie genetickych a environmentalnych faktorov
- medzi dedi¢né faktory patri hyperandrogenémia, IR
a defekty sekrécie inzulinu, zatial ¢o environmentalne
faktory zahffiaju prenatalnu expoziciu androgénom
a slaby rast plodu; hlavnym postnatalnym faktorom je
ziskana obezita [73]. Tato rozmanitost patofyziologic
kych drah naznacuje multifaktorialnu povahu a hete-
rogenitu syndrému. Na optimalizaciu korekcie hladin
androgénov, ovulacie a metabolickej homeostazy je
potrebny dalsi vyskum pric¢in PCOS. Redukcia hmot-
nosti vSak zostava zakladnou sucastou liecby u pa-
cientiek s obezitou a PCOS. UZ aj mierny Ubytok hmot-
nosti (okolo 5 %) moZe viest k vyznamnym zlepSeniam
reprodukenych, hormonalnych a metabolickych para-
metrov asociovanych s PCOS [75].
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Obezita a gravidita

Nadhmotnost a obezita pred graviditou sd klico-
vymi modifikovatelnymi rizikovymi faktormi pre vznik
neZiaducich dopadov na priebeh tehotenstva (Ad-
verse Pregnancy Outcomes - APO) [76]. Ro¢ne sa ce-
losvetovo vyskytne takmer 39 miliénov tehoten-
stiev komplikovanych obezitou, pricom v niektorych
krajinach je odhadovana prevalencia nadhmotnosti
a obezity v tehotenstve viac ako 60 % (JuZzna Afrika
64 %, Mexiko 65 %, USA 55-63 %) [77,78]. V Anglicku je
kombinovana prevalencia nadvahy a obezity 35 % medzi
Zenami vo veku 16-24 rokov, pricom medzi Zenami vo
veku 35-44 rokov sa zvySuje na 61 %, ¢o naznacuje
vysoku Uroven potencidlneho rizika u Zien v reproduke-
nom veku [79].

Je zndme, Ze miera obezity v poslednych 2-3 desat-
rociach rychlo stdpa a tehotenstvo Coraz viac kompli-
kuje extrémna alebo super extrémna obezita. V Spo-
jenom kralovstve sa odhaduje, Ze priblizne 1 z 1 000

porodov pripadé na Zeny s BMI > 50 kg/m? [80], zatial

Co v Australii bola zaznamenana prevalencia supe-
robezity 2,7 na 1 000 pérodov [81]. Obezita zvySuje
pravdepodobnost v¢asného potratu a riziko rekurent-
nych potratov 1,47-nasobne v porovnani so Zenami
s normalnou hmotnostou [82]. Hoci kauzalna pri-
Cina nie je Uplne zndma, jedna z hypotéz predpoklada
vplyv nepriaznivého hormonalneho prostredia vedu-
ceho k zniZenej receptivite endometria, ako je stav
subklinického zapalu [83].

V USA ma 40 % tehotnych Zien nadvahu alebo obe-
zitu, pricom > 50 % tehotnych Zien pribera pocas teho-
tenstva viac, nez je odporucané podla smernic z roku
2009 vydanych Institute of Medicine (IOM) pre teho-
tenstvo a gestacny prirastok hmotnosti [84,85]. V nie-
ktorych oblastiach Perzského zalivu a na tichomor-
skych ostrovoch dosiahla prevalencia obezity az 50 %
[86]. TaktieZ v krajinach ako Cina bola v roku 2010
miera nadhmotnosti 30,6 % a obezity 12 %, pricom
tieto Cisla nadalej rastu [87,88]. Tento trend mozno
pripfsat zIému pochopeniu vyZivy pocas tehotenstva,
nespravnej konzuméacii vyZzivovych doplnkov, poklesu
fyzickej aktivity a nadmernému priberaniu na hmot-
nosti pocas tehotenstva [89].

Predchadzajuce studie ukazali, Ze obezita pred te-
hotenstvom a nadmerny prirastok hmotnosti pocas
gravidity (Gravidity Weight Gain - GWG) su uzko
spojené s nepriaznivymi dopadmi na matku aj dieta
[90]. Obezita zvysuje riziko materskych a perinatal-
nych komplikacii, pricom rizika rastd so zvysSujucim sa
BMI. Odhaduje sa, Ze a7 25 % vSetkych tehotenskych
komplikacii mozno pripisat prave obezite. Medzi naj-
vyznamnejSie komplikacie patri zvySené riziko hyper-
tenznej poruchy v tehotenstve (Gravidity Hyper-
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tension - GHT) a preeklampsia, gestacny diabetes
mellitus [90], makrosémia, nizka pérodnd hmotnost
(Low Birth Weight - LBW) a pred¢asny pdrod [91].

Hocisa oficidlne zdravotné odporucania pre tehotné
Zeny s obezitou mé7u mierne IiSit, vo vSetkych je zd6-
raznena Uloha poradenstva v oblasti zdrave] vyZivy,
rezimovych opatreni a pohybu [92]. Tehotné Zeny
s obezitou maju byt sledované v ramci odbornej am-
bulancie pre rizikovu graviditu. Standardna klasifika-
cia obezity v gravidite neplati, pretoZe telesna hmot-
nost Zeny pocas tehotenstva fyziologicky rastie. Velka
Cast tohto narastu pripada na plod, placentu a plo-
dovu vodu. Tehotné Zeny preto rozdelujeme na Zeny
s/bez obezity na zédklade BMI pred graviditou. Avsak
presna interakcia pricina-nasledok je nejasna a suvis-
lost medzi GWG a APO zostava kontroverzna [90,93].
Uvadza sa, Ze GWG nema Ziadnu korelaciu s gestac-
nym diabetes mellitus (GDM). Na druhej strane sa
GWG podiela iba na 9 % absolutnej zmeny citlivosti
na inzulin pocas tehotenstva a nadmerny GWG v 1. tri-
mestri bol asociovany so zvySenym rizikom GDM bez
ohfadu na BMI pred otehotnenim. Riziko makrosémie
a narodenia dietata s vy$Sou pérodnou hmotnostou
na svoj gestacny vek bolo 2,65-krat a 2,70-krat vyssie
u Zien v skupine so strednou trajektériou GWG a 3,53-
krat a 4,36-krat vysSie u Zien v skupine s rychlou GWG;
Zeny v ostatnych 3 skupinach mali nizSie riziko GDM
ako Zeny v skupine s extrémne pomalou trajektd-
riou GWG, ale v odds ratio (OR) neboli velké rozdiely.
Je pozoruhodné, Ze rézne trajektérie GWG neovplyv-
nili riziko vzniku hypertenzie asociovanej s graviditou
[90,93].

Prirastok hmotnosti pocas gravidity by mal byt
urceny podla predkoncepéného BMI

Odporucany prirastok hmotnosti pocas tehoten-
stva sa liSi podla zdvaZznosti obezity. Pre Zeny s BMI
> 40 kg/m? sa dokonca odporucalo nezvySovat hmot-
nost [92]. Miernejsi prirastok hmotnosti pocas gra-
vidity u Zien s obezitou bol asociovany so znizenym
rizikom komplikacii pocas tehotenstva, ako je pre-

Tab | Odporucany prirastok hmotnosti pocas

gravidity podla BMI pred graviditou.
Upravené podla [92]

BMI pred gravidi- prirastok hmotnosti  celkovy prirastok

tou (kg/m?) pocas 2. a 3. tri- hmotnosti za

mestra (kg/tyZden) graviditu (kg)
<185 0,5 12,5-18
18,5-24,5 0,40 10,5-16
25,0-29,9 0,30 7,0-11,0
30,0-34,9 0,20 5,0-9,0
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eklampsia a riziko cisarskeho rezu. Zeny s obezitou,
ktoré pribrali 2,7-6,4 kg, mali podobny rast plodu, pe-
rinatalne a neonatalne vysledky a mensiu retenciu po-
pbrodnej hmotnosti ako Zeny s obezitou, ktoré pribrali
v ramci aktudlne odpordcaného rozsahu (tab) [92,94].
Pre tehotnu Zenu s obezitou, ktora pribera menej, ako
je odporucané, ale ma primerane rastuci plod, ne-
existuju dokazy o tom, Ze podpora zvySeného pri-
rastku hmotnosti v stlade so stc¢asnymi smernicami
zlepSila stav matky, alebo vysledky plodu. U Zien s ex-
trémnou obezitou mbZe redukcia hmotnosti pocas
gravidity zvysit'riziko nepriaznivych nasledkov pre no-
vorodenca, ako je nizka pérodna hmotnost [92,94]. Je
preto dblezité zabranit tvorbe ketolatok, ktoré mézu
zvySovat riziko nizSieho IQ dietata. Preto sa Zenam
s obezitou odporica monitorovat pritomnost ketola-
tok v moci [95].

Ako bolo spomenuté, najvyssie riziko komplikacif
maju Zeny, u ktorych bola obezita pritomna uz pred
graviditou. Aj pre deti tychto Zien to znamena zvySené
riziko vzniku obezity v detstve a dospelosti [96]. Ma-
terndlna obezita vplyva na dlhodobu progndézu deti
matiek s obezitou aj cestou epigenetickych zmien,
ktoré su pricinou hyperglykémie, hyperinzulinémie,
dyslipidémie a zvySenych hladin cirkulujucich cytoki-
nov v krvnom obehu plodu. In utero vzniknuté zmeny
v metabolickom naprogramovani plodu nakoniec
m&Zu vyustit do prechodnych alebo trvalych zdravot-
nych problémov u dospelého jedinca (tzv. Barkerova
hypotéza) [97,98].

PlativSak aj opacny efekt: hladovanie, najma pocas
1. trimestra prispieva k va¢Sej miere nadvahy a obe-
zity v dospelosti, ako to ukdzala znama holandska
Studia (Dutch study) [99,100]. VyZiva v Holandsku bola
primerana do oktdbra 1944; nacisti v3ak krajinu obsa-
dili a po tomto datume prerusili dodavky potravin. Do
novembra 1944 oficidlne davky klesli pod 1 000 kcal
na den a do aprila 1945 dokonca na 500 kcal za den.
Bolo znéame, Ze hladomor ovplyvnil plodnost, GWG,
krvny tlak matky aj poérodnd hmotnost novorodencov.
Stein et al [100] dalej skdmali vztah medzi prenatal-
nym vystavenim hladomoru a zdznamami o odvode
> 400 000 18-ro¢nych muzov, pricom expozicia hla-
domoru bola ur€ena podfa datumu a miesta naro-
denia. Vysledky neukazali Ziadny vplyv na skére IQ,
ale u muzov vystavenych hladomoru v 1. trimestri sa
miera obezity zdvojnasobila [101]. Obmedzenim tejto
Studie vSak bolo, Ze zahrnula iba 18-ro¢nych ludi, ktorf
boli prilis mladi na prejavy chronickych degenerativ-
nych stavov typickych pre neskorsie obdobia Zivota.
Podobné vyskumy sa realizovali aj na populaciach vy-
stavenych hladomoru pocas obliehania Leningradu
a vo Finsku pocas II. svetovej vojny [102,103]. V tychto
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pripadoch vsak bola dmrtnost velmi vysoka, ¢o zna-
mena, Zze mohli preZit' iba jedinci so silnejSim zdravim
[104]. Vo Finsku dosahovala detskad umrtnost az 40 %
[103], ¢o otvara otdzku mozného skreslenia efektov
,vystavenia plodu” v dosledku tejto selekcie.

DalSie endokrinné ochorenia

S obezitou suvisi niekolko dalSich endokrinnych chorob
a poruch, vratane DM2T, hypotyredzy, Cushingovho
syndrému ¢i nedostatku rastového horménu [44].

Hypotyreéza

Prevalencia hypotyredzy v Eurépe je priblizne 0,2 % az
5,3 %, pricom v USA dosahuje hodnoty a7z okolo 11,7 %
[105]. Prirastok hmotnosti pri hypotyredze sa pripisu-
je viacerym faktorom, ako je zvySena akumulacia tuku
v dosledku znizeného vydaja energie a mensej fyzickej
aktivity, retencia vody a akumulacia glykozaminogly-
kanov v réznych tkanivach [106]. Na rozdiel od vSeobec
ného nazoru je prirastok hmotnosti spojeny s hypo-
tyreézou len minimalny, zvycajne menej ako 10 %.
Nadmerny prirastok hmotnosti preto nie je priamo
spdsobeny hypotyredzou. Viaceré Studie tieZ zistili
pozitivnu koreldciu medzi tyreostimulac¢nym hormo-
nom (TSH) a BMI [107,108]. Dalsie $tudie popisali pri-
tomnost malych variacii tyroidalnych horménov, do-
konca aj v normalnom rozmedzi, ktoré mézu mat Ulohu
pripriberanina hmotnosti[109,110]. Naopak, iné Studie
predpokladali, Ze zmeny tyroidalnych hormdnov aso-
ciovanych s obezitou su skor vysledkom priberania nez
jeho pricinou. Predpoklada sa, Ze zvySenie TSH u jedin-
cov s obezitou (pri absencii autoimunitného ochorenia
Stitnej Zlazy) nie je primarnym etiologickym faktorom
prirastku hmotnosti, ale je pravdepodobnejSie dbsled-
kom nadmernej hmotnosti. Tento stav by sa mal odlisit
od autoimunitnej subklinickej hypotyredzy [106]. Zatial
vSak Ziadne Studie priamo nepreukazali benefit skri-
ningu hypotyredzy pri obezite. Normalne hodnoty TSH
s 0,5-5 mI U/I. V gravidite je horna hranica TSH sta-
novena pre jednotlivé trimestre: obvykle pre 1. tri-
mester jeto 2,5m IU/|, pre 2. trimester 3,0 mI U/l a pre
3. trimester 3,5 mI U/l [111]. Sekundarny hypotyreoi-
dizmus predstavuje < 1 % vSetkych hypotyredz. Pri
tomto stave je hodnota TSH nizka alebo normalna,
zatial ¢o hladina tyroxinu (fT4) je zniZzena. Trijédtyro-
nin (fT3) obvykle zostava na normalnych hodnotach
vdaka stimula¢nému efektu zvySeného TSH na rezidu-
alne tkanivo &titnej Zlazy. Casto ide o vplyv netyreoi-
dalnych ochoreni na hladiny fT3, ako su nutri¢ny a za-
palovy status, ¢o vedie k zniZenej konverzii tyroxinu
na T3, znamej ako euthyroid sick syndrome [112,109].
Interpretacia hladin fT3 v sUvislosti s obezitou by mala
byt komplexna. VysSie hladiny fT3 pozorované u pa-
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cientov s obezitou v porovnani so Stihlymi jedincami
su primarne désledkom rozdielov v nutricnom statuse
[113].

Subklinicka hypotyreéza

Subklinicka hypotyredza (SHypo) je stav nedostatku
hormdénov Stitnej Zlazy, pri ktorom su hladiny volné-
ho tyroxinu na spodnej hranici normalneho referenc-
ného rozmedzia, s naslednym zvySenim sérového
TSH, ktory je 5,0-10,0 mI U/I, tj. uz mimo referencné-
ho rozmedzia [113,114]. AvSak referencné hodnoty
TSH moZu byt nedostatocné na definovanie hypoty-
reézy u os6b s morbidnou obezitou [113]. SHypo sa
vyvija u 4-20 % dospelej populacie a je CastejSia v kra-
jindch s nedostatkom jédu [115]. Priblizne 75 % pa-
cientov so SHypo ma koncentraciu TSH v sére medzi
4,5-6,9 mI U/I. Sérovy TSH sa zvyCajne pocas sledova-
nia u pacientov s miernou SHypo normalizuje, a preto

mdbZe byt tato porucha reverzibilna a netreba ju liecit

u asymptomatickych pacientov bez KV-rizikovych fak-
torov a u netehotnych Zien. Asi 20 % dospelych pa-
cientov so SHypo ma strednu formu deficitu hormo-
nov Stitnej Zlazy s koncentraciou TSH medzi 7,0-9,9 mI
U/l. Len 5 % ma zavaznu dysfunkciu s koncentraciou
TSH =10 mI U/I [115]. Stredne tazka a tazka SHypo boli
spojené so zvySenym rizikom progresie do zjavného
ochorenia. U eutyreoidnych pacientov s extrémnou
obezitou podporuje redukcia hmotnosti po bariat-
rickom chirurgickom zakroku vyznamny pokles zvy-
Senych hladin TSH [116]. Tento pokles TSH je progre-
sivny v priebehu €asu po operacii a vyznamne suvisi
s nadmernou stratou BMI. Prevalencia autoimunitnej
tyroiditidy v suvislosti s obezitou bola hlasena 12,4 %
u deti @ medzi 10-60 % u dospelych [117]. Tento ne-
sulad moze byt sposobeny faktormi, ako su pohlavie,
vek, menopauzalny stav, faj¢enie, environmentalne
faktory, prijem jédu a stupen obezity.

Cushingov syndrém

Cushingov syndrém (CS) je stav sposobeny nadbytkom
kortizolu v tele (hyperkortizolizmus), o moze byt d6-
sledkom napriklad adenému alebo karcinému nadob-
licky. M6Ze vSak byt spbsobeny aj iatrogénne lie¢bou
glukokortikoidmi. Vyskyt je zriedkavy, za rok sa vy-
skytne priblizne 1 pripad na 500 000 obyvatelov [118].
U pacientov s Cushingovym syndrémom alebo cho-
robou sa vyskytuje abdominalna obezita, mesiaciko-
vita tvar, bycia Sija, fialové strie na bruchu, hrudniku,
stehnach, sekundarna hypertenzia, osteoporéza, se-
kundarny diabetes mellitus, depresivne stavy, u Zien
vo fertilnom obdobf aj poruchy menstruac¢ného cyklu
[119]. U muZov mdZe byt priznakom choroby zniZenie
libida, problémy s erekciou ¢i s plodnostou. U pacien-
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tov s obezitou je toto ochorenie zriedkavé, pricom sa
vyskytuje u 1-9 % pacientov a je asociovany s hyper-
tenziou, DM, centralnou obezitou. Je v3ak potrebné
ho pri extrémnej obezite vylucit [120]. Zatial ¢o 1 mg
dexametazénovy test (DST) je prakticky skriningovy
test na detekciu CS s vysokou Specifickostou pri obe-
zite, pocet zistenych pripadov s CS zostava relativne
nizky. Preto je rozumnejSie pouZit tento test na skri-
ning pacientov s fenotypom metabolicky v pripadoch
tzv. ,nezdravej” obezity (UnHealthy obesity - UHO)
nez vSetkych jedincov s obezitou [121,122].
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