UNIVERZITA PALACKEHO V OLOMOUCI

FAKULTA ZDRAVOTNICKYCH VED

BAKALARSKA PRACE

2013 Regina Hajdukova



UNIVERZITA PALACKEHO V OLOMOUCI
FAKULTA ZDRAVOTNICKYCH VED

Ustav porodni asistence

Regina Hajdukova

Obezita a jeji vliv na reprodukéni funkcee Zeny

Bakalaiska prace

Vedouci prace: doc. MUDr. Eliska Sovova, Ph.D., MBA

Olomouc 2013



ANOTACE

Nazev prace:

Obezita a jeji vliv na reproduk¢ni funkce Zeny.

Nazev prace v anglickém jazyce:

Obesity and its effect on reproductive function of women.

Datum zadani: 2013-01-24

Datum odevzdani: 2013-05-03

Vysoka $kola, fakulta, ustav: Univerzita Palackého v Olomouci
Fakulta zdravotnickych véd

Ustav porodni asistence

Autor prace: Regina Hajdukova

Vedouci prace: doc. MUDr. Eliska Sovova, Ph.D., MBA
Oponent prace: Mgr. et Bc. Jan Chrastina

Abstrakt v ¢eském jazyce:

Bakaldtska prace je zaméfena na prezentovdni obezity jako nemoci
s dalekosahlymi negativnimi dopady na zdravi clovéka. Poskytuje poznatky
o vlivu nadvdhy a obezity na reprodukéni funkce zeny. Jejim obsahem
je ptedlozeni dostupnych informaci z dohledanych publikovanych plnotextl
odbornych ¢lankl, které jsou uspotfadany podle cili do jednotlivych kapitol
a podkapitol. V prvnim cili se autorka zabyva etiologii, patogenezi
a epidemiologii nadvdhy a obezity se zaméfenim na Zeny. V druhém cili jsou
pfedloZeny poznatky o rizicich a komplikacich obezity u Zen. Tteti cil shrnuje

poznatky o vlivu nadvahy a obezity na plodnost Zen a pojednava o pfi¢inach



neplodnosti. Je zde prezentovan vztah nadvahy a obezity se syndromem
polycystickych ovarii, syndromem inzulinové rezistence a s asistovanou
reprodukci. Ctvrty cil je vénovan téhotenstvi obéznich zen. Zaméfuje se na rizika

obezity u t€hotné zeny, rodicky a vlivem obezity na vyvijejici se plod.

Abstrakt v anglickém jazyce:

This thesis focuses on obesity problematic, especially describes obesity as disease
that brings extensive negative effects on human health. Moreover, provides
findings about the overweight and obesity impacts on women reproductive
functions. The content of this thesis is to summarize and put together all existing
information about obesity and divided it into chapters and paragraphs. Firstly,
the author describes obesity etiology, pathogenesis and epidemiology and then
obesity with a focus on women. Secondly, there are arguments about risks
and complications that obesity brings. Thirdly, thesis summarizes the impact
that overweight and obesity bring on women’s ability to have children and also
discusses the causes of infertility. There is presented the strong relationship
between obesity and polycystic ovary syndrome, insulin resistance in assisted
reproduction. Finally, the last goal is dedicated to overweight women pregnancy.
This point focuses on special risks that overweight pregnant women deals with

and risks that threats developing fetus of obese woman.
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UvVOoD

Obezita predstavuje globalni problém. Postihuje stale vétsi ¢ast svétové populace
a je nutno ji chapat jako epidemii. Vyplyva to se zavéri tfady rozsahlych
epidemiologickych studii, které se publikuji v tuzemské a zahrani¢ni odborné
literatuie. = Vzestup  prevalence  obezity je  zkoumén v narodnim,
ale 1 mezinarodnim métitku. Obezita predstavuje zdvazny rizikovy faktor, ktery
se podili na vzniku a rozvoji fadé civilizaénich nemoci (Hlubik, Opltova,
Chaloupka, 2000, s. 59-60). Obezita a nadmérna vyziva u zen souvisi s ¢astéjs§im
vyskytem endokrinnich poruch, s polycystickym ovaridlnim syndromem. Obézni
zeny trpi Castéji anovulaci, dosahuji niz§itho poméru tcéhotenstvi a porodi
jak v ptirozeném otéhotnéni, tak v l1é¢ebnych cyklech in vitro fertilizace.
Téhotenstvi obéznich Zen je ohroZeno vys§im poctem potratl a kongenitalnich
anomalii (Kfizanovska et al.,, 2002, s. 517). Obezita v téhotenstvi mize vést
K riznym komplikacim ve smyslu =zatéze kardiovaskularniho systému,
k porucham zazivaciho systému a vzniku gestaéniho diabetu. Béhem porodu
obéznich rodi¢ek se Castéji vyskytuji komplikace ve vSech dobach porodnich

a je zvySena frekvence operacniho ukonceni téhotenstvi (Hinst, 2000, s. 87).

Ptedkladana bakalaiska prace se zabyva obezitou, kterou je nutno chapat jako
zavazné civiliza¢ni chronické onemocnéni, jejiz incidence a prevalence neustéale
stoupa a dosahuje globalnich rozméri. Jde o problém vskutku celospolecensky,
o ¢em sve&dc¢i alarmujici statistiky. Piehledova prace se zaméfuje na rizika obezity
u zen a komplikaci v reprodukénim zdravi zeny. Zjistuje, jak nadvaha a obezita
ovliviiuji plodnost zeny a popisuje pii¢iny neplodnosti. Rovnéz shrnuje poznatky

0 riziku obezity pro téhotnou Zenu, rodicku a vyvijejici se plod.

Zakladni otazkou bakalaiské prace je: “Jakd je incidence obezity a rizika obezity
U Zen, do jaké miry mad vliv nadviha obezita na plodnost Zeny a jaka jsou rizika

a komplikace obezity u téhotné Zeny? “



Pro ptehledovou praci byly formulovany a stanoveny nasledujici cile:
Cil 1.

Predlozit poznatky o etiologii, patogenezi a epidemiologii nadvahy a obezity

Se zamérenim na Zeny.

Cil 2.

Predlozit poznatky o rizicich a komplikacich obezity u Zen.
Cil 3.

Predlozit poznatky o viivu nadvahy a obezity na plodnost Zen.
Cil 4.

Predlozit poznatky o komplikacich gravidity u obéznich Zen.

Pro vymezeni popisovaného problému a vytvoieni cili, slouzilo studium
(a analyza, komparace informaci) vstupni studijni literatury V podobé¢

nasledujicich titult:

ADAMKOVA, V. Obezita: pric¢iny, typy, rizika, prevence a lécha.
1. vyd. Brno: Facta Medica, 2009. 122 s. ISBN 978-80-904260-5-4.

CIBULA, D. et al. Syndrom polycystickych ovarii. Praha: Maxdorf, ©2004. 121
s. ISBN 80-7345-005-4.

HAINER, V. et al. Zdklady klinické obezitologie. 2. pieprac. a dopl. vyd. Praha:
Grada, 2011. xxvi, 422 s., 16 s. barev. obr. ptil. ISBN 978-80-247-3252-7.

KASALICKY, M. Chirurgickd léc¢ba obezity. 1. vyd. Praha: Ottova tiskarna,
2011. 118 s. ISBN 978-80-254-9356-4.



SVACINA, S., BRETSNAJDROVA, A. Obezita a diabetes. Praha: Maxdorf,
©2000. 307 s. ISBN 80-85800-43.

SVACINA, S., OWEN, K. Syndrom inzulinové rezistence. 1. vyd. Praha: Triton,
2003. 182 s. ISBN 80-7254-353-9.

SVACINA, S. et al. Metabolicky syndrom: nové postupy. 1. vyd. Praha: Grada,
2011. 72 s. ISBN 978-80-247-4092-8.

SVACINA, S. Hypertenze pii obezité a diabetu. 1. vyd. Praha: Triton, 2007.
134 s. ISBN 978-80-7254-906-1.

ULCOVA-GALLOVA, Z. Neplodnost — utok imunity: metody vySetieni, pFiciny
neplodnosti, ditvody potrdcivosti, metody 1é¢by, nejcastéjsi otazky. 1. vyd. Praha:
Grada, 2006. 141 s. ISBN 80-247-1493-0.

VITEK, L. Jak ovlivnit nadvihu a obezitu. 1. vyd. Praha: Grada, 2008. 148
s. ISBN 978-80-247-2247-4.

Vyhledavani relevantnich ¢lankt v podobé dostupnych plnotextti bylo provedeno
v obdobi od listopadu 2012 do dubna 2013. Clanky byly roztiidény podle témat

a k jednotlivym cilim bakalaiské prace.

Kli¢ova slova pro vyhledavani ve vSech niZze uvedenych databazich a zdrojich

byla pouzita tato:

obezita, nadvadha, rozlozeni tukové tkané, body mass index, gravidita, neplodnost,

syndrom polycystickych ovarii, porod

Popis reSersni strategie

Resersni strategie byla provedena v ¢asovém rozmezi 2002—2012 pomoci databazi
Bibliographia medica Cechoslovaca (BMC), Bibliographia medica Slovaca,
PubMed, Academic Search Complete (EBSCO) a vyhledavaée Google Scholar.

Rovnéz pro Uplnost informaci bylo spolupracovano s Védeckou knihovnou



v Olomouci, kde byla také zpracovana reserSe na zaklad¢ klicovych slov. Celkem
bylo nalezeno 74 ¢lanki. Clanky z déivodu duplicity a nevztahujici se k tématu
prace byly vyfazeny VétSina plnotextt byla pujcena a prostudovana. Pro tvorbu
piehledové bakalaiské prace bylo pouzito celkem 38 ¢lank®, z toho 6 ¢lanku
ve slovenském jazyce, 9 ¢lankd dostupnych na internetu Vv anglickém jazyce.
Vsechny cizojazyéné clanky byly prostudovany online za pomoci databazi
PubMed, Springer Link, Wiley online library, ScienceDirect. Pro rozsifeni
informaci vztahujici se ke zkoumanému problému bylo pouzito 5 ¢lanku star§iho
vydani, casové rozmezi 1996-2000. Ke srovnani pouzitych informaci byly
pouzity 3 monografie. Cilem bylo nalézt maximum informaci v odbornych

¢lancich a studiich k danému tématu.
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1 OBEZITA, JEJI DEFINICE, EPIDEMIOLOGIE,
PATOGENEZE A KLASIFIKACE SE ZAMERENIM NA ZENY

Tato kapitola predstavuje obezitu jako nemoc, ktera se stiva medicinskym
a celospolecenskym problémem. Je zde popsdn vyskyt, Sifeni a pricina vzniku
obezity. Rovnéz je zde zminka o obsahu a rozlozeni tuku v organismu

a vlastnostech tukové tkane.

1.1 Definice obezity

Obezita je choroba, kterd je charakterizovana zmnozenim télesné tukové tkané
v organismu nad hranici normy. Zatézuje mechanicky celkovy staticky
a dynamicky aparat ¢lovéka a zhorSuje vlastni fyziologické funkce. Organismus
tak prestava plnit své metabolické a endokrinni role, a naopak produkuje latky,
které stale zhorsSuji jeho stabilitu jako systému (Svacina et al., 2010, s. 307).
Autorky Dravecka a Laztrova (2003, s. 77) popisuji obezitu, v souc¢asné dobé
jednu z nejcastéjsich civiliza¢nich onemocnéni, jako vysledek kombinace
genetickych faktort a faktort Zivotniho prostfedi. Rovnéz Hinst (2000, s. 87)
popisuje obezitu jako heterogenni, multifaktorialni, chronické nebo recidivujici
onemocnéni, na kterém se podileji a jsou v interakci genetické predispozice, zevni
vlivy a faktory Zivotniho stylu. Autor Hlubik (2002. s. 535) poukazuje ve svém
¢lanku na dopady obezity na kvalitu Zivota, kterd se zhorSuje, dochazi také
kK  prodluzovani  doby  hospitalizace, zvySovani  poc¢tu  komplikaci

a komorbidit a zvysuji se ptimé i neptimé vydaje statu na zdravotni péci.

1.2 Epidemiologie obezity
Epidemiologie obezity se zabyva jak vyskytem a Sifenim obezity, tak analyzou

pfic¢in a nasledkd obezity v lidskych populacich. V sou€asné dobé¢ je prokazano,

ze rychly nartst obezity v populaci je celosvétoveé alarmujici (Miillerova et al.,
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2009, s. 20). O obezit¢ se zac¢inad mluvit jako o pandemii vyspélého svéta.
V souvislosti se zlepsSujici se zivotni Grovni pocet lidi s nadmérnou hmotnosti
od konce 2. svétové valky neustale stoupd. Varujici je zjiSténi vzestupu obezity
v nékterych zemich tfetiho svéta, které v nedavné dobé zaznamenaly rychly
ekonomicky boom - Thajsko, Indonésie, Indie, Malajsie (Vasi¢kova, 2003,
s. 16). Konzumni zpisob Zzivota, nezdravy zivotni styl a sedavé zameéstnani
zpusobuji, Zze obezita je dramaticky se rozvijejici globalni epidemii posledniho

ptlstoleti.

Prevalence obezity v celosvétové populaci se pohybuje vrozmezi 8-25 %
(Féderova et al., 2010, s. 131) a v prumyslové vyspélych zemich se obezita
vyskytuje u 35-40 % dosp¢lé populace (Hinst, 2000, s. 88). Autorka Di Lilo
ve svém c¢lanku uvadi, Ze na svété je zhruba 312 milioni obéznich lidi. Svétova
zdravotnicka organizace (dale jen WHO) hovoii o obezité jako o ,,do nebe
volajicim, le¢ stale popiraném zdravotnim problému, ktery hrozi, Ze zaplavi

rozvinuté i rozvijejici se zemé. *“ (Di Lillo et al., 2009, p. 40)

Obezita totiz neznamena lepSi zplsob vyzivy, ale miize skryvat malnutrici
s nedostatkem mineralti, vitamint a vlakniny. Podle udajt International Obezity
Task Force (dale jen 10TF) je na svété dokonce 1,1 miliardy osob s nadvahou
a obezitou. V Evropé se odhaduje, ze pocet obéznich v roce 2010 se pohybuje
kolem 150 miliont dospélych a 15 miliond déti, v USA je vice nez 30 % obyvatel
obéznich (BMI > 30) a stile narGistd zejména obezita morbidni. Zdravotni
nasledky obezity a jejich komplikaci znamenaji vyznamny ekonomicky problém.

(Berkova, Berka, 2011, s. 85)

V Ceské republice (dale jen CR) Zije asi 1100000 obéznich lidi ve véku
20-65 let, pfiCemz mira obezity se pohybuje mezi 16-20 % u dosp&lé muzské
populace a mezi 20-25 % u zenské populace (VasSi¢kova, 2003,
s. 16). Podobné udaje uvadi i vyzkum agentury Stem/Mark z roku 2008,
podporovaném Vseobecnou zdravotni pojistovnou, kdy byla zjisténa prevalence
obezity u dospélych muzi nad 18 let 23 %, dospélych zen 21 %. Nadvahou trpi
pak daldich 41 % mui a 28 % Zen. Z reprezentativniho vzorku celé CR bylo

vySetieno 2058 lidi. Ve srovnani s rokem 2005 se jednalo o navySeni 6 %, u Zen

0 3 % (Fried et al., 2011, s. 15). Jak uvadi autorka Di Lillo (2009, p. 40) v CR
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se prevalence obezity pohybuje na pfednim misté. PoCet obéznich lidi se u nas
od konce 90. let minulé¢ho stoleti zdvojnasobil. Dale uvadi, ze po koufeni

je obezita druhou nejcastéji ovlivnitelnou pti¢inou umrti.

Jaka je situace u Zen? Skiivanek ve svém ¢lanku poukazuje na udaje z roku 2004,
kde CR dle WHO je na prvnim misté ve vyskytu nadvahy a obezity
u zen V Evropé. Podil nadvéahy ¢ini 30,7 % a obezity 18,3 % zenské populace.
Celkem méa Body mass index (dale jen BMI) nad 25 az 49 % vSech Zen.
Pozorujeme vyrazny ptesun od nadvéhy k obezité a pfesun ve prospéch mladsich
vékovych kategorii ve fertilnim véku. Pocet obéznich se od zacatku devadesatych

let zdvojnasobil (Skiivanek, 2009, s. 24).

Ve Slovenské republice se incidence neustale zvySuje. V détské a dospivajici
populaci je vyskyt obezity mezi 5-20 %, dospélé postihuje ve 20-50 % (Hinst,
2000, s. 87).

V souvislosti s reprodukci se obezita u téhotnych Zen vyskytuje u 23 % zen
a na matefské mortalité se podili v16 %. Vroce 2003 v USA se obezita
u téhotnych vyskytovala do 40,5 %. V Anglii byl vyskyt obezity u téhotnych
10,9 % a az u 35 % obéznich Zen se podilela na matetské mortalité (Féderova

et al., 2010, s. 131).

1.3 Etiopatogeneze obezity

Sou¢asna medicina odmitda redukovat pfi¢iny vzniku obezity jenom
na nekdzen v jidle a na nedostatek pohybové aktivity. Nadale zistava dlouhodoba
pozitivni  energetickd  bilance  pfimou  pfiinou, ale zdlirazilovana
je multifaktoridlni etiologie, kterd zahrnuje vlivy endogenni a exogenni
(Vasic¢kova, 2003, s. 16). Jak uvadi autor Fried, je obezita multifaktorialné
podminéné onemocnéni, které vznikd interakci vlivu prostiedi s hereditarnimi
predispozicemi. Dochézi tak k pozitivni energetické bilanci, kterd ma za nasledek
nadmérné hromadéni tukové tkané (Fried et al., 2011, s. 21). Na vysokém piijmu
energie se podileji pfedev§im tuky, alkohol a jednoduché cukry. DalSim

dilezitym faktorem, ktery se podili na vzniku zvySené pozitivni energetické
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bilance, tedy na vzestupu télesné hmotnosti, je pokles vydeje energie, preference
sedavého zpusobu zaméstnani (Hlubik, 2002, s. 535). Autoii Krajéovicova
a Hudecek (2008, s. 111) definuji ptic¢inu obezity z hlediska etiopatogeneze jako
poruchu homeostdzy energie nebo jako konflikt genti Uspornosti (trifty geny)
S podminkami dostatku potravy. Podle odbornikd je télesnd hmotnost dana
geneticky z 25-40 %. Rovnéz autofi Berkova a Berka uvad¢ji, Ze obezita se vyviji
na genetickém podkladé€. Je zplisobena pfitomnosti vice ,,vnimavych genid‘“. Dnes
hovotime o vice nez 200 kandidatnich genti. Tyto geny kontroluji distribuci tukd,
metabolické procesy, odpovéd na fyzickou zatéz a ptfijem potravy (Berkova,
Berka, 2011, s. 86). Autor Svacina uvadi, Ze ukladani triacylglyceroli do tukové
tkan¢ a jejich uvoliovani zpét do krve je jednoduchy biochemicky proces, jenze
je aktivné ovliviiovany fadou hormont. Nepomér mezi pfijmem a spotiebou
energie je pti¢inou nadvahy a obezity asi v 95 % piripadid. Tento nepomér
vykazujeme Casto 1 v ptipadech, kdy je prokdzana jina pticina obezity (Svacina
et al., 2010, s. 308-309). Mullerova poukazuje na faktory ptispivajici ke vzniku
obezity, jako jsou zakladni genetické dispozice, kdy dé&ti obéznich rodiéu
jsou 3x castéji obézni. Dale =zduraznuje nedostatek fyzické aktivity,
kdy je prokazano, Ze obézni lidé vykazuji niz§i pohybovou aktivitu. Vzdélani
je pravdépodobné ve vztahu k rozvoji obezity dilezit&jsi u zen. Cim maji Zeny
vyS$i stupen vzdélani, tim méné trpi nadvdhou a obezitou, naopak U muzi

je tendence spiSe opa¢na (Millerova et al., 2009, s. 21).

Z patofyziologického pohledu je nutné obezitu vnimat jako samostatnou
nosologickou jednotku a ptistupovat k ni i takto z pohledu diagnostického,
1 léCebného. Obezita se podili na zkracovani délky Zivota. KdyZz srovname
pramérny vék obéznich s neobéznimi, tak zjistime, ze ve&k obéznich lidi
je statisticky kratS$i. Je zvySend morbidita 1 mortalita (Hlubik, Opltova,
Chaloupka, 2000, s. 60). Autor Svaéina pojednava o obezité jako o nemoci, ktera
je vsoucasnosti jednou z nejrozsifen¢jSich. Predstihla tak svou zavaznosti
koufeni cigaret a v globdlnim méfitku zaujima 6. misto mezi nejvaznéjSimi
rizikovymi faktory zdravotniho stavu lidské populace (Svacina et al., 2010,

s. 307). Autorka Vasickova (2003, s. 16) dale uvadi, ze dnes jiz je jednoznacné
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potvrzeno, ze obezita neni jen kosmetickou vadou, ale jednd se o zavazny

rizikovy faktor mnoha chorob.

Z pohledu na prabé&h celého lidského zivota vymezujeme urcitd rizikova obdobi
pro vznik a rozvoj nadvahy a obezity: prenatdlni a casné postnatalni obdobi, doba
dospivani, zejména u divek, vyznamné zivotni zmény, t€hotenstvi a obdobi

po ném, klimakterium (Kraj¢ovi¢ova, Hudecek, 2008, s. 111).

1.4 Klasifikace obezity

1.4.1 Body mass index

K posouzeni pfitomnosti a zavaZnosti obezity miZeme pouzit vice ¢1 méné
naro¢né antropometrické metody pro stanoveni podilu tukové hmoty v organismu.
Dnes nejbéznéji pouzivanou metodou pro Klasifikaci obezity je vypocet
Queteletova  indexu BMI, ktery je zndm jiz od  poloviny
19. stoleti. Udava vztah télesné hmotnosti vzhledem k vySce. PIné postacuje
pro orienta¢ni diagnézu. Idedlni rozmezi BMI se stanovuje statisticky podle
rozloZeni v populaci (Vasickova, 2003, s. 16). Tabulka 1 piedstavuje kritéria

zavaznosti obezity podle BMI.

Tab. 1 Klasifikace obezity (dle WHO, 1997)

Klasifikace BMI Riziko komplikaci obezity
podvaha <18,5 nizké (riziko jinych chorob)
normalni vaha 18,5-24.9 prumérné
zvySena vaha >25
preobézni stav (nadvaha) 25-29,9 mirné zvysené
obezita I. stupné 30,0-34,9 stfedné zvysené
obezita II. stupné 35,0 - 39,9 velmi zvySené
obezita III. stupné > 40 vysoké

(Zdroj: http://www.who.int/bmi/index.jsp?, cit. 20. 3. 2013)
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Autorka Di Lillo uvadi, ze sice hodnoty BMI siln¢ koreluji s hodnotami télesného
tuku, presto se nejedna o diagnostickou metodu. Davéa piiklad $tihlé zeny
s vypracovanou muskulaturou, ktera mize mit také vyssi BMI (Di Lillo et al.,
2009, p. 40).

1.4.2 Obsah tuku v organismu

Kromé antropometrickych metod k méfeni vrstvy podkozniho tuku lze uzit
kalipery (Bestiv, Harpendendv kaliper). Kuréeni mnozstvi télesného tuku
pfi vyuziti bioimpedance mohou byt vysledky ovlivnény hydrataci. Mnozstvi
visceralniho tuku ddle mizeme zhodnotit pomoci ultrazvuku, nebo nuklearni
magnetické rezonance. K modernim metodam uréenym k pfesnéjSimu méfeni
mnozstvi tuku patii denzitometrie pomoci dudlni RTG absorptiometrie — DEXA
(Berkova, Berka, 2011, s. 86). K odhadu distribuce télesného tuku nejsou bézné
dostupné velmi spolehlivé metody jako je computerovd tomografie, nuklearni
magneticka rezonance, a proto je nelze provadét v epidemiologické praxi (Hajnis,
KuneSova, 2000, s. 44). Horni optimalni hranice zastoupeni télesného tuku

V organismu zZeny je 25 % télesné hmotnosti (Mullerova et al., 2009, s. 17).

1.4.3 Rozlozeni tuku v organismu

Dle autorky KuneSové (2002, s. 478), distribuce tukové tkané je lepSim
ukazatelem vzniku komplikaci obezity nez obsah tukové tkané¢ sam o sobé.
Zensky organismus se od muzského li§i nejenom mnozstvim tuku, distribuci,
ale i zasahem hormont do metabolismu. Podil tuku v Zenském organismu
je fysiologicky vys$si. Diky hormondlni funkci celé osy hypotalamus-hypofyza-
ovarium dochazi k jinému predilekénimu ukladani tuku v téle Zeny (Cadilek,
2009, s. 16). Pro diagndzu obezity je také dulezité rozlozeni tuku v organismu.
RozliSujeme obezitu androidni (muzského typu, abdomindlni, visceralni, tvaru
jablka) a gynoidni (Zenského typu, gluteofemoralni, tvaru hrusky). Zenské
pohlavni hormony estrogeny, zasahuji do rovnovéhy lipogeneze a lipolyzy
a ovliviiuji rozloZzeni tukové tkané v organismu (Krajéovicova, Hudecéek, 2008,

s. 110). Autor Cadilek (2009, s. 16) uvadi, ze matei'ské ukladani tukovych rezerv,
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je sice fyziologické, ale nesmime zapominat, ze civiliza¢ni vydobytky v tomto
trendu u Zen pokrauji a sméfuji nezadoucim smérem. Zeny maji vyssi
koncentraci lipogenetického enzymu lipoproteinové lipazy (dale jen LPL)
ve femordlnich adipocytech nez v abdominalni oblasti. Timto dochazi
k pfednostnimu ukladani tuku v nizSich castech téla. Jak bylo vySe zminéno
ma toto (tzv. gynoidni) rozlozeni tuku ptiznivejsi prognézu z hlediska nizs$iho
vyskytu kardiovaskularnich onemocnéni u zen az asi do 50 let (Vasickova, 2003,
s. 17). Rovnéz autoii Berkova a Berka (2011, s. 85) poukazuji na skuteénost,

ze s mnozstvim abdomindlniho tuku koreluje obvod pasu a s nim

1 kardiovaskularni a metabolické riziko.

Osoby ve vSech hmotnostnich kategorii s nadmérnym obvodem pasu maji
zvySené zdravotni riziko oproti osobam S normalnim obvodem pasu (Berkova,
Berka, 2011, s. 89). Tabulka 2 piedstavuje distribuci tuku dle obvodu pasu,

metabolické a kardiovaskularni riziko dle IOTF klasifikace.

Tab. 2 Obvod pasu a metabolické a kardiovaskularni riziko (dle IOTF, 2011)

Riziko vzniku metabolickych a obéhovych

komplikaci spojenych s obezitou

zvysené vysoké
muzi >94 cm >102 cm
zeny >80 cm > 88 cm

(Zdroj: http://www.iaso.org/, cit. 20. 3. 2013)
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Ukazatelem proporcionalniho rozlozeni tuku ve viscerdlni a glutedlni krajiné
je pomér obvodu pasu a bokid (Berkova, Berka, 2011, s. 85). Tabulka

3 ptedstavuje zdravotni rizika plynouci z poméru pas/boky.

Tab. 3 Zdravotni rizika plynouci z poméru pas/boky (dle IOTF, 2011)

<--  Zdravotnirizika -- >
Muzi gynoidni < 1,00 < androidni
ZEny gynoidni < 0,85 « androidni

(zdroj: http://www.iaso.org/iotf/, cit. 20. 3. 2013)

1.5 Vlastnosti tukové tkané

Tukova tkan je dnes povazovana za nejvétsi endokrinni organ (Berkova, Berka
2011, s. 86). Autoii Krajcovicova a Hudecek se ve svém ¢lanku zmifuji o tukové
tkani, ktera neni jen pasivnim energetickym rezervoarem. Jedna se o velmi
aktivni organ, ktery vyznamné =zasahuje do fizeni homeostazy energie
vorganismu. Tvofi se zde mnoho hormond, resp. cytokini (adipokinu),
které ovlivituji metabolismus a pfijem potravy. Z nespecifickych faktorti vzniku
obezity zdidraznuji dva. Za prvé pfi obezité, cukrovce, hypertenzi
a hyperlipoproteinémii jsou pozorovany casné zmény mikrocirkulace tkdné,
které souvisi s dysfunkci cévniho endotelu. Tyto zmény déle ovliviiuji dostupnost
hormont (inzulin, leptin) pro cilové tkan€. Za druhé se jedna o down-regulace
receptort. V piipadé dlouhodobého nadbytku jakéhokoliv hormonu v organismu
klesa pocet jeho nespecifickych receptorii a efekt hormonu se snizuje. Tukova
tkan produkuje leptin. Leptin slouzi jako signal pro regulaci pifijmu potravy
a tim 1 télesné hmotnosti. Humoralni signdly leptinu sméfuji do hypotalamu,

kde je umisténo centrum hladu a sytosti. U obéznich lidi se vyskytuji zvySené
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hladiny cirkulujiciho leptinu. Uvazuje se o leptinové rezistenci. Tukova tkan
produkuje taky kortizol, cytokiny, které vedou ke zvysSené inzulinové rezistenci,
zpomaluji fibrinolytické procesy a u zen maji vliv na produkci hormont
(Krajcovicova, Hudecéek, 2008, s. 111-112). Metwally a kolegové, se rovnéz
ve svém ¢lanku zminuji o tukové tkani, ktera neplni jen funkci ukladani tukovych
zasob, ale také produkuje endokrinni latky. Leptin, adiponectin, rezistin,
eneterokin a ghrelin jsou nejdulezitéjsi cytokiny a mohou hrat roli ve vlivu
obezity na reproduk¢ni schopnost Zeny. Mezi nejvice studované patii leptin jehoz
vliv na reprodukci je velmi Siroky, zahrnuje nékolik organi od hypotalamu,
ovaria az po endometrium. Zvysena hladina leptinu u obéznich zen muze vést
k inhibici steroidogeneze v zona granuloza a v thekalnich bunkach ovaria. Toto
muze vysvétlovat Spatnou fertilitu u obéznich pacientek. V neposledni fadé mtize
leptin zasahovat do ryhovani a vyvoje embrya, regulace fetalniho rastu a vyvoje,
do fetalni a placentarni angiogeneze (Metwally, Ledger, Chiu, 2008, p. 140).
Tukova tkan je také mistem, v némZ jsou pisobenim aromatdzy pfeménovany
androgeny na estrogeny (estron, estradiol). ZvySena tvorba estrogend v tukové
tkani je pri¢inou nepravidelného cyklu a infertility obéznich Zen (Fried et al.,
2011, s. 34).
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2 RIZIKA A KOMPLIKACE OBEZITY U ZEN

Tato kapitola popisuje zdravotni rizika obezity ve vSech organovych systémech
clovéka, véetné systému reprodukcniho. Pojedndva rovnéz
0 komplikacich obezity u Zen S dlouhodobymi nasledky. Je zde zminka

o kontracepci u Zen s nadvahou a obezitou.

Stejné jako u muzi, tak i u zen vedou vysoké hodnoty BMI k mnoha komplikacim
s dlouhodobymi nasledky. U obezity se vyskytuji castéji spankova apnoe,
respiraéni onemocnéni, cévni mozkové piihody (dale jen CMP), karcinomy -
endometria, prsu, stiev, ledvin, jicnu. Cast&j$i je vyskyt infekci urogenitalniho
traktu, Spatné hojeni ran a v neposledni fad¢ vyskyt infertility (Féderova et al.,
2010, s. 131). Zhorsena glukdzova tolerance a inzulinova rezistence (dale jen IR)
vedou ke vzniku diabetu mellitu (DM) 2. typu, metabolického syndromu,
hypertenze, tromboembolie. Nadvaha a obezita jsou zodpovédné za 80 % ptipadl
DM 2. typu, 35 % ischemické choroby srde¢ni (dale jen ICHS) a v 55 % ptipadl
hypertenze (Tsigos et al., 2008, p. 106). Obezita, pfedev§im androidniho typu,
je spojena s dysfunkci tukové tkan¢ a ta nasledné zvysuje kardiovaskularni riziko.
Tukova tkan produkuje mnoho pilisobkli vCetné¢ mediatord zanétu
a protrombotického stavu. Dochazi k endotelidlnimu poskozeni, hypertofii cévni
stény. U obéznich je také zvySena hladina katecholamind. Dochazi k poklesu
aktivity parasympatiku a zvysené tepové frekvenci. Rozvoj diabetu u obéznich
dale poskozuje kardiovaskularni systém ze zménami intersticia a dochazi
K rozvoji mikrovaskularni a makrovaskularni komplikaci a vegetativni neuropatie.
Vysledkem je diabetickd kardiomyopatie se srdecnim selhdvanim. Obezita

zvysuje riziko smrti i pfes standardné zavedenou farmakoterapii (Berkova, Berka,

2011, s. 86).

Zvysend hmotnost a obezita omezuje Clovéka, zhorSuje se fyzickd vykonnost,
objevuje se namahova dusnost pfi minimalni zatézi, nadmérné poceni se vznikem
nepfijemného zapachu. Zpusobuje psychicky, socialni a ekonomicky handicap
(Hlubik, Opltova, Chaloupka, 2000, s. 60).
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Vztah mezi obezitou a depresi byl davno popsén, ale jeho vystupy nejsou
konzistentni. 'V Americe v roce 2005 a 2006 byl vybran populaéni vzorek
americkych Zen, které se ucastnily studie National Health and Nutritional
Examination Survey. Byl zdokumentovan a prokézan pozitivni vztah mezi BMI
a pravdépodobnosti vzniku stiedné az tézké deprese. Nekteti védei se domnivaji,
ze zasadnim puvodcem psychického stresu a zhorSené kvality zivota je sama
obezita. Jini prezentuji vztah mezi snizenou kvalitou zivota, kterd souvisi

se zdravim, a jednotlivymi metabolickymi riziky (Pal, 2010, s. 36-37).

Obezita se svymi endokrinologickymi dtsledky stoji na pocatku gynekologickych
rizik. Patfi sem hyperestrogenismus, ktery je dusledkem pifemény androgend
na estrogeny Vv tukové tkani, a hyperandrogenismus, ktery usnadnuje ukladéani
rizikového visceralniho tuku u Zen. Casto zjistujeme lutealni insuficienci, ktera
je zodpovédna za sterilitu a infertilitu. Radime zde také hyperinzulinémii,

inzulinovou rezistenci a funk¢ni hyperkortisolismus (Skfivanek, 2009, s. 24).

Obezita spojena s metabolickym syndromem (dale jen MS) se podili také
ve zvySené mife na vzniku stavu s patologickou proliferaci endometria,
zde muzeme zafadit hyperplazie, polypy a adenokarcinom endometria.
U obéznich pacientek je rovnéz vyssi riziko vzniku karcinomu prsu a endometria
(Pal, 2010, s. 36-37).

2.1 Obezita a hormonalni antikoncepce

Autorka Vasickova se ve svém c¢lanku zmifuje o obezité v souvislosti
S hormonalni antikoncepci (dale jen HA), kde dle nejnové€jsich studii nebyl
prokéazan vztah mezi obezitou a uzivani HA. Neni teda diivod nepiedepisovat HA
obéznim, avSak musime Si uvédomit, ze uzivani antikoncepce muze odhalit
latentni hyperlipidémii, hypertenzi nebo DM (Vasickova, 2003, s. 17). Také autor
Cadilek se ve svém ¢&lanku zmifiuje o ¢astych predsudcich ohledné peroralni HA.
Dnes$ni nizkodavkované antikoncepc¢ni ptfipravky jiz nevedou k riistu hmotnosti.
Naopak ovlivnénim retence tekutin mohou na obezitu plisobit pozitivné napiiklad

drospirenon. Nadale ztstava otazka zvyseni chuti k jidlu popisovana nékterymi
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zenami (Cadilek, 2009, s. 17). Autor Skiivanek ve svém &lanku zmifiuje
ucinky a rizika jednotlivych antikoncep¢nich systémti. Obézni zeny maji vyssi
riziko cévnich onemocnéni a zaroven riziko nizs$i G¢innosti kombinované oralni
kontracepce. Zvysené riziko selhani se pohybuje asi 2,5 % u preparatti s nizkym
obsahem estrogent. Proto nejsou tyto preparaty vhodné pro obézni pacientky.
Vyssi je zejména riziko tromboembolismu, arteridlni trombodzy, disledkem které
je infarkt myokardu (dale jen IM), CMP. Gestagenni kontracepce
ma mensi vliv na cévni systém a rizika cévnich piihod, ale mnohdy vede
ke zvySovani télesné hmotnosti. Nitrodélozni télisko S gestagenem nema
systémové ucinky, je proto vhodné zejména pro zeny, které jiz rodily. O obéznich
zen je vyssi riziko selhani kontracepce nez u neobéznich, coz mize byt problém,
jelikoz téhotenstvi je stav sam o sobé se zvySenym rizikem tromboembolie

(Skiivanek, 2009, s. 7).
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3VLIV NADVAHY A OBEZITY NA PLODNOST ZEN

Tato kapitola popisuje viiv obezity na neplodnost zZeny. Predstavuje mozné priciny
neplodnosti a hormonalni odchylky u obéznich Zen. Predklada rovnéz poznatky
o inzulinové rezistenci, syndromu polycystickych ovarii a jeho vztahu k obezité.
Soucasti kapitoly je zminka o ucinnosti a vysledcich programu IVF u obéznich

zen.

Vliv obezity na reprodukéni zdravi je dlouho zndm. Charakteristickym ptikladem
je vztah mezi vyskytem prvni menstruace u divky a dosazenim urcité télesné

hmotnosti. Obezita v détstvi se spojuje s Casnou menarche.

Obezita je jednim z faktort, které se vyznamné podileji na neplodnosti Zeny.
KdyZz porovname morbidné obézni Zeny v populaci Zen s Zenami s ,,normalni‘
hmotnosti, zjistime, ze obézni zeny maji mnohem mensi pravdépodobnost
otéhotnét. Fertilita je sniZena o vice nez 40 % v porovndni s Zenami neobéznimi.
U Zen snadvahou (BMI 25-27) je relativni riziko neplodnosti 1,2x vyssi
v porovnani s populaci zen s normalni hmotnosti. U zen s BMI > 27 se zvySuje
riziko anovulaénich cykli a nasledné sterility na trojnasobek (Svitekova et al.,
2010, s. 87). U obéznich zZen, které pravidelné menstruuji, bylo prokazano
centralni snizeni aktivity reprodukcnich pulst. V rozsahlém vzorku SWAN
(Study of Women'’s Health Across the Nation) byla zvySujici se télesna hmotnost
spojena s vyssi prevalenci nepravidelnych a prodlouzenych cykli. Na téma
patofyziologie reprodukénich dysfunkci u obéznich Zen probihaji dalSi studie
(Polotsky, 2010, s. 39). Poruchy plodnosti se také vyskytuji u zen s nadvahou,
avSak v mensi mife. Neustale nartstajici prevalence obezity v mladSich v€kovych
skupinach populace by mohla do budoucna znamenat véazny problém
v reprodukénim zdravi (Fried et al., 2011, s. 199). Zeny, které jsou obézni jesté
pfed ndstupem menarche, jsou vice postizeny poruchami reprodukce nez Zeny,
které jsou obézni az v dospélosti. Ve vice studiich se obezita vyskytovala asi 4x
castéji u Zen s poruchami menstrua¢niho cyklu v porovnani s Zenami s normalnim

cyklem. Az 45 % zen trpicich amenoreou je obéznich, zatim co jen asi 9-13 %
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zen s normalnim cyklem ma nadvahu nebo obezitu (Norman, Clark, 1998, p. 55).
Autofi Purcell a Moley uvadéji, ze v USA asi Ctvrtina Zen v reprodukénim veéku
ma BMI > 30. Obézni zeny maji téméf 3x castéji n€¢jakou formu neplodnosti
a trva jim déle, nez otéhotni. Kdyz se analyzuji humanni studie, je tézké rozlisit
efekt obezity na oocyt, spermii, embryo, placentu nebo intrauterinni prostiedi
(Purcell, Moley, 2011, p. 517).

Autor Pal (2010, p. 36) ve svém clanku uvadi, ze redukce hmotnosti miZe vést

k upravé cyklu a timto ke spontannimu otéhotnéni.

Redukce hmotnosti jen o 5-10 % vede k vyrazné redukci rizik, zejména
metabolickych komplikaci. Tento efekt mirného vahového poklesu ma zasadni
vyznam pro vétSinu gynekologickych komplikaci, zejména pro snizenou plodnost
(Svacina, 2002, s. 1151). Rovnéz Kasc¢ak uvadi, ze uz 5% ubytek hmotnosti
vyrazné zvySuje pocet ovulaénich cykli. Opakované se ukazal nastup
ovulaéniho cyklu a otéhotnéni jen po redukci hmotnosti. Snizeni hmotnosti
ovlivituje ptfiznivé inzulinovou senzitivitu a produkci androgent. Na zaklad¢
zvySeni hladin Sex hormone-binding globulin — B globulin (dale jen SHBG)
dochazi po redukci hmotnosti ke snizeni hladin androgenu (Kasc¢ak, 2002, s. 88).
Koryntova ve svém clanku popisuje, ze urCité mnozstvi anovulaci je spojeno
s nadvahou. Schopnosti otéhotnét negativné ovliviiuje predevSim vysoky pomér
obvodi hyzdi k obvodu pasu (tzv. muzsky typ obezity). Je zde dalezité poucit
klientky, Ze neni nutné zhubnout na optimalni vahu, ale ze uz redukce hmotnosti
0 5-10 %, mize piispét k upravé menstruaéniho cyklu a navratu ovulace. Zeny
s muzskym typem obezity maji vétsi problém snizit vahu, nez Zzeny s typicky
zenskou obezitou. Tyto zeny potiebuji vétsi psychickou podporu (Koryntova,
2005, s. 564). Bongain poukazuje, ze se u vét§iny obéznich Zen s anovulaci pii
snizeni hmotnosti nastoli normalni cykly. SniZeni télesné hmotnosti kolem 5 %
vede k signifikantnimu zlep$eni hladiny inzulinu, insulin-like growth factor (dale
jen IGF), SHBG, androgeni a luteiniza¢niho hormonu (dale jen LH). Tyto faktory
maji rozhodujici vliv na spravnou funkci hypotalamo-hypofyzarni osy (Bongain,
Isnard, Gillet, 2005, p. 45). Studie z roku 1996 ukazala, Ze¢ redukce kalorického
piijmu a ndslednd redukce hmotnosti o 5 % vede k poklesu inzulinémie,

androgenémie, SHBG a k nastoleni cyklu s vy$§im procentem spontannich
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gravidit. Z celkového souboru 58 zen 29 % otéhotnélo a v 80 % se znormalizoval
menstruaéni cyklus. Longitudinalni observacni studie 1ékafské univerzity Alberta
Einsteina v New Yorku pfinesla jednozna¢né vysledky. Sledovano bylo 11 Zen,
které podstoupily radikdlni chirurgickou 1é¢bu obezity. Po 6 mésicich
byl zhodnocen hormonalni profil. Doslo vyrazné k zlepSeni profilu adipokint
a byl zjistén signifikantni narast hladin LH (Kraj¢ovicova, Hudecek, 2008,
s. 113).

3.1 Mozné pri¢iny neplodnosti u obéznich Zen

Obezitu a poruchy fertility spojuje vice patofyziologickych faktort. Tukova tkan
je dilezitym mistem produkce a metabolismu steroidi. Obezita zvySuje
metabolismus estrogenid, uklddani steroidnich hormonid do tukové tkéané
a pfeménuje inzulinosenzitivitu a sekreci SHBG a tim modifikuje hormondlni
systém zeny. U obéznich Zen nachdzime i hypotalamo-hypofyzarni poruchy.
Dochazi ke zvySené produkci androgent a snizené produkci LH a estradiolu
(dale jen E2). Ulozeni tukové tkané je dulezitym faktorem ve vyskytu poruch
cykld. Androidni typ s nahromadénim tukové tkané v oblasti hrudniku a bficha
ovlivitluje metabolismus androgenti a estrogent. U tohoto typu obezity je Castéjsi
vyskyt anovulacnich cykld, syndromu polycystickych ovarii (dale jen PCOS)
a jinych ovarialnich faktoru sterility (Svitekova et al., 2010, s. 86).

3.1.1 Hormonalni odchylky obéznich Zen, ovulaé¢ni cyklus
a sterilita

Obezita je jednim z faktorl, které se vyznacné podileji na neplodnosti obéznich
zen. Problémy s otéhotnénim u obéznich Zen souviseji zejména s poruchou
hormonalni rovnovéahy. Ta je kromé dalSich faktort determinovana i celkovym
zmnozenim tukové tkané v organismu (Fried et al., 2011, s. 199). Poruchy
fertility u obéznich Zen jsou podle Féderové zplsobené pfedcasnym nastupem
menarche, nepravidelnym menstruaénim cyklem — oligomenoreou, chronickou

anovulaci, = amenoreou. Tyto  poruchy jsou zpisobeny funk¢énim
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hyperandrogenismem a hyperinzulinémii v organismu. Obezita vytvaii stav
hormondlni nerovnovahy a timto nepfiznivé ovliviiuje ptfirozenou reprodukci
i uspésnost asistované reprodukce (Féderova et al., 2010, s. 131). Jak uvadi autofi
Hollmann, Runnebaum, Gerhard (1996, p. 1884), asi 22 % obéznich Zen
ma zvySenou hladinu androgent v séru. Za neuspéSnymi snahami o graviditu
je nutné hledat vzdy endokrinologicky problém, ktery se mulze vyrazné zlepSit

pravé redukci hmotnosti (Cadilek, 2009, s. 17).

Morbidné¢ obézni Zeny maji sniZenou koncentraci transitniho proteinu
pro pohlavni hormony SHBG v krvi. Tento globulin mé& vyss$i afinitu
k testosteronu nez k estradiolu, takze se zvySuje u obéznich zen koncentrace
cirkulujicich androgent. V tukové tkani zase probihda preména androgent
na estrony procesem aromatizace. U obéznich Zen se zvySuje koncentrace
jak androgent, tak 1 estrogent. Tyto nepravidelnosti v hormonalnim profilu vedou
K nepravidelnostem  menstruaéniho cyklu, oligomenorey az amenorey,

anovulaénim cyklim a v disledku az infertilité (Fried et al., 2011, s. 199).

U obéznich Zen dochdzi v prekoncepénim obdobi k zavaznym poruchdm
endokrinniho systému. ZvySuje se sérovy estron a estradiol, androgeny
a prolaktin. ZvySuje se také hladina endogenniho inzulinu a koncentrace
endorfini. Klinické projevy pak jsou oligoovulace, anovulace, polycystické

ovaria, hirsutismus, hyperandrogenismus a hormonaln¢ podminéna sterilita

(Hingt, 2000, s. 83).

U Zen s nadvahou a obezitou pozorujeme poruchy ovula¢niho cyklu, které vedou
k neplodnosti. Pfi porovnani hormonalniho profilu zen obéznich trpicich
amenoreou s Zzenami s pravidelnou menstruaci nachdzime rizné patofyziologické
mechanismy, napfiklad hyperandrogenismus. Byla opakované potvrzena zvySena
sekrece androgeni ve vajeCnicich a kufe nadledvin. Vaze se k tomu teorie
primdrni periférni inzulinorezistence u jedincl s nadvahou a obezitou,
ktera vede k hyperinzulinémii. Ta zpusobuje stimulaci androgenu v ovariich.
Hladina SHBG klesa srostoucim BMI piedev§im u androidniho typu a také
u syndromu polycystickych ovarii, zvlasté je-li spojena s nadvahou a obezitou,
coz ma také za nasledek vy$$i hladinu androidnich hormoni. Jako jednim

Z moznych vysvétleni se opét nabizi hyperinzulinemismus, ktery obé nemoci
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doprovazi, jak nadvéhu, tak i obezitu. (Krajéovicova, Hudecek, 2008, s. 112).
Také autor Skiivanek se ve svém clanku zmiiluje o obezité ve fertilnim véku,
ktera vede cast&ji k anovulaci s naslednou amenoreou, sterilitou a infertilitou.
Obézni zeny, které byly pro infertilitu zatfazené do programl asistované
reprodukce, maji hor$i uspé$nost in vitro fertilizace (dale jen IVF), mensi
procento otéhotnéni a horsi vysledky téhotenstvi. Je prokdzano, ze redukce
hmotnosti vede ke zlepSeni hyperandrogenismu, indukci ovulace a v dusledcich
ke zlepSeni fertility (Skfivanek, 2009, s. 24). RovnéZ autoifi Metwally a jeho
kolegové uvadéji, ze obezita v dospivani vede k porucham menstrua¢niho cyklu
a snizeni fertility. Hlavni pfi¢inou infertility je chronicka anovulace jako
vysledek hyperandrogenismu, vliv na sekreci gonadotropini a vliv leptinu

na endometrium (Metwally, Ledger, Chiu Li, 2008, p. 140).

3.1.2 Obezita a inzulinova rezistence

V patofyziologii sterility spojené s obezitou zfejmé velkou roli zastava inzulino-
rezistence a z ni vyplyvajici hyperinzulinémie. Vysoké hladiny inzulinu negativné
ovlivituji sekreci LH a folikuly stimula¢niho hormonu (dale jen FSH). SniZzeni
hmotnosti vede ke zvySeni citlivosti na inzulin, poklesu jeho hladiny, snizeni
sekrece LH a naopak zvySeni produkce SHBG. Konecnym vysledkem je korekce
hyperandrogenémie a navrat fertility (Koryntova, 2005, s. 563). Dravecka se také
pfipojuje a tvrdi, Ze obezita se Casto asociuje s hyperinzulinémii a inzulinovou
rezistenci (Dravecka et al., 2002, s. 192). Rovnéz autorka Vrbikova (2003, s. 555)
se zminuje o inzulinové rezistenci jako dusledku obezity, zejména pak jeji
abdominalni formy. Typickym hormonalnim rysem u obéznich Zen
je hyperinzulinémie doprovdzend nizkou hladinou SHBG a vys$$i hladinou
androgenti. Poklimaktericky je pak vys$$i hladina estrogenti z tukové tkané.

U obéznich je také vysoka hladina leptinu (Svacina, 2002, s. 1152).

3.1.3 Dalsi faktory u obéznich Zen podilejici se na neplodnosti

Autofi Norman a Clark poukazuji o plisobeni nékolika faktori, které ovliviiuji

menstruac¢ni cyklus a fertilitu u obéznich Zen v reprodukénim obdobi. Mezi
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n¢ patii stoupajici vék, mnozstvi vykoufenych cigaret denné a télesna hmotnost,
tedy zvySujici se BMI a celkovy pfijem tuki v potravé (Norman, Clark, 1998,
p. 55).

Jak déle ve svém c¢lanku piSe Krajéovicova a Hudecek, hormonalni dysbalance
u obéznich zen vede také k zménam endometria. Je prokazano, Zze pacientky
sBMI > 30 vduasledku endometridlnich zmén maji vyssi vyskyt polypt
nez neobézni zeny. Nasledkem endometridlnich polypt a dysfunkéniho
endometria maji obézni Zeny vyS$§i sklon k Casnym téhotenskym ztratam,

které se Casto opakuji (Kraj¢ovicova, Hudecek, 2008, s. 113).

3.2 Obezita a syndrom polycystickych ovarii

Syndrom polycystickych ovarii dle expertd National Institute of Health
v Bethesdé v USA z roku 1990 je stav charakterizovany chronickou anovulaci
a hyperandrogenémii. Sonograficky prikaz polycystickych ovarii (dale
jen PCO) je osm a vice subkapsularné¢ ulozenych folikularnich cyst o priméru 10
mm a zvySeni mnoZzstvi stromatu nad 25 % objemu ovaria, je dle této koncepce
jen podpirnym kritériem. Anglosaska pracovisté se zase opiraji v diagnostice 0
sonograficky prikaz a biochemické potvrzeni hyperandrogenismu podle nich pak
neni nutné. Na zaklad¢ téchto diskrepanci doslo ke stanoveni ur¢itého konsenzu
a na strankach evropského casopisu Human Reproduction byl navrzen tento
postup. Pokud jsou u zeny ptiznaky hyperandrogenémie a sonograficky nalez
PCO, pak i kdyz laboratorné¢ neprokazeme hyperandrogenémii, stav uzavieme
jako PCOS. Pokud neni sonograficky nalez PCO prokazatelny a Zena ma vysokou
hladinu androgenii a rovnéz klinické ptiznaky hyperandrogenismu, také stav
hodnotime jako PCOS. Jestli Zena ma PCO, je déno geneticky. SpousStécim
faktorem, ktery ovliviiuje zmény v klinickém obraze PCOS, je narlst télesné
hmotnosti. Obezita doprovazi PCOS ve 20-80 % piipadua (Vrbikova, 2003,
s. 554). Autor Cadilek uvadi, ze velmi komplikovanou skupinou tvofi klientky
s diagné6zou PCOS. Tyto zeny maji typicky somatotyp-viscerdlni obezita,
hirsutismus a akné, dale maji oligomenoreu aZ amenoreu s prokdzanou anovulaci.

Ktomu se pfidruzuje metabolicky syndrom, inzulinova rezistence a vysoké
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hladiny volnych androgenti. To vede k alteraci bun¢k granuly Vv ovariu, dochazi
K poruse vyvoje folikulti (anovulace) a vyssi frekvenci tvorby ovarialnich cyst.
Ukladani tuku v podob¢ tuku viscerdlniho je produktem hyperandrogenniho stavu
u PCOS. Hyperinzulinémie a inzulinovd rezistence jsou rovné¢z duvodem,
pro¢ se dnes uzivad pii diagnéze PCOS preparatu ze skupiny antidiabetik,
nejéast&ji metformin (Cadilek, 2009, s. 17). PCOS je onemocnénim velmi ¢astym.
Nespadd jen k onemocnénim gynekologickym, ale je to nemoc s tfadou
metabolickych a endokrinologickych nalezti véetné vyskytu diabetu. Postihuje
pravdépodobné 5-10 % Zen. Asi 35-45 % pacientek je obéznich. Uvadéni
podobnych ¢isel je velmi problematické, protoze diagnostickd kritéria syndromu
jsou casto sporna. V tad¢ praci je popisovana zietelnd souvislost s abdominalni
obezitou. Patogeneticky se milZe jednat 1 o nedostatek gestagenli a pievaha
kortizolu na receptorech v abdominalnim tuku. Vysledkem je pak vyssi hladina
volnych mastnych kyselin a inzulinorezistence (Kraj¢ovicova, Hudecek, 2008,
s. 112-113). Obezita je u PCOS obvyklym jevem, neni soucasti ptijatych
diagnostickych kritérii. Obezita, ktera nesouvisi s PCOS, je uzndvana jako pific¢ina
zhorsené plodnosti a to 1 v pfipadé, Ze ma Zena normdlni menstruacni cyklus
(Polotsky, Houston, 2010, s. 41). Z nejnov€jSich vyzkumi vyplyva,
ze nadmérna télesnd hmotnost v détstvi ptedstavuje riziko vzniku PCOS
v adolescenci. Anovulaéni cykly u obéznich zen vedou k abnormalnimu
déloznimu krvaceni. Kromé menstrua¢nich a ovulac¢nich poruch spojenych
s nadvahou a inzulinovou rezistenci maji zeny obtize s oté¢hotnénim
a také zvySené riziko spontanniho potratu (Pal, 2010, s. 36). Jungheim popisuje
obézni zeny s PCOS, které maji hyperinzulinémii a poruchu gluk6ézové tolerance.
Tyto Zeny maji snizenou fertilizaci a nizky pocet uUspéSnych implantaci
ve srovnani s Zenami, které maji jen PCOS (Jungheim et al., 2009, p. 256).
Rovnéz autorky LazGrova a Dravecka (2002, s. 349) popisuji obezitu casto
spojenou s PCOS a s chronickou anovulaci. U syndromu polycystickych ovarii
a metabolického syndromu bylo prokazano, Ze redukce hmotnosti a pokles
inzulinémie jsou provazeny upravou ovula¢nich cykld a obnovenim plodnosti

(Svacina, 2002, s. 1152).

29



3.3 Nadvaha a obezita u asistované reprodukce

Nadvdha a obezita vede k zdvaznym endokrinnim poruchdm. Hormonalni
odchylky vedou k anovulacnim cyklim a k porucham infertility. U Zen
s nadvahou nebo obezitou se tak zvySuje nutnost vyuzit metod asistované
reprodukce. Obezita a nadvaha zplsobuji, Ze se snizuje tspéSnost téchto metod.
Za sniZenou Kkvalitu oocyti a endometria jsou ziejmé zodpovédné
hormonalni poruchy u obéznich Zen (Kraj¢ovicova, Hudecek, 2008, s. 113).
Cadilek se rovnéz vyjadiuje k vysledkim programti IVF u obéznich Zen. Jsou
hor$i diky hor$i odpovédi na terapii v IVF cyklech. Je vyssi procento nezralych
oocytll a hor$i pfijmuti embrya alterovanym endometriem. U Zen s BMI > 35
je pravdépodobnost otéhotnéni do 30 % (Cadilek, 2009, s. 17). Nadvaha a obezita
vyrazné snizuji uspé$nost IVF 1éEby, jak pojednavaji ve svém clanku
Krajcovicova a Hudecek (2008, s. 113—-114). U obéznich Zen a Zen s nadvahou
se udava niz$i pomér téhotenstvi na cyklus. Dle studie z roku 2006, kterd
zahrnovala 164 pacientek, byl prokazan nizky fertiliza¢ni a implanta¢ni potencial
oocytil a zménéna kvalita endometria. V disledku hormonélnich a metabolickych
zmén u obéznich Zen vede IVF l1écba k CastéjSimu selhdvani ve srovnani
s pacientkami s normalni hmotnosti (Krajéovi¢ova, Hudecek, 2008, s. 109).
V Adelaide studii, do které bylo zafazeno 2349 téhotenstvi po IVF, byl prokazan
vyskyt spontannich potratli az 20 %. Bylo zdokumentovano, Ze riziko spontanniho
potratu do 20. gesta¢niho tydne masivné roste S rostoucim BMI. Riziko jesté dale
stoupa u PCOS. Zeny s nadvahou maji jen 60% tUsp&$nost v otdhotnéni, Zeny
sBMI > 35 jen 30%. U obéznich pacientek muiZeme pozorovat zmény
na endometriu, zhorSujici implantaci embrya, hors$i odpovéd na IVF medikaci

a vyssi procento nezralych ovocytu (Skfivanek, 2009, s. 24).
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4 TEHOTENSTVI A OBEZITA

Tato posledni kapitola shrnuje poznatky o zdravotnich rizicich obezity
u téhotné zZeny, rodicky a problematické diagnostice v téhotenstvi. Pojedndva
rovnéz o vyskytu samovolnych potratii u obéznich zZen. Popisuje rizika obezity

u zen na vyvijejici se plod.

Autor Lo provedl studii u 1259 zen, které mély opakované samovolné potraty.
Zjistil, ze u Zen, které maji BMI > 30, je zvysSeni vyskytu samovolného potratu
0 73 % (Lo et al.,, 2012, p. 167). Rovnéz Metwally uvadi, ze fada odbornikl
potvrzuje zvySeny vyskyt samovolnych potratii u obéznich zen. Neni zfejmé,
jestli zvySené riziko je zpusobeno vlivem na endometrium, vyvijejici se embryo
nebo obojim (Metwally, Leper, Chiu, 2008, p. 140). Jungheim a Moley (2010,
p. 525) zduraznuji, Ze obézni Zeny, které otéhotni, maji vétsi riziko samovolného
potratu, preeklampsie, gestaéniho diabetu a vrozenych defektd. Sk¥ivanek (2009,
S. 25) ve svém c¢lanku uvadi, Ze vyskyt mimodéloznich téhotenstvi je 2x vyssi

u obéznich pacientek, vyskyt hypertenze a preeklampsie je 4-5x vyssi.

Realizované studie potvrzuji, Ze vyskyt dvou faktori, tedy téhotenstvi a nadmérné
hmotnosti, nékolikrat zvySuje zdravotni riziko pro matku. Vyskyt gesta¢niho
diabetu (dale jen GDM) u obéznich téhotnych se popisuje v rozmezi 7,1-44,8 %
oproti 0-2,7 % v kontrolnim souboru. Hypertenze byla zaznamenana
u 7,0-79,3 % obéznich a u 0,9-9,3 % kontrolniho souboru. Preeklampsie
se vyskytovala u 4,5-42,9 % a 0-6,2 % (Vasickova, 2003, s. 18). Autorka
Di Lillo uvadi, Ze obezita v t€hotenstvi zpusobuje hemodynamické zmény,
které jsou spojeny pifedev§im s vyskytem arteridlni hypertenze a jeji komplikaci
(gestatni hypertenzi, preeklampsii). Vyskyt hypertenze je 2,2-21,4x vyssi
u obéznich rodicek a preeklampsie se u nich vyskytuje zhruba 10x ¢astéji. U zen
s nadvahou je 6,5x vy$8i vyskyt GDM a u Zen obéznich s BMI > 30
az 20x vys$§i. U obéznich téhotnych je zaznamenian vys$$i vyskyt infekci

mocovych cest, respiracnich poruch a pfedstavuje také rizikovy faktor vzniku
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tromboembolické pfihody. Kdyz srovname se zdravymi kontrolami, je u obéznich
o 38 9% vice vrozenych vyvojovych vad - defekty neurdlni trubice
a kardiovaskularniho aparatu (Di Lillo et al., 2009, p. 40). Rovnéz Féderova
uvadi, ze obezita je rizikovym faktorem pro vznik hypertenze v téhotenstvi
a preeklampsie, které mohou vést k intrauterinni retardaci plodu. Vyskyt
preeklampsie je 4-5x castéj$i nez u neobéznich. Pfesny mechanismus vzniku
je zatim neznamy. UvaZuje se o metabolické nerovnovaze, kterd je ptitomna
u obezity. Rovnéz také o zanétlivé reakci zplsobené C-reaktivnim proteinem.
Riziko vzniku GDM je u nadvahy 1,4-3,4 v kategorii BMI > 30 az 3,2-15,3.
Nov¢ diagnostikovany GDM mtize manifestovat nepoznany DM 2. typu. Rozvoj
GDM u Zen snadvdhou je zapfi€inén neadekvatni inzulinovou odpovédi
a inzulinovou rezistenci. Snizenim hmotnosti mezi dvéma graviditami o 4,5 kg
dochazi ke sniZeni rizika opakovani GDM o 37 %. Kdyz naopak se hmotnost
zvysi o 4,5 kg, riziko vzniku GDM vzroste 0 47 %. V dlouhodobé statistice GDM
prechazi po 15 letech do DM 2. typu u neobéznich zen v 30 %, u obéznich
az v 70 % (Féderova et al., 2010, s. 132).

Samotna diagnostika a vySetfovani v t€hotenstvi je u obéznich Zen problematické.
Casté poruchy cyklu a endokrinni poruchy u obéznich Zen mohou zastinit prvotni
klinické znamky téhotenstvi. Mezi dal$i komplikace obezity patii snizena
senzitivita ultrasonografu (dale jen USG), hlavné snizeny monitoring plodu.
Velmi dulezité je se zminit o potfebé transvaginalni USG screeningu
v |. trimestru, kdy podminky provedeni jsou nejlepsi. S narustajicim BMI klesa
vytéznost USG vysetieni. U neobéznich Zen miizeme screeningovym vySetienim
odhalit 66 % vrozenych vyvojovych vad (dale jen VVV) plodu, ale u obéznich
s BMI > 40 klesa detekce na 25 %. Limitované jsou i1 biochemické parametry

plodu (Féderova et al., 2010, s. 132).

4.1 Rizika obéznich Zen pro vyvijejici se plod

Vyssi hodnoty BMI jiZz pied otéhotnénim a rovné€Z nadmérny vahovy piirtistek

Vv t€hotenstvi predstavuji rizikovy faktor pro porod makrosomniho plodu
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a operaéniho ukonéeni porodu. Zeny sBMI > 30 pied téhotenstvim, maji
18x vyssi pravdépodobnost porodu makrosomniho plodu (Di Lillo et al., p. 40).
Béhem téhotenstvi zvySena hladina mastnych kyselin zvysuje lipogenezi u plodu
a muze vést k makrosomii plodu (Vasickova, 2003, s. 18). Skfivanek popisuje
Castéjsi vyskyt makrosomie plodu, nebo naopak nizkou porodni hmotnost, resp.

intrauterinni ristovou retardaci plodu (Skfivanek, 2009, s. 25).

U obéznich Zen je pii porodu vyssi riziko poranéni plodu, dystokie ramének,
a zaznamenany niz$i hodnoty Apgar skore. Ve srovnani se zdravymi kontrolami
je riziko peripartalniho tmrti az 2,5x vys$i u zen s nadvahou a 3,5x vys$i u Zen
obéznich. Riziko intrauterinniho odumieni plodu u Zen s BMI > 30 je aZ 3x vySSi.
U poterminové gravidité az 4,6x vyS§i. Pfi¢inou je hyperlipidémie, ktera vede
k ateroskleréze cév. To vede ke snizenému prutoku v placenté a casté&jSimu
vyskytu spankové apnoe spojené s hypoxii. Subjektivni vnimani snizeni pohybu

je u obézni Zeny snizené (Féderova et al., 2010, s. 132-133).

Pozitivni zprava je, Ze obezita nezvySuje riziko pfed¢asného porodu. Je mozné,
7ze pusobi v tomto sméru projektivné (Di Lillo et al., 2009, p. 40). Rovnéz
Féderova (2010, s. 132) poukazuje, ze samotnd obezita nezpisobuje predcasny

porod, ale vyskyt je vyssi z davodi preeklampsii a GDM.

Zvysena hmotnost plodu je komplikaci zhruba 15-33 % téhotenstvi obéznich Zen.
Téhotenstvi obéznich zen musi byt az 3x cCastéji ukonceno cisaiskym fezem

Z diivodu nedostatecné dilatace délozniho hrdla, ohrozeni plodu nebo neuspésné

indukci (Vasickova, 2003, s. 18).

Vysoké BMI zpusobuje vy$$i vyskyt kongenitalnich malformaci — poruchy

neuralni trubice, VVV srdce, omfalokely, kryptorchismus, asymetrie chrupu.

Rizikem pro plod je i obtizna vySettitelnost matky na USG, a tim i zvySené riziko

ptehlédnuti nékterych vrozenych vyvojovych vad plodu (Skfivanek, 2009, s. 25).
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4.2 Rizika obezity pro téhotnou Zenu a rodi¢ku

Pred¢asné ukonceni porodu u obéznich Zen je mnohdy indikovano z divodu
prevence vzniku komplikaci u matky. Rada odbornikli poukazuje na vyssi Getnost
indukce porodii u obéznich rodi¢ek. Také se poukazuje na mensi pravdépodobnost
(asi < 50 %) zdarného vedeni spontanniho porodu po piedchozim cisaiském fezu
(dale jen SC). Cetnost SC u obéznich je vyssi (asi 1,15-3,0x) nez u t&hotnych
snormalni hmotnosti. Obezita ptfed porodem, kefalopelvicky nepomér
v souvislosti s makrosomii plodu, hrozici hypoxie plodu podle kardiotokografu
(dale jen CTG) a nezdatfend indukce porodu, zvysuji pravdépodobnost ukonceni
téhotenstvi SC. Tyto rodicky maji rovnéz vyssi riziko operacnich komplikaci,
napi. vys§i krevni ztratu, del$i operacni Cas, endometritidu a rozpad nebo infekci
operacni rany. Rizika obézni rodicky pfedstavuje i epiduralni analgezie a to jeji
vy$§i potifeba a obtizné provedeni vzhledem k anatomickym poméram.
I pfes to méla by byt preferovana, protoZze u obéznich je vys$i riziko Gmrti
pii celkové anestézii. U obéznich téhotnych je vétsi problém s endotrachealni
intubaci, riziko aspirace a obtizné ventilace. Niz§i compliance hrudni stény
a vyssi intraabdominalni tlak zplisobuje obtiznou ventilaci maskou. PoSkozeni
dychacich cest je u obéznich rodic¢ek zhruba 32 %, u neobéznich 7 % (Di Lillo
et al., 2009, pp. 40-41). Rada studii poukazuje, ze nadvaha a obezita pfispiva
Kk castéjsi indukci porodu, ale i jeho selhani. BMI > 30 je pfi¢inou del$i prvni
doby porodni 1 pii podpofe oxytocinem. V druhé dobé porodni nebyly
zaznamenany zadné signifikantni rozdily v porovnani S Zzenami s normalni

hmotnosti.

Obezita zhorSuje externi monitorovani stavu plodu 1 monitoring kontrakci béhem
porodu. Béhem prvni doby porodni nizkd odpovéd myometria vede k ¢astéjSimu
medikament6éznimu vedeni porodu, ukonéeni porodu SC. Tato situace vede
K nartistu ukonceni gravidity cisaiskym fezem. Nejéastéj$i indikaci k ukonceni
SC je nepomér mezi naléhajici ¢asti plodu k panevnimu vchodu, makrosomie
plodu, neuspé&$na indukce porodu a nepokracujici porod v prvni dobé porodni.
Pti SC, ale 1 pfi spontdnnimu porodu je zvySené riziko tromboembolie.

Je doporucovana profylaxe nizkomolekularnim heparinem 3-5 dni po cisafském
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fezu a u zen snekoncepénim BMI > 30 a aktudlni hmotnosti > 80 kg
a po vaginalnim porodu u Zen > 35 let, s nekoncepénim BMI > 30 a aktudlni
hmotnosti > 90 kg (Féderova et al., 2010, s. 132). Do studie v roce 2003 bylo
zatazeno 2231 rodicek ve véku od 16 do 37 let. Provadéla se na pracovisti
reprodukéni mediciny Gynekologicko-porodnické kliniky LF MU a FN Brno.
Soubor byl rozdélen do 4 skupin podle vzristajici hodnoty BMI na zacatku
klinické gravidity. Zavérem lze fici, ze se podafilo identifikovat morbidni obezitu
jako rizikovy faktor ukonceni porodu cisafskym fezem. Vy$§i BMI na zacatku
gravidity zvySuje pravdépodobnost ukonceni t€hotenstvi cisaiskym fezem. U Zen
s nadvahou a lehkou obezitou je tato pravdépodobnost skoro dvojnasobna. Riziko
ukoncéeni porodu cisafskym fezem u patologicky obéznich Zen nartista viici Zenam
S normalni vdhou vice nez trojnasobné. Studie prokazala nadvahu a obezitu jako
nezavisly rizikovy faktor ukonéeni porodu cisafskym fezem (Sula, 2008, s. 117).
Ronney a Schauberger ve svém ¢lanku uvadéji, ze po 10letém sledovani zjistili,
ze nadmérny vahovy piirastek béhem téhotenstvi a retence hmotnosti v prvnich
6 mesicich po porodu jsou pro matku rizikovym faktorem nadvdhy a obezity

z dlouhodobého hlediska (Rooney, Schauberger, 2002, p. 245).
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ZAVER

Cilem této prace bylo prezentovat obezitu jako zavazné chronické onemocnéni.
Obezita hraje dulezitou negativni roli v patogenezi vyznamnych zavaznych
chorob a je povazovéana za nezavisly faktor vzniku a rozvoje fadé onemocnéni.
Prace byla zamétena na vliv nadvahy a obezity na reprodukéni funkce zeny. Byly
popsany mozné pii¢iny neplodnosti u obéznich zen, dale byla ptedstavena rizika
obezity pro téhotnou Zzenu, rodicku a pro vyvijejici se plod. Informace

publikované v této praci by mély slouzit k uvédoméni si zavaznosti obezity u Zen.

V Ceské republice Zije asi 1 100 000 obéznich lidi ve véku 20—65 let, pfi¢emz
mira obezity Zenské populace se pohybuje mezi 20-25 % (Vasickova, 2003,
s. 16). Udaje z vyzkumu agentury Sten/Mark z roku 2008 piedklada autor Fried,
kde byla zjiiténa prevalence obezity v Ceské republice u dospélych zen 21 %,
a nadvahou trpi 28 % Zen (Fried et al., 2011, s. 15). Autor Skfivanek podava tdaje
WHO z roku 2004, kde na prvnim misté ve vyskytu nadvahy a obezity u Zen byla
Ceska republika. Podil nadvahy &ini 30,7 % a obezity 18,3 % Zenské populace.
BMI > 25 mé az 49 % Zen (Skiivanek, 2009, s. 24). Autorka Féderova popisuje
obezitu u téhotnych Zen na Slovensku, kde udava vyskyt 23 %, v USA 40,5 %,
v Anglii 10,9 % (Féderova et al., 2010, s. 131). Autofi Vasickova, Fried, Hlubik
hovoii o multifaktoridlni pfi¢iné vzniku obezity s endogennimi a exogennimi
vlivy. Nepomér mezi pfijmem a spotifebou energie je pii¢inou nadvahy a obezity
asi v 95 % (Vasickova, 2003, s. 16; Fried et al., 2011, s. 21; Hlubik, 2002, s. 535).
Krajcovicova, Miillerova, Hudecek, Berkovd a Berka se shoduji, Ze obezita
se vyviji na genetickém podkladé¢ z 25-40 %. Autorka Miillerovd se zminuje,
7ze vzdélani u zen je pravdépodobné ve vztahu k rozvoji obezity dilezité.
Cim maji Zeny vyssi stupeii vzdélani, tim méné trpi nadvdhou a obezitou
(Miillerova et al., 2009, s. 21). Autofi Krajéovicova a Hudecek vymezuji urcita
rizikova obdobi u Zen pro vznik nadvahy a obezity (Krajcovicova, Hudecek,
2008, s. 111). O distribuci a podilu tukové tkané v Zenském organismu a rovnéz

o predilekénim ukladani tuku v téle Zeny pojednavaji autoii: Kune$ova, Cadilek,

36



Krajéovicova, Hudecek. Nizs§i vyskyt kardiovaskularniho rizika u Zen do 50 let
u gynoidniho rozlozeni tuku, popisuji autofi Vasickovd, Berkovad a Berka
(Vasickova, 2003, s. 17; Berkova, Berka, s. 2011, s. 85). Tukova tkan produkuje
endokrinni latky, které mohou hrat roli na vliv obezity na reprodukéni schopnost
zeny. Mezi nejvice studované patii leptin, jehoz vliv na reprodukci je velmi
Siroky, zahrnuje nékolik organd od hypotalamu, ovaria az po endometrium.
Leptin rovnéz mize zasahovat do ryhovani a vyvoje embrya, regulace fetalniho
rustu a vyvoje, do fetalni a placentarni angiogeneze (Matwally, Ledger, Chiu,
2008, p. 140). Autor Fried hovoii o pfeméné androgenli na estrogeny v tukové
tkani. ZvySena tvorba estrogent je pri¢inou nepravidelného menstuacniho cyklu

a infertility obéznich zen (Fried et al., 2011, s. 34)

Autofi Féderova, Tsigos, Skiivanek, Pal, Koryntova, Vrbikova, Dravecka,
Svacina se shoduji, Ze obezita u zen se svymi endokrinologickymi dusledky stoji
na pocatku gynekologickych rizik, k nimZ patii hyperestrogenismus,
hyperandrogenismus, hyperinzulinémie, inzulinova rezistence. Hovoifi rovnéz
o komplikacich obezity u zen. Jedna se o Castéjsi vyskyt karcinomu endometria,
prsu, stiev, ledvin, jicnu, CMP, infekci urogenitalniho traktu a v neposledni fadé
vyskyt infertility. Casto dochazi ke vzniku DM 2. typu, metabolického syndromu,
hypertenze, tromboembolii, ICHS. Autor Pal popisuje vztah mezi obezitou
a depresi a predklada studii National Health and Nutritional Examination Survey,
kde byl zdokumentovan pozitivni vztah mezi BMI a vznikem stiedni az tézké
deprese (Pal, 2010, s. 36-37). Autofi Vasi¢kova a Cadilek se shoduji v nazorech,
ze neni divod nepiedepisovat hormondlni antikoncepci u obéznich zen
(Vasitkova, 2003, s. 17; Cadilek, 2009, s. 17). Autor Skiivanek naopak pfidava
jesté informace o uGéinnostech a rizicich jednotlivych antikoncepénich systému

(Skiivéanek, 2009, s. 7).

Autofi Svitekova, Polotsky, Fried, Norman, Clark, Purcell, Moley, Metwally,
Ledger a Chiu Li se shoduji, Ze obezita je jednim z faktoru, které se vyznamné
podili na neplodnosti Zeny. U obézni Zeny je fertilita snizena o 40 %. U Zen

s nadvahou (BMI 25-27) je relativni riziko neplodnosti 1,2x vyS$i nez u Zen
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s normalni hmotnosti. A u zen s BMI > 27 se zvySuje riziko sterility
na trojnasobek. Zeny, které jsou obézni je§td pred nastupem menarche, jsou vice
ohrozeny poruchami reprodukce. Asi 45 % Zen trpicich amenoreou je obéznich,
zatim co jen 9-13 % Zen s normalnim cyklem ma nadvéhu nebo obezitu. Cetné
studie autorid poskytuji stejné zavéry a to nasledovné, Ze redukce hmotnosti
0 5-10 % vede k vyrazné redukci rizik, zejména metabolickych komplikaci.
U efektu mirného vahového poklesu dochazi k pravidelnosti menstruaéniho cyklu,
ke zvySeni poCtu ovulac¢nich cykli a otéhotnéni. Popisuji o tom autofi: Svacina,
Kas¢ak, Koryntova, Bongain, Hollmann, Runnebaum, Gerhard a Cadilek. Autofi
Vrbikova, Cadilek, Kraj¢ovicova, Hudecek, Polotsky, Houston, Pal, Jungheim,
Lazarova, Draveckd hovofi o narustu télesné hmotnosti, ktery ovlivituje zmény
V klinickém obraze u syndromu polycystickych ovarii. Obezita doprovazi PCOS
ve 20-80 % pripadi. U zen je pfitomna visceralni obezita, hirsutismus a akné,
dale maji oligomenoreu az amenoreu s anovulaci. Toto v§e mlize vést k potizim
s otéhotnénim. Autotfi Krajéovitova, Hudeéek, Cadilek, Skiivanek popisuji
snizenou uspéSnost metod asistované reprodukce u obéznich zen. Za snizenou
kvalitu oocyti a endometria jsou ziejm¢é odpovédny hormondlni poruchy

u obéznich Zen.

O souvislosti obéznich zen s BMI > 30 k samovolnému potratu pojednavaji
zahrani¢ni autofi Metwally, Leper, Chiu, Lo, Jungheim a Moley, ktefi dle ¢etnych
studii hovoti o zvySeném vyskytu samovolnych potratl u obéznich zen az o 73 %.
Je pfedmétem dalSitho zkoumani, zda tento efekt je zplsoben vlivem
na endometrium, vyvijejici se embryo nebo obojim (Metwally, Leper, Chiu, 2008,
p. 140; Lo et al., 2012, p. 167; Jungheim, Moley, 2010, p. 525). Autofi Skiivanek,
Vasickovd, Di Lillo a Féderovd potvrzuji, ze vyskyt dvou faktorid, tedy
téhotenstvi a nadmérné hmotnosti zvySuje zdravotni riziko pro matku. U obéznich
t¢hotnych se vyskytuje cCastéji gestatni diabetes mellitus, gestaéni hypertenze
a preeklampsie. Hovoii rovnéz o vyS$im vyskytu infekci mocovych cest,
respiraénich poruch a rizikovém faktoru vzniku tromboembolické ptihody.
Autorka Féderova popisuje také snizenou senzitivitu ultrazvukového vySetieni
obéznich t&hotnych Zen a tim 1 sniZenou detekci VVV plodu aZ na 25 %

(Féderova, 2010, s. 132). Autofi Féderova, Di Lillo i Sula se shoduji, Ze nadvaha
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a obezita pfispiva k Castéj$i indukci porodu, ale i jeho selhani. BMI > 30
je pric¢inou delsi prvni doby porodni i ptfi podpofe oxytocinem. V druhé dobé
porodni nebyly zaznamendny zadné signifikantni rozdily v porovnani s zenami
S normdlni hmotnosti. Studie poukazuji na men$i pravdépodobnost zdarného
vedeni spontanniho porodu po piedchozim cisatském fezu (Féderova et al., 2010,
s. 132; Di Lillo et al., 2009, p. 40; Sula, 2008, s. 117). Autor Sula predklada
studii z roku 2003, jejiz zavérem je prokazano, ze morbidni obezita je rizikovy
faktor ukonéeni porodu cisafskym fezem (Sula, 2008, s. 117). Autoti Di Lillo
a Skiivanek poukazuji, ze vy$Si hodnoty BMI pied téhotenstvim jak rovnéz
nadmérny vahovy prirtistek v t€hotenstvi predstavuji rizikovy faktor pro porod
makrosomniho plodu nebo naopak plodu s nizkou porodni hmotnosti resp. IUGR
(D1 Lillo et al., 2009, p. 40; Sktivanek, 2009, s. 25). Autorka Féderova se zminuje
o riziku intrauterinniho odumfeni plodu u Zen s BMI > 30 coZ je az 3x vyS§i
a u poterminové gravidity dokonce az 4,6x vySsi. Pfi¢inou je hyperlipidémie,
ta vede katerosklerbze cév a nasledné dochazi k hypoxii plodu. Byly
zaznamenany niz$i hodnoty Apgar skore (Féderova et al., 2010, s. 132-133).
Pozitivni zprdvou je, ze obezita nezvySuje riziko ptfedCasného porodu.
Na tom se shoduji autorky Féderova a Di Lillo (Féderova et al., 2010, s. 132;
Di Lillo et al., 2009, p. 40).

Zavérem je nutno fici, Ze pifi pohledu na obézni Zenu vidime problém,
ktery se dotyka nékolika medicinskych oborti, od porodnika, Iékafre ARO
az po neonatologa. Gynekologové a porodnici by neméli hmotnost pacientky
piehlizet pfi rozhodovani o diagnostickém a terapeutickém postupu. Porodni
asistentky pfedev§im v primarni a Komunitni pé¢i by se mély zamétit na edukaci
a poucit své pacientky o zhoubnych vlivech obezity na celkové zdravi.
K dosazeni co nejlepSiho zdravi je tfeba pusobit jiz na urovni prevence
a v pfipadé¢ nadmérné hmotnosti ¢i obezity se trpélivym, individudlnim ptistupem
snazit o ucinnou intervenci. Prevence je vzdycky lepSi neZ snaha o sebelepsi

1é¢bu.
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SEZNAM POUZITYCH ZKRATEK

AR asistovana reprodukce
BMI Body mass index
CMP cévni mozkova ptihoda

CTG kardiotokografie

E2 estradiol

FSH folikuly stimula¢ni hormon
GDM gestacni diabetes mellitus
HA hormonalni antikoncepce
IGF insulin-like growth factor
ICHS ischemicka choroba srde¢ni
IM infarkt myokardu

IOTF Obezity Task Force

IR inzulinova rezistence

IUGR Intrauterine Growth Restriction
IVF in vitro fertilizace

LH luteiniza¢ni hormon

LPL lipoproteinova lipaza

MS metabolicky syndrom

PCO polycystické ovaria

PCOS syndrom polycystickych ovarii
SC sectio caesarea

SHBG Sex hormone-binding globulin — B globulin

USG ultrasonografické vySetieni
VVV vrozené vyvojové vady
WHO Svétova zdravotnicka organizace
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