VLIV OBEZITY NA NASTUP PUBERTY A MENSTRUACNI CYKLUS

Obezita je komplexni onemocnéni zpG-
sobené kombinaci genetickych predispozic,
psychosocialnich faktord a vlivd prostredi,
jako jsou nezdravy Zivotni styl a stravovaci na-
vyky. V nékterych piipadech Ize identifikovat
konkrétni etiologické faktory, které pfispivaji
k rozvoji obezity, véetné dlouhodobého uzivani
nékterych lékl (napf. kortikosteroid(i), zavaz-
nych onemocnéni (hapf. hypotyre6za nebo
Cushingtv syndrom), imobilizace v dlsledku
urazli a operaci, a nékterych genetickych syn-
drom0 (napf. Prader-Williho syndrom nebo
mutace genu MC4R). Posuzovani stavu vyzivy
je postaveno na udajich o télesné hmotnosti
a télesné vysce, z nich vychazi parametry —
hmotnost vztazena k vysce a index télesné
hmotnosti (BMI, body mass index).

Pro déti do 5 let pouzivdme percentilové
grafy, stanovime idedIni hmotnost vztaze-
nou k vysce, mirna obezita je stav s vdhou na
120-130% idedlni hmotnosti a tézka obezita
nad 130 % idealni télesné hmotnosti.

Body mass index, ktery pouzivdme pro déti
starsi 5 leta dospélé, vypocitame podle vzorce
(hmotnost v kg/vyska v metrech) (1). Pfitom
vyuzivame percentilové grafy BMI k porovnani
s referen¢ni populaci daného véku a pohlavi.
BMI mezi 85.-97. percentilem oznacujeme jako
nadvahu, nad 97. percentilem jako obezitu (2).

Nadvéha a obezita vznikad v disledku
nerovnovahy mezi pfijjmem energie (strava)
a vydejem energie (fyzickd aktivita), coz je
ovlivnéno zZivotnim stylem a okolnim prostre-
dim. Obezitogenni prostiedi, které podporuje
rozvoj obezity, zahrnuje omezenou dostup-
nost zdravych potravin a nedostatek fyzické
aktivity. Obezita v détstvi a dospivani je spoje-
na s vys$sim rizikem ¢asného rozvoje onemoc-
néni, jako je diabetes 2. typu, a metabolickych
poruch. Kromé toho mé détska a adolescentni
obezita negativni psychosocialni dopady, jako
jsou horsi skolni vysledky, zhorseni kvality
zivota a socidlni stigma spojené s diskriminaci
a Sikanou. Obezita v détstvi vyrazné zvysuje
pravdépodobnost obezity v dospélosti.

Genetické pric¢iny obezity mohou byt
monogenni - predstavuji 3% vsech vyskytl

a projevuji se jiz od ranného détstvi. Patii
sem mutace genu pro leptin i mutace genu
MC4R v homozygotnii heterozygotni formé.
Pro véechny nositele genovych mutacije ty-
pické abnormalni jidelni chovani s trvalou
chuti k jidlu.

Mezi perinatalni priciny patfi obezita
matky, nizkd hladina vitaminu D i velky vahovy
prirGstek béhem gravidity, jejimz dlisledkem
je vyssi porodni hmotnost. U déti s nizsi po-
rodni hmotnosti je rizikovym faktorem nad-
mérny vahovy pfirlistek v prvnim roce Zivota.
Protektivni vliv ma pfitom kojeni - kojené dité
je méné casto ohrozeno obezitou nez dité
uméle zivené (4).

Stravovaci navyky - jako je vynechavani
snidané, nadmérna konzumace potravin s vy-
sokym obsahem cukri a slazenych napoju,
jsou casto spojeny s obezitou. K tomu pfispiva
i specifické slozeni stfevniho mikrobiomu,
ktery ovliviuje vstiebavani potravin.

K psychosocialnim pFi¢éinam patii na-
priklad stres, osobni traumata, nasili v rodiné
a deprese, které mohou ovlivnit stravovaci
chovani. Behavioralni faktory, jako sedavy
zpUsob Zivota a nedostatek spanku, rovnéz
zvysuji riziko obezity. K nezdravym stravo-
vacim vzorcim prispivaji média, ktera casto
propaguji nezdravé primyslové zpracované
potraviny bohaté na cukr, tuk a energii a pre-
zentuji nerealistické idedly télesné hmotnosti,
kdy od idealu abnormalni hubenosti, jehoz
prototypem byla v 60. letech modelka Twiggy,
prechézeji k prezentaci tézké obezity jako pro-
totypu zdravé sebevédomé zeny.

Puberta je vyznamnym vyvojovym ob-
dobim mezi détstvim a dospélosti na jejimz
pribéhu do znacné miry zavisi kvalita Zivota
v dospélém véku. Je to hormonalné pod-
minény proces fyzického zrani a rlistového
vysvihu na jehoz konci je jedinec schopen
reprodukce.

Nadbytek tukové tkané s vysokymi hla-
dinami leptinu urychluje vychozi aktivaci re-
produkéniho systému, coz ma za nasledek
predcasnou pubertu (6).

Nastup puberty je ur¢en uvolnénim GnRH
v dusledku zvysené frekvence generatoru pul-
z0, ktery odpovida neuronlim kisspeptinu

PEDIATRIE PRO PRAXI / Pediatr. praxi. 2024;25(6):357-360 /

(KISS) v nucleus arcuatus. To zplsobuje akti-
vaci osy hypotalamus - hypofyza — ovarium.
Dalezity vliv na spusténi pulzni sekrece GnRH
ma leptin — hormon uvolfiovany tukovou tka-
ni, pficemz u obéznich divek je jeho hladina
vyssi. Dalsim mechanismem je transformace
androgenu v estrogeny v tukové tkani, coz
vede k casné telarché. U obéznich divek je
¢astéjsi inzulinova rezistence, potazmo hy-
perinzulinemie, kterd miZze vyustit v hype-
randrogenemii.

Predcasna puberta je definovéna rozvo-
jem sekundarnich pohlavnich znaku pred do-
sazenim véku 8 let. Odhadovana incidence je
mezi 1/5000 a 1/10000. Pubertélni zndmky
pfed osmym rokem véku se vyskytuji pouze
u méné nez 5% divek s normalnim BMI, ale
u divek s nadmérnym BMI je signifikantné
vys$si prevalence ¢asné telarché, pubarché
a menarché.

Prevalence menstruacnich nepravidelnos-
ti je u obéznich adolescentt 30-36 % a pozi-
tivné koreluje se stupném adipozity.

Zvy3ené hladiny inzulinu mohou stimulo-
vat produkci androgent ve stromalni tkani
vajecnikl i u dospivajicich bez zndmek PCOS.
Zvyseni hmotnosti u dospivajicich divek je tedy
vystavuje riziku PCOS kv(li zvysenym hladinam
androgend. Tukova tkén muize ukladat steroidy
diky jejich vysoké rozpustnosti v tucich, takze
celkové mnozstvi pohlavnich hormon( v téle,
véetné androgend, je vyssi nez u divek s nor-
malni hmotnosti. Pleména androstedionu na
estron a testosteron vede k hyperestrismu
a hyperandrogenismu, jejichz dtsledkem jsou
poruchy menstrua¢niho cyklu.

Syndrom polycystickych ovarii (PCOS)
predstavuje nejrozsifenéjsi endokrinni poruchu
u dospivajicich, kterd postihuje 5-18 % divek.
S nédrdstem obezity mezi dospivajicimi se mlize
¢asem jesté vice rozvinout. Konkrétné rychla
pulzni frekvence GnRH podporuje sekreci LH
z predniho laloku hypofyzy a zérover omezuje
sekreci FSH, coz vede k relativnimu nadbyt-
ku LH. Luteotropni hormon pusobi na bunky
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