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Obezita z pohľadu andrológa
MUDr.	Igor	Bartl,	PhD.
Urologické oddelenie, V. interná klinika LF UK a UNB, Nemocnica Ružinov, Bratislava

Obezita	a/alebo	viaceré	choroby	súvisiace	s obezitou	môžu	ovplyvniť	sexuálne	funkcie	a urologické	ochorenia	u mužov	aj	žien. Obezita	
u mužov	je	spojená	s príznakmi	hypogonadizmu,	erektilnej	dysfunkcie,	benígnej	prostatickej	hyperplázie,	rakoviny	prostaty,	mikčných
ťažkostí,	močových	kameňov	a má	tiež	negatívny	dopad	na	plodnosť.	Tukové	tkanivo	vo	zvýšenej	miere	produkuje	zápalové	faktory,
najmä	adipokíny	(leptín,	rezistín,	adiponektín,	visfaltín	a iné)	a cytokíny	–	tumor	nekrotizujúci	faktor	α	(TNFα)	a interleukín	6	a 1	(IL6,
IL1).	Z nich	najmä	leptín	sa	podieľa	na	aromatizácii	pohlavných	steroidov,	čím	sa	mení	rovnováha	endokrinného	stavu.	Neuroendokrinná	
regulácia	oboch	pohlavných	hormónov	–	testosterónu	a estradiolu	–	v centrálnom	nervovom	systéme	(CNS)	podľa	najnovších	zistení
podlieha	genomickej	aj	non-genomickej	regulácii	a u mužov	s určitým	fenotypom	aj	s možným	prepojením	na	alternatívne	signálne	dráhy	
smerujúce	ku	karcinogenéze.	Dokázalo	sa,	že	pre	zdravie	mužov	aj	žien	má	klinicky	oveľa	väčší	význam	pomer	androgénov	k estrogénom	
ako	samotná	koncentrácia	testosterónu	alebo	estradiolu.	Vyšetrenie	hypogonadizmu	sa	odporúča	u mužov	s obezitou	alebo	diabetes
mellitus	2.	typu	(DM2T)	bez	ohľadu	na	vek	a manifestáciu	sexuálnych	dysfunkcií.	Štúdia	TRAVERSE	dokázala,	že	suplementačná	liečba
testosterónom	pri	potvrdenom	hypogonadizme	je	účinná,	bezpečná	a má	dokázateľné	kardioprotektívne	účinky	na	mužské	zdravie. Obezita	
u mužov	spôsobuje	aktiváciu	zápalových	kaskád	vedúcu	k zníženiu	tvorby	a dostupnosti	oxidu	dusnatého	(NO),	dôležitého	pre	erektilnú
funkciu.	Význam	NO/cGMP/cAMP	kaskády	bol	na	úrovni	CNS	preukázaný	v súvislosti	s kognitívnymi	funkciami,	neuroregeneráciou	CNS
a prevenciou	demencie.	Inzulín	je	podľa	výsledkov	najnovších	výskumov	kľúčovým	vedeckým	zistením	pre	asociáciu	obezity	s agresívnym	
karcinómom	prostaty.
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Obesity from andrologist point of view 

Obesity	and/or	multiple	obesity-related	diseases	can	affect	sexual	function	and	urological	diseases	in	both	men	and	women.	Obesity	
in	men	is	associated	with	symptoms	of	hypogonadism,	erectile	dysfunction,	benign	prostatic	hyperplasia,	prostate	cancer,	micturition	
difficulties,	urinary	stones	and	also	has	a negative	impact	on	fertility.	Adipose	tissue	to	an	increased	extent	produces	inflammatory	
factors,	especially	adipokines	(leptin,	resistin,	adiponectin,	visfaltin	and	others)	and	cytokines	–	tumor	necrosis	factor	α	(TNFα)	and	
interleukin	6	and	1	(IL6,	IL1).	Of	these,	leptin	in	particular	is	involved	in	the	aromatization	of	sex	steroids,	which	changes	the	balance	
of	the	endocrine	state.	Neuroendocrine	regulation	of	both	sex	hormones	–	testosterone	and	estradiol	in	the	CNS,	according	to	the	 
latest	findings,	is	subject	to	both	genomic	and	non-genomic	regulation	and,	in	men	with	a certain	phenotype,	to	a possible	connection	to	
alternative	signaling	pathways	leading	to	carcinogenesis.	It	has	been	proven	that	the	ratio	of	androgens	to	estrogens	is	of	much	greater	
clinical	significance	for	the	health	of	both	men	and	women	than	the	concentration	of	testosterone	or	estradiol	alone.	Examination	of	
hypogonadism	is	recommended	in	men	with	obesity	or	type	2	diabetes,	regardless	of	age	and	manifestation	of	sexual	dysfunctions.	
The	TRAVERSE	study	proved	that	testosterone	supplementation	in	confirmed	hypogonadism	is	effective,	safe	and	has	demonstrable	
cardioprotective	effects	on	men’s health.	Obesity	in	men	causes	activation	of	inflammatory	cascades	leading	to	reduced	production	and	
availability	of	NO,	important	for	erectile	function.	The	importance	of	the	NO/cGMP/cAMP	cascade	has	been	demonstrated	at	the	central	
level	(CNS)	in	connection	with	cognitive	functions,	neuroregeneration	of	the	CNS	and	the	prevention	of	dementia.	According	to	the	results	
of	the	latest	research,	insulin	is	a key	scientific	finding	for	the	association	of	obesity	with	aggressive	prostate	cancer.	
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Úvod
Obezita a/alebo viaceré choro-

by súvisiace s obezitou môžu ovplyvniť 
sexuálne funkcie a  urologické ocho-
renia (1). Obezita u mužov je spojená 
s príznakmi hypogonadizmu, erektilnej 
dysfunkcie, benígnej prostatickej hy-
perplázie, rakoviny prostaty, mikčných 
ťažkostí, močových kameňov a má tiež 
negatívny dopad na plodnosť. 

Obezita z pohľadu ženských se-
xuálnych dysfunkcií môže byť príčinou 
genitálneho diskomfortu alebo neschop-
nosti dosiahnuť alebo udržať primeranú 
genitálnu odpoveď vrátane vulvovagi-
nálnej lubrikácie, prekrvenia genitálií 
a citlivosti genitálií spojenej so sexuálnou 
aktivitou, problémami, ťažkosťami alebo 
neschopnosťou dosiahnuť alebo udržať 
primerané emocionálne vzrušenie spo-
jené so sexuálnou aktivitou (2). Z pohľa-
du urológa môže ísť u žien s obezitou 
o zvýšený výskyt inkontinencie moču 
a recidivujúcich infekcií močových ciest 
(RIMC). Obezita je významným faktorom 
etiológie karcinómu obličky, a to najmä 
u žien s viscerálnou obezitou. 

Tukové tkanivo vo zvýšenej mie-
re produkuje zápalové faktory, najmä 
adipokíny (leptín, rezistín, adiponektín, 
visfaltín a iné) a cytokíny – tumor nekro-
tizujúci faktor α (TNFα) a interleukín 6 a 1 
(IL6, IL1). Z nich najmä leptín sa podieľa 
na aromatizácii pohlavných steroidov, 
čím sa mení rovnováha endokrinného 
stavu. Neuroendokrinná regulácia oboch 
pohlavných hormónov – testosterónu (T) 
a estradiolu – v CNS podľa najnovších 
zistení podlieha genomickej aj non-ge-
nomickej regulácii a u mužov s určitým 
fenotypom aj s možným prepojením na 
alternatívne signálne dráhy smerujúce 
ku karcinogenéze. Dokázalo sa, že pre 
zdravie mužov aj žien má klinicky oveľa 
väčší význam pomer androgénov k es-
trogénom ako samotná koncentrácia tes-
tosterónu alebo estradiolu. Intrakrinný 
metabolizmus steroidov dokonca umož-
ňuje moduláciu ich účinkov v cieľovom 
tkanive (3). 

Opatrenia zamerané na zmenu 
životného štýlu sú u dobre motivovaného 
pacienta prvým krokom pri riešení se-
xuálnej dysfunkcie (SD) aj urologických 
ochorení. Pravidelné telesné cvičenie 
kompenzované oddychom a nerušeným 

spánkom, ako aj včasná liečba chronic-
kých ochorení, ako je cukrovka, artériová 
hypertenzia, dyslipidémia a obezita, sú 
významnými protektívnymi faktormi 
nielen sexuálneho zdravia (4).

Sexuálne	zdravie	a sexuálne	
dysfunkcie	(SD)
Definícia WHO z roku 2002 cha-

rakterizuje sexuálne zdravie ako stav 
fyzickej, emočnej, psychickej a sociálnej 
pohody vzťahujúcej sa k sexualite, čo 
neznamená iba absenciu choroby, dys-
funkcie alebo poruchy. Vyžaduje si po-
zitívny a rešpektujúci prístup k sexualite 
a sexuálnym vzťahom, ako aj možnosť 
mať príjemné a bezpečné sexuálne skú-
senosti bez donucovania, diskriminácie 
a násilia (5).

Ľudská sexualita  je dôležitou 
súčasťou ľudského bytia počas celého 
života jednotlivca a zahŕňa pohlavie, ro-
dovú identitu a rodové úlohy, sexuálnu 
orientáciu, erotiku, pôžitok, intímnosť 
a reprodukciu. 

Sexuálne uspokojenie (satisfak-
cia) ako výsostne psychická kvalita v ko-
nečnom dôsledku rozhoduje o tom, ako 
subjekt svoju sexualitu hodnotí a ako je 
s ňou spokojný (6).

Sexuálna dysfunkcia (SD) je po-
rucha sexuálnej výkonnosti, charakte-
rizovaná nedostatočnosťou jednej ale-
bo niekoľkých fyziologických zložiek 
sexuálneho správania (7). Všetky formy 
sexuálnej dysfunkcie (SD) významne ne-
gatívne ovplyvňujú kvalitu života (QoL – 
quality of life) postihnutých osôb. Podľa 
aktualizácie odporúčaní Európskej uro-
logickej spoločnosti (EAU) od roku 2016 
by sa nemala erektilná dysfunkcia (ED) 
považovať len za problém kvality života, 
ale za potenciálny marker kardiovas-
kulárnych ochorení (KVO), artériovej 
hypertenzie (AHT), diabetes mellitus 
(DM), obezity, metabolického syndrómu 
(MS), chronickej obštrukčnej choroby 
pľúc (CHOCHP) a symptómov dolných 
močových ciest (LUTS – lower urinary 
tract symptoms) (8). V rámci globálnej 
stratégie orientovanej na primárnu a se-
kundárnu prevenciu dokázali najnovšie 
klinické štúdie dokonca preventívny 
vplyv zdravej sexuality na oddialenie 
alebo predchádzanie vzniku sexuálnej 
dysfunkcie samotnej (9).

Diabetes mellitus je stále častej-
šie sa vyskytujúcim ochorením, ktoré 
sa v súčasnosti veľmi konzistentne spá-
ja so sexuálnymi problémami u mužov 
aj u  žien. Incidencia SD u  pacientov 
s DM2T je 46 % v porovnaní s 32 % vý-
skytom u nediabetických jedincov (10). 
DM u mužov môže byť príčinou erektil-
nej dysfunkcie, abnormálnej ejakulácie 
a zníženej vzrušivosti (libida). SD u žien 
zahŕňajú hlavne znížené libido, orgaz-
mické abnormality, chýbanie citlivosti 
až bolestivý pohlavný styk (11).

Mulidisciplinarita komplexného 
pohľadu na tematiku sexuálnych dys-
funkcií v súčasnosti vyžaduje komuniká-
ciu a kooperáciu nielen medzi terapeu-
tom a pacientom či jeho partnerkou, ale 
aj medzi odborníkmi rôznych špeciali-
zácií navzájom, s koordináciou riešenia 
problémov v ambulancii všeobecného 
lekára pre dospelých. V terapeutickom 
pláne individuálnej personalizácie sa 
v sexuálnej medicíne do popredia dostá-
va nielen medicínsky status, ale zohľad-
ňujú sa najmä osobné preferencie, ako 
aj reálne možnosti a kardiometabolic-
ká výkonnosť každého pacienta/páru. 
Výsledky najnovších štúdii dokázali, že 
zmena životného štýlu a dôsledná inova-
tívna liečba cukrovky sa spájajä so zlep-
šením sexuálnych funkcií (12).

Obezita	a sexuálne	dysfunkcie	
u mužov
Zníženie sexuálnej túžby, záujmu 

a vzrušenia u muža (HSDD – hypoacti-
ve sexual desire disorder) je definované 
ako pretrvávajúci alebo opakovane sa 
vyskytujúci nedostatok alebo chýbanie 
sexuálnych fantázií, túžby (desire), zá-
ujmu (interest) a vzrušenia (arousal) pri 
sexuálnej aktivite. Príznaky sa vysky-
tujú minimálne 6 mesiacov a spôsobujú 
významný stres a komplikácie v medzi-
ľudských (partnerských) vzťahoch (13). 
Oproti iným sexuálnym dysfunkciám je 
HSDD jednoznačne menej identifikova-
teľná a u mužov je v porovnaní so ženami 
menej častá. Vyskytuje sa v primárnej 
forme pri hypogonadizme s chýbajúcou 
či oslabenou produkciou androgénov. 
Prevažná časť dysfunkcií typu nízkej 
sexuálnej apetencie u mužov má ale po-
vahu sekundárnu. Vyskytuje sa napr. pri 
hyperprolaktinémii (ktorá môže spre-
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vádzať liečbu antipsychotikami) a iných 
endokrinopatiách, ako sú napr. poruchy 
štítnej žľazy.

Syndróm nedostatku testoste-
rónu (TDS – testosterone deficiency 
syndrome) je charakterizovaný zníže-
nou koncentráciou androgénov, najmä 
testosterónu (T), a klinickými príznakmi. 
Môže byť spojený s obezitou, osteopo-
rózou, úbytkom svalovej sily, poruchami 
spánku, zvýšenou únavou a zmenami ná-
lady (14). Z pohľadu sexuálneho zdravia 
dochádza k poklesu libida, erektilnej dys-
funkcii, oneskorenej ejakulácii, zníženiu 
objemu ejakulátu až infertilite. Obezita 
sa ukazuje ako vedúci faktor pri TDS 
a metabolickom syndróme. 

Na rozdiel od ženskej menopauzy, 
ktorá je procesom spojeným s vekom, nie 
všetci muži majú pri starnutí nedostatok 
T. Veľký počet mužov zostáva eugonadál-
nych aj vo vyššom veku. S pribúdajúcim
vekom sa však u mužov zvyšuje pravde-
podobnosť, že budú mať kardiovasku-
lárne ochorenia, depresiu, osteoporózu
a cukrovku, ktoré sa vyskytujú súčasne
so zníženou koncentráciou testosterónu
(15). Preto pri fokusácii na mužské nielen
sexuálne zdravie panel expertov EAU
odporúča vyšetrenie hypogonadizmu
u mužov s obezitou alebo DM2T. Štúdia
HIM (Hypogonadism in Males study)
priniesla zistenia, že mužom s hypo-
gonadizmom a obezitou, ktorí aktuálne
neriešia fertilizačný proces, by mala byť
navrhnutá substitučná liečba testoste-
rónom (TRT – testosterone replacement
therapy), ako liečebný plán na zmenu
životného štýlu. Včasná TRT môže viesť
k zníženiu hmotnosti, zmenšeniu obvodu
pásu, čím môže výrazne zlepšiť metabo-
lické parametre (glykémia, HbA1c, lipidy
a krvný tlak) (16).

Mužská erektilná dysfunkcia je 
definovaná ako dlhodobá (najmenej 6 
mesiacov trvajúca) neschopnosť do-
siahnuť a/alebo udržať erekciu dosta-
točnú pre uspokojivý pohlavný styk. 
Multidisciplinárny význam včasnej dia- 
gnostiky ED podporujú aj konzistentné 
dôkazy najnovších štúdií, podľa ktorých 
môže byť ED prvým signálom iných váž-
nych zdravotných problémov. Interval 
medzi symptómami ED a kardiovasku-
lárnou príhodou je 3 – 5 rokov, diagnos-
tiku DM2T môže dokonca predbehnúť 

o 10 rokov. ED je aj včasným markerom
rozvoja metabolického syndrómu, a to aj
u mužov s BMI < 25 kg/m2, ale aj depre-
sie a iných dovtedy nemanifestovaných
ochorení. Muži s obvodom pása nad 110
cm majú významne viac závažných po-
rúch ED.

Mechanizmus erekcie spočíva 
v expresii NO, ktorý sa uvoľňuje na za-
končeniach autonómnych kavernóznych 
nervov a z buniek endotelu vystielajúceho 
sínusoidy kavernózneho tkaniva pri pri-
rodzenej sexuálnej stimulácii. Táto che-
micky labilná látka difunduje do buniek 
kavernózneho hladkého svalstva, kde 
aktivuje enzým guanylcykláza. Vplyvom 
guanylcyklázy dochádza k metabolickej 
degradácii intracelulárneho guanozín 
trifosfátu (GTP) na cyklický guanozín 
monofosfát (cGMP). Cyklický GMP je ak-
tívnou substanciou, ktorá prostredníc-
tvom špecifických bielkovinových kináz 
vedie k otvoreniu kalciových a káliových 
kanálov v stene bunky, k úniku kalcio-
vých iónov z bunky, k  jej depolarizácii 
a  následnej repolarizácii. Výsledkom 
relaxácie hladkého svalstva penisu sú 
hemodynamické zmeny charakterizova-
né artériovou a arteriolárnou dilatáciou 
so 6 – 10-násobným zvýšením prítoku 
artériovej krvi do kavernóznych telies, 
expanziou a naplnením kavernózneho 
tkaniva krvou a následne venulárnou 
oklúziou, ktorá obmedzuje odtok krvi 
z kavernóznych telies. Výsledkom tých-
to hemodynamických zmien je erekcia 
penisu. Chemickou látkou, ktorá svojím 
účinkom priamo v kavernóznych telesách 
vedie k erekcii, je cGMP (cyklický guano-
zín monofosfát). Za fyziologických okol-
ností sa organizmus bráni akumulácii 
cGMP v bunkách kavernózneho hladkého 
svalstva a následnej protrahovanej erek-
cii tým, že vplyvom enzýmu fosfodieste-
rázy 5. typu dochádza ku konverzii cGMP 
na inaktívny alifatický 5-GMP. Práve na 
inhibícii enzýmu fosfodiesterázy 5. ty-
pu (PDE5) a následnej akumulácii cGMP 
potrebného na relaxáciu kavernózneho 
hladkého svalstva sa zakladá mecha-
nizmus účinku periférne pôsobiacich 
inhibítorov PDE5 (I-PDE5) (14). Okrem 
zlatého štandardu prvolíniovej liečby 
organickej aj psychogénne podmienenej 
ED sa využívajú aj pri zlepšení paramet-
rov LUTS/BPH a rehabilitácii panvového 

dna po nielen radikálnych urologických 
operáciách. 

Obezita spôsobuje aktiváciu zápa-
lových kaskád, čoho následkom je zníženie 
tvorby a dostupnosti NO, dôležitého pre 
erektilnú funkciu. Význam NO/cGMP/
cAMP kaskády bol na úrovni CNS preuká-
zaný v súvislosti s kognitívnymi funkciami 
a s preventívnym vplyvom na neurodege-
neratívne procesy starnutia (17). 

Obezita	a plodnosť	muža
Predpokladá sa, že prítomnosť 

nadbytočného množstva bielych adipo-
cytov u mužov s obezitou vedie k zvýše-
nej premene testosterónu na estrogén, 
ovplyvňuje os hypotalamus-hypofýza-
-gonády a tým dochádza k redukcii vy-
lučovania gonadotropínov, čo môže viesť
k sekundárnemu hypogonadizmu a po-
ruche spermatogenézy. Dokázalo sa, že
zvýšená produkcia leptínu z adipocytov
znižuje produkciu testosterónu, adipo-
kíny stimulujú produkciu ROS (reaktív-
ne formy kyslíka) leukocytmi, inzulínová
rezistencia a dyslipidémia prispievajú
k prozápalovému stavu, čo všetko vedie
k oxidačnému stresu. Závažnosť násled-
kov obezity na hormonálny profil, para-
metre spermií a dezintegráciu DNA sa
môže líšiť v dôsledku prítomnosti ďalších
komorbidít, avšak platí, že zníženie BMI
zlepší kvalitu spermií, aj keď nie paušálne
u všetkých mužov (18).

Kumulatívne dôkazy zo štúdií na 
zvieratách aj ľuďoch naznačujú, že jed-
ným z ďalších komponentov kompozit-
ných biomarkerov mužského sexuálneho 
zdravia popri koncentrácii testosteró-
nu môže byť aj vyšetrenie vitamínu D. 
Deficit vitamínu D sprevádzaný patolo-
gickým spermiogramom či dokázanou 
testikulárnou dysgenézou je asociova-
ný s poklesom očakávanej dĺžky života 
a možným rizikom vzniku závažných 
konkomitantných ochorení (19). 

Obezita	a urologické	
ochorenia	muža

Obezita a benígna prostatická 
hyperplázia
Benígna prostatická hyperplázia 

(BPH) je najčastejším nezhubným ocho-
rením prostaty, ktoré sa vyskytuje u mu-
žov stredného a staršieho veku (20). BPH 
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je histologická diagnóza spojená s ne-
regulovanou proliferáciou spojivového 
tkaniva, hladkého svalstva a žľazového 
epitelu v prechodnej zóne prostaty. 

Centrálna obezita zvýši intraab-
dominálny tlak, čím sa následne zvýši 
tlak v  močovom mechúri (intravezi-
kálny tlak), čo ďalej vedie k zhoršeniu 
symptómov LUTS/BPH (21). Narastajúci 
objem tukového tkaniva zvýši aktivitu 
aromatázy s premenou androgénov na 
estrogény (testosterón na estradiol a an-
drostendión na estrón). Zvýšená aku-
mulácia estradiolu môže spätnoväzobne 
viesť k zníženiu sekrécie gonadotropínov, 
s následným znížením sekrécie testos-
terónu a rozvojom progresie hypogo-
nadálneho stavu, ktorý je hormonálnou 
príčinou progresie rozvoja BPH (22).

Centrálna obezita tiež podporuje 
mikrovaskulárne ochorenie a zápal, čo 
prispieva k ischémii, oxidačnému stresu 
a zmenám intraprostatického prostredia, 
ako ďalšej príčine rozvoja BPH. Zmeny 
v regulácii programovanej bunkovej smr-
ti (apoptóza) môžu viesť k hyperplastickej 
až prekanceróznej transformácii prosta-
tického tkaniva (23).

Obezita a karcinóm prostaty
Karcinóm prostaty (PCa) ako 

heterogénne ochorenie je druhou naj-
častejšie diagnostikovanou rakovinou 
a druhou najčastejšou príčinou úmrt-
nosti spojenej s rakovinou u mužov (24). 
Štúdia REDUCE v multivariantnej analýze 
obezity ukázala o 28 % zvýšené riziko 
spojenej s PCa vysokého stupňa a nižšie 
riziko spojené s PCa nízkeho stupňa (25). 
Metaanalýza viacerých prospektívnych 
štúdií zistila, že hoci má obezita pri loka-
lizovanom ochorení žiadny alebo mierne 
ochranný účinok, je významne asociova-
ná so zvýšeným výskytom pokročilého 
PCa. Tento dichotomický účinok obezity 
na výskyt PCa je multifaktoriálny: čias-
točne sa dá pripísať skresleniam detekcie 
spojeným s obezitou (čo vedie k onesko-
renej diagnostike a pokročilejšiemu stup-
ňu ochorenia pri histologickom náleze) 
a tiež základným biologickým mecha-
nizmom (26). Najčastejšie sa v odbornej 
literatúre spomínajú tri mechanizmy, 
ktorými sa dajú vysvetliť súvislosti medzi 
obezitou a agresívnym PCa: os inzulín/
inzulínový rastový faktor (IGF)-1, zmene-

né koncentrácie pohlavných hormónov 
a adipokínová signalizácia (27). Obezita 
sama o sebe v korelácii s nízkou úrovňou 
fyzickej aktivity zvyšuje riziko vzniku 
rakoviny prostaty (28).

Os inzulín/IGF-1 sa vo veľkej mie-
re podieľa na tumorigenéze vyvolanej 
obezitou. Ukázalo sa, že diétou induko-
vaná hyperinzulinémia urýchľuje rast 
nádoru v rôznych modeloch xenoštepu 
PCa (29). Veľká prospektívna analýza 
prežitia uviedla, že vyššie koncentrácie 
C-peptidu v sére, ktoré majú súvislosť 
s  koncentráciou inzulínu, boli spoje-
né so zvýšenou mortalitou špecifickou 
pre PCa. Ukázalo sa, že liek na zníženie 
inzulínu metformín znižuje riziko PCa 
u diabetických pacientov (30). Inzulín 
je pravdepodobne kľúčovým vedeckým 
zistením pre vysvetlenie spojenia medzi 
obezitou a agresívnym PCa.

Okrem zmien v koncentráciách 
inzulínu je obezita spojená aj so zníže-
nými hodnotami androgénov. Už dlho sa 
predpokladá, že androgény, ktoré hra-
jú dôležitú úlohu pri normálnom ras-
te a vývoji prostaty, ovplyvňujú riziko 
PCa. Hoci veľa klinických štúdií nedo-
kázalo štatisticky významnú súvislosť 
medzi koncentráciou androgénov a ri-
zikom PCa, muži s nízkou koncentráciou 
T majú tendenciu k agresívnejšiemu fe-
notypu (31). Asociácia nízkych koncen-
trácií T s agresívnym PCa bola robust-
ne publikovaná v štúdiách s inhibítormi  
5α-reduktázy. Tieto lieky používané 
spolu s alfablokátormi pri kombinova-
nej liečbe BPH síce znížili celkové rizi-
ko PCa, ale zachytené štádiá malignity 
prostaty boli spojené s vyšším histolo-
gickým Gleason skóre (32).

Obezita a inkontinencia moču
Inkontinencia moču (UI – urinary 

incontinence) je definovaná ako akýkoľ-
vek nedobrovoľný únik moču. Obezita 
býva častejšie spojená so stresovou in-
kontinenciou moču (SUI – stress urinary 
incontinence). Subak a kol. potvrdili, že 
každé zvýšenie BMI o 5 jednotiek bolo 
spojené s 20 % až 70 % zvýšením rizika UI 
u žien stredného veku. Pravdepodobnosť 
nového výskytu UI stúpa o 30 % až 60 %  
u žien so zvýšeným BMI v priebehu 5 až 
10 rokov od začiatku nárastu ich hmot-
nosti. Obezita prítomná v mladšom ve-

ku niekoľkonásobne zvyšuje riziko UI 
v strednom veku (33). Predpokladá sa, že 
zvýšený BMI spôsobuje nárast vnútrob-
rušného tlaku a tým aj intravezikálneho 
tlaku, čoho dôsledkom je zmena mobi-
lity močovej rúry, čím vznikajú pred-
poklady pre vznik SUI. Niektoré štúdie 
však ukázali, že centrálna obezita má 
vplyv na vznik nielen stresovej, ale aj ur-
gentnej formy UI, a to v dôsledku zhor-
šenia nestability svaloviny detruzora. 
Dosiahnuteľný úbytok hmotnosti (napr. 
úpravou životosprávy, redukciou príjmu 
potravy, vyššou fyzickou aktivitou) vý-
znamne znižuje epizódy UI u obéznych 
žien. Klinické štúdie priniesli zistenia, 
že pokles hmotnosti o 5 % až 10 % má 
rovnaké výsledky ako iné nechirurgické 
liečebné postupy pri UI, a preto by sa 
úprava životného štýlu pri obezite mala 
považovať za stratégiu prvej línie (34).

Iná situácia je pri hľadaní sú-
vislostí medzi obezitou a UI u mužov. 
Viaceré klinické štúdie na rozdiel od žien 
nepreukázali zvýšené BMI ako rizikový 
faktor pre vznik UI u starších mužov. 
Málo sa však vie o vzťahu medzi obezitou 
a inkontinenciou moču (UI) u pacien-
tov po radikálnej prostatektómii (RAPE). 
Wolin a kol. zaznamenali, že už muži, 
ktorí neboli obézni a boli fyzicky aktívni, 
mali o 26 % menšiu pravdepodobnosť 
stať sa inkontinentnými po radikálnej 
prostatektómii (RP) vykonanej pre kar-
cinóm prostaty (35). 

Záver
Rizikové faktory obezity a závaž-

ných komorbidít sú podobné/rovnaké 
aj pre sexuálne dysfunkcie a urologické 
ochorenia. Vyšetrenie hypogonadizmu 
sa odporúča u mužov s obezitou alebo 
DM2T. Obezita u mužov spôsobuje akti-
váciu zápalových kaskád vedúcu k zníže-
niu tvorby a dostupnosti NO, dôležitého 
na periférii pre erektilnú funkciu a cen-
trálne pre kognitívne funkcie a neuro-
regeneráciu CNS. Závažnosť následkov 
obezity na hormonálny profil, objem eja-
kulátu, parametre spermií a poškodenie 
DNA sa môže líšiť v dôsledku prítomnosti 
ďalších komorbidít. Centrálna obezita 
ako príčina BPH okrem hormonálnych 
zmien podporuje mikrovaskulárne ocho-
renie, zápal a zmeny intraprostatického 
prostredia. Nízka úroveň fyzickej aktivity 
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zvyšuje riziko rakoviny prostaty. Inzulín 
je kľúčovým vedeckým zistením pre aso-
ciáciu obezity s agresívnym PCa. Liečba 
metformínom znižuje riziko vzniku kar-
cinómu prostaty u diabetikov. Zmena 
životného štýlu a dôsledná inovatívna 
liečba cukrovky sú dokázateľne spojené 
so zlepšením sexuálnych funkcií.

Konflikt záujmov: Autor nie je 
v konflikte záujmov.
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