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Úvod
Obezita sa v súčasnosti považuje za jeden 

z hlavných rizikových faktorov kardiovaskulárnych 

(KV) ochorení, najmä hypertenzie. Avšak obezita 

samotná vedie k dysfunkcii srdca a ciev aj bez hy-

pertenzie, mechanizmami nezávislými od vysoké-

ho tlaku krvi.. Obezita je definovaná ako zvýšený 

obsah tuku v tele, hodnoty BMI a obvodu pása 

sú len pomocnými parametrami. Zvýšený obsah 

tuku je sprevádzaný nepriaznivými kardiometabo-

lickými dôsledkami.

Kardiovaskulárne riziká obezity
U pacientov s obezitou je zvýšený srdcový vý-

daj (minútový objem), aby sa zabezpečili metabo-

lické požiadavky veľkého tela. Zvyšuje sa objemové 

zaťaženie ľavej komory (ĽK). Pri súčasne zvýšenej 

periférnej rezistencii môže stúpať aj tlakové za-

ťaženie ĽK. Následkom je vznik hypertrofie, ktorá 

ma často excentrický charakter (na rozdiel od kon-

centrickej hypertrofie pri esenciálnej hypertenzii). 

Prevalencia hypertrofie ĽK potvrdenej echokardio-

graficky, prevyšovala vo Framinghamskej štúdii 

30 % u obéznych osôb a 10 % u osôb s nadváhou 

(po adjustácii na vek a krvný tlak) (1). Vo zväčšenej 

mase a vo zväčšenom objeme ĽK ľahšie vzniknú 

rôzne dysrytmie na podklade reentry mecha-

nizmu, spočiatku hlavne extrasystoly. Pri dlhšom 

trvaní obezity sa zhoršuje poddajnosť ĽK a vzni-

ká diastolická dysfunkcia ľavej komory. Vzostup 

end diastolického tlaku ĽK koreluje so stupňom 

obezity (2). Zväčšuje sa ľavá predsieň a zvyšuje riziko 

vzniku fibrilácie. Obezita je silnejším rizikovým 

faktorom pre vznik fibrilácie ako hypertenzia (3) 

Ťažká obezita je príčinou kardiomyopatie, ktorá je 

charakterizovaná chronickým objemovým preťa-

žením, ľavokomorovou hypertrofiou a dilatáciou 

(4). Na jej vzniku sa môžu podieľať aj s obezitou 

súvisiaca hypoventilácia a „sleep-apnea syndrom“. 

Nakoniec sa vyvinie klinický obraz srdcového 

zlyhania. Samotnej obezite možno pripísať asi 

10 – 15 % prípadov srdcového zlyhania (5).

Na tomto vývoji sa podieľa nielen mechanické 

zaťaženie ľavej komory, ale aj lipotoxické poško-

denie myokardu a následný vývoj jej kontraktil-

nej dysfunkcie. Hepar a myokard sú tzv. „first pass“ 

orgánmi, ktorými prechádza zvýšené množstvo 

mastných kyselín z viscerálnych tukových zásob 

umiestených intraabdominálne a epikardiálne. 

Kým význam vnútrobrušného tuku je zdôrazňo-

vaný už dlhšiu dobu v súvislosti s metabolickým 

syndrómom, možný vzťah medzi veľkosťou 

perikardiálneho tuku a rozvojom koronárnej 

aterosklerózy bol popísaný len nedávno (6, 7). 

V tejto súvislosti nadobúda na význame pojem 

trunkálneho tuku, ktorého rozsah sa stanovuje 

metódou DEXA (dual energy X-ray absorptiomet-

ry). Množstvo trunkálneho tuku je nezávislým 

prediktorom rozsahu koronárnej aterosklerózy (8). 

DEXA metóda je považovaná za „zlatý štandard“ 

pri vyhodnotení zloženia tela v zmysle zastúpenia 

celkového i trunkálneho tuku a jeho regionálnej 

distribúcie. Široko sa používajú aj bioimpedančné 

analýzy zloženia tela. Tieto metódy sú nepoužiteľné 

u detí do 12 rokov veku, tehotných žien a osôb 

s implantovaným pacemackerom, dôležité je urobiť 

vyšetrenie nalačno. Antropometrické merania sú 

pochopiteľne menej presné, hlavne BMI. Jestvujú 

pacienti s normálnym BMI a dokonca i normálnym 

obvodom pása, ktorí majú vysoký obsah viscerál-

neho tuku a vysoké riziko vzniku KV komplikácií. Pre 

široké použitie možno dosiahnuť určité zlepšenie 

výpovednej hodnoty obvodu pása jeho adjustá-

ciou na telesnú výšku, vznikne tak index obvod 

pása/telesná výška. V platnosti zostáva aj tzv. hy-
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Prehľadové články

Tabuľ ka 1. Riziko úmrtia, úmrtia na kardiovaskulárnu chorobu a vzniku kardiovaskulárnych chorôb 

v závislosti od normálnej hmotnosti, nadhmotnosti, metabolického syndrómu (MS) a obezity.

Normálna 

hmotnosť s MS

Nadhmotnosť 

bez MS

Nadhmotnosť 

s MS

Obezita bez 

MS

Obezita s MS

Úmrtnosť + + ++ ++ +++

Kardiovas-

kulárna 

úmrtnosť

++ + +++ + ++++

Kardiovasku-

lárne choroby

++ ++ ++ ++ +++

Vysvetl. Rozmedzia zvýšeného rizika: + 1,2 – 1,49, ++ 1,5 – 1,99, +++ 2,0 – 3,0, ++++ > 3,0.
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pertriglyceridemický pás, t. j. obvod pása u mužov 

viac ako 90 cm a zároveň hladina triacylglycerolov > 

2,0 mmol/l silne koreluje s tzv. aterogénnou triádou 

(zvýšená hladina apoB, inzulínu nalačno a malých 

denzných LDL častíc) a KV rizikom (9).

Obezita s normálnou hmotnosťou je nie je 

tak zriedkavá, ako by sa dalo očakávať. V USA sa od-

haduje, že je prítomná asi u 30 miliónov obyvateľov 

(10). Napriek normálnym hodnotám BMI obsah 

tuku v tele presahuje u mužov 23% a u žien 

33 % a spôsobuje kardiometablickú dysreguláciu 

a vysokú prevalenciu metabolického syndrómu. 

Pochopiteľne, veľká väčšina postihnutých si zvý-

šené KV riziko neuvedomuje. Málo edukovaní sú 

v tomto smere aj zdravotnícki pracovníci. Dokonca 

aj WHO a rôzne odborné spoločnosti, zaoberajúce 

sa obezitou, doteraz nepostavili definíciu obezity 

na stanovení normálnych hodnôt obsahu tuku 

v tele.

V poslednom období boli publikované vý-

sledky longitudinálnej Uppsala Study (11), v ktorej 

sa porovnávali KV riziká i mortalita u mužov stred-

ného veku počas 30 rokov pozorovania v závislosti 

od prítomnosti nadhmotnosti (NH), obezity (O) 

a metabolického syndrómu (MS). Podľa očaká-

vania najväčšie riziká sa zistili u mužov s O a MS, 

ale „riziková“ bola aj normálna hmotnosť s MS a, 

naopak, O bez MS (!), len je potrebná dostatočne 

dlhá doba, aby sa negatívne dôsledky mohli pre-

javiť (tabuľka 1).

Z hľadiska lokalizácie tukového tkaniva je 

možno najdôležitejším faktorom ich lokalizácia 

v blízkosti ciev (12), tzv. perivaskulárny tuk. 

Adipocyty tak majú priamy kontakt s adventíciou 

a ich substancie môžu veľmi rýchlo a vo vyso-

kých koncentráciách preniknúť až do médie a vo 

veľkých cievach prostredníctvom vasa vasorum 

až k endotelu a do cievneho lumenu. Je preto 

logické očakávať, že týmto mechanizmom môže 

vzniknúť poškodenie cievnej steny. Takto sa môžu 

vyvinúť včasné aterosklerotické zmeny dokonca už 

v mladom veku (13). Urbina a spol. popísali tuhšie 

karotické tepny a zhoršenie parametra „intima-

media tickness“ u obéznych mladistvých s ďalšou 

progresiou po vzniku diabetu.

Kardiometabolické účinky obezity
U pacientov s metabolickým syndrómom cir-

kuluje v krvi zvýšené množstvo voľných mastných 

kyselín, čo je spojené nielen s inzulínovou rezis-

tenciou, ale aj s endotelovou dysfunkciou, ktorá 

je sprevádzaná zníženou produkciou oxidu dusíka 

a zápalom v cievnej stene a v konečnom dôsledku 

tak vedie k urýchleniu aterosklerózy, k vzniku a udr-

žiavaniu hypertenzie a dyslipidémie. Systémový 

zápal a produkcia adipokínov adipocytmi sa 

 považujú za dôležité mechanizmy pôsobenia 

obezity na cievnu stenu.

Spomedzi početných adipokínov (leptín, 

rezistín, apelín, angiotenzín II, aldosterone-relea-

sing faktor) sa v súčasnosti najväčšia pozornosť 

venuje adiponektínu. U pacientov s metabolic-

kým syndrómom je hladina adipokínov zvýšená, 

s výnimkou adiponektínu. Hladina adiponektínu 

je tým nižšia, čím vyšší je obsah viscerálneho 

tuku. Nízka hladina adiponektínu pri visce-

rálnej obezite koreluje so stupňom endoteliálnej 

dysfunkcie, so zvýšenými hladinami CRP a IL-6. 

Adiponektín inhibuje produkciu stimulátorov 

zápalu ako napr. TNF-alfa, a tak nepriamo aj pro-

dukciu CRP a IL-6. Okrem toho redukuje adhéziu 

monocytov na endotel, transformáciu makrofá-

gov na penové bunky a vychytávanie oxidova-

ných LDL častíc makrofágmi. Antiaterogénne 

vlastnosti adiponektínu sa dajú zhrnúť nasle-

dovne:

• zvyšuje produkciu NO, zlepšuje od endotelu 

závislú vazodilatáciu;

• znižuje expresiu adhéznych molekúl na en-

dotel;

• znižuje produkciu cytokínov makrofágmi;

• znižuje expresiu scavanger receptorov 

na makrofágoch (znížené vychytávanie oxi-

dovaných častíc LDL);

• znižuje transformáciu makrofágov na penové 

bunky;

• znižuje proliferáciu a migráciu buniek hlad-

kého svalstva cievnej steny (upravené podľa 

14).

Adiponektín pôsobí na jadrové receptory 

bunky PPAR alfa a gama, a tak indukuje zvýšenie 

genetickej expresie enzýmov oxidácie mastných 

kyselín, inhibície hepatálnej produkcie glukó-

zy glukoneogenézou a zlepšuje vstup glukózy 

do bunky a citlivosť na inzulín. Všetky tieto účinky 

sú mimoriadne žiaduce u pacientov s metabo-

lickým syndrómom, kde zvýšené uvoľňovanie 

voľných mastných kyselín z tukového tkaniva a ich 

hromadenie v hepare vedie k zvýšeniu tvorby 

VLDL častíc, apolipoproteínu B a triacylglycerolov. 

Redukcia hmotnosti obyčajne obnoví normálne 

hladiny adiponektínu, avšak dôležitý je aj pôvod 

redukovaného tuku. Zatiaľ čo redukcia subkután-

neho tuku pomocou napr. liposukcie nevedie 

k redukcii KV rizikových faktorov (vrátane citlivosti 

na inzulín, hladín lipidov, CRP, IL-6, adiponektí-

nu, TK), redukcia viscerálneho tuku je spojená 

so zvýšením citlivosti na inzulín, hladiny HDL-

cholesterolu a poklesom hladiny triacylglycerolov 

a TK. Liečba blokátormi systému RAS a rilmeni-

dínom významne zvyšuje hladiny adiponektínu 

a zlepšuje inzulínovú senzitivitu (15).

KV benefi ty redukcie nadhmotnosti 
a zvýšenia úrovne fi tness

Redukcia hmotnosti aspoň o 5 – 10 % z pô-

vodnej hmotnosti pri nadhmotnosti a obezite 

má preukázateľne priaznivý vplyv na KV systém. 

Vo všeobecnosti sa dá očakávať zlepšenie hladín 

rizikových faktorov: redukcia LDL-cholesterolu 

o 15 %, triacylglycerolov o 20 – 30 %, vzostup HDL-

cholesterolu o 8 – 10 %, pokles HbA1c pri diabete 

o 1 % (16). Pokiaľ ide o vlastné KV benefity, v minu-

losti bola pozornosť venovaná poklesu TK a ostro sa 

sledovali aj decentné zmeny v rozsahu niekoľkých 

milimetrov Hg. V posledných rokoch sa pozornosť 

upriamila na zmeny v KV štruktúrach. Po redukcii 

hmotnosti o 7 –  9 % sa významne zlepšuje systo-

lická aj diastolická funkcia ľavej komory, zmenšuje 

sa jej hrúbka a celková masa (17). Zmenšuje sa aj 

hrúbka intima-media a regreduje karotická atero-

skleróza (18).

Komplexné redukčné programy zahrnujú diétu, 

dózovanú fyzickú aktivitu a behaviorálne techniky. 

Ukazuje sa, že celkový účinok diéty sa môže líšiť 

podľa toho, či sa použije nízko sacharidová 

alebo nízko tuková diéta, hoci energetický obsah 

oboch diét je rovnaký. A hoci aj pokles hmotnosti 

môže byť rovnaký, zmeny jednotlivých paramet-

rov môžu byť rozdielne. Podľa očakávania diéta 

nízkym obsahom tukov je spojená s výraznejším 

poklesom LDL-cholesterolu, kým diéta s nízkym 

obsahom sacharidov (< 20g/deň) je spojená viac 

s poklesom hladín glukózy, HbA1c, inzulínu a hlavne 

s poklesom systolického aj diastolického TK (19). 

Z experimentálnych prác je známe, že zvýšený 

príjem glukózy zvyšuje aktivitu sympatiku a tým aj 

krvný tlak. Z praktického hľadiska je dôležitý fakt, že 

pacienti prijímajú nízko sacharidovú diétu lepšie ako 

nízko tukovú diétu a redukcia hmotnosti na tejto 

diéte trvá dlhšie ako na nízko tukovej.

V programoch redukcie hmotnosti zahrnu-

júcich pravidelnú fyzickú aktivitu je dôležitým 

prvkom zníženia KV rizika celková fyzická úro-

veň pacienta, tzv. úroveň fitness. Je minimálne 

tak významná ako samotné zníženie hmotnosti. 

U mužov, ktorí sa pravidelným cvičením počas 

5 rokov preskupili so skupiny „unfit“ do skupiny 

„fit“ klesla celková mortalita o 44 % (20). Pridanie 

denného fyzického cvičenia a loptových hier 

do programu obéznych detí vo veku od 6 do 11 

rokov prinieslo už po 3 mesiacoch zlepšenie pa-

rametrov arteriálnej tuhosti, hrúbky intima-media 

a 24 hod. priemerného TK. Pritom BMI sa nezme-

nil, pretože pokles celkového tuku v priemere 

o 1,2 kg bol v hmotnosti „nahradený“ netukový-

mi štruktúrami (21). Zmeny v zložení obézneho 

organizmu závisia od intenzity cvičenia. Tréning 

s vyššou intenzitou cvičenia je spojený s väčšou 
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redukciou viscerálneho tuku, ako je tomu pri tré-

ningu s nižšou intenzitou, hoci výdaj energie pri 

jednotlivých cvičeniach môže byť rovnaký, napr. 

2000 kcal/týždeň (22).

Subanalýzy longitudinálnej, 20 rokov trvajúcej 

štúdie CARDIA ukázali, že vývoju hypertenzie sa dá 

zabrániť pravidelným cvičením a zvýšením úrovne 

fitness (23).

Nefarmakologické intervencie, zamerané 

na redukciu nadhmotnosti obmedzením energe-

tického príjmu a zvýšenie fyzickej aktivity a úrovne 

fitness, majú aj komplexnejšie účinky:

• znížia krvný tlak,

• priaznivo ovplyvnia s obezitou spojené kardio-

metabolické rizikové faktory,

• priaznivo ovplyvnia s obezitou spojené štruk-

turálne zmeny KV systému,

• priaznivo ovplyvnia neurohumorálnu rovno-

váhu a endoteliálnu dysfunkciu.

Autentické príklady úspešnej 
redukcie hmotnosti a zmeny 
životného štýlu

Pre ilustráciu uvádzame niektoré krátke ka-

zuistiky ako príklady možnej úspešnej redukcie 

hmotnosti a zmeny životného štýlu pacientov.

Obézny pacient s esenciálnou 

hypertenziou a nikotinizmom

Pacient muž, narodený v r. 1965, dg: esenciálna 

hypertenzia, nikotinizmus.

Vyšetrenie 1/2008: TK 214/135 mmHg; výš-

ka 180 cm; hmotnosť 122 kg; pás 131 cm; celkový 

tuk 37,9 %; viscerálny tuk 20 (norma do 9); svaly 

28,2 %; BMI 37. Liečba: Noliprel forte 2x1; Verogalid 

ER 240 mg 2x1.

Vyšetrenie 3/2008: TK 123/77 mmHg; pulz 75/

min; hmotnosť 106,5 kg; pás 117 cm. Liečba: Noliprel 

2x1 (nie forte); Verogalid 240 2x1.

Vyšetrenie 6/2008: TK 118/75; pulz 63/min; 

hmotnosť 94 kg; tuk 28,2 %, viscerálny 13 (pokles 

z 20); svaly 33,5 % (vzostup z 28 %); BMI 30. Liečba: 

vysadiť Verogalid, zostáva Noliprel 1 dr/deň.

Vyšetrenie 9/2008: hmotnosť 86 kg; pás 

101,5 cm; TK 147/89 mmHg; opakovane 128/76 mm 

Hg. Liečba: Noliprel 1 dr./deň.

Od 1/2009 pokus o zastavenie fajčenia s po-

mocou lieku Champix.

Vyšetrenie 2/2009: nefajčí, ale ťažké sny, bolesť 

hlavy, nafukovanie; TK 124/75 mmHg, pulz 62/min; 

pás 111 cm; hmotnosť 95 kg. Záver: pre vedľajšie 

účinky znížená dávka Champixu na 2x1/2 dr., mierny 

nárast hmotnosti, liečba Noliprel 1 dr/deň.

Vyšetrenie 3/2009: 2 týždne nefajčí, má hlad; 

TK 148/87 mmHg; pulz 71/min; 136/91, pás 118 cm; 

hmotnosť103 kg. Odporučenie: Champix postup-

ne ex, prebratý spôsob stravovania, Noliprel 1 dr./

deň.

Mladý obézny pacient s hypertenziou

Pacient muž vo veku 29 rokov, dg: s obezitou 

asociovaná hypertenzia, pozitívna RA (otec IM 

a CABG v 45 rokoch, starí rodičia IM v strednom 

veku, krátka doba dožitia, hypertenzia).

Vyšetrenie 2006: hmotnosť 115 kg; výška 

173 cm; bežný TK 180/90 mmHg, najvyšší 210/100 

mmHg; pulz 87/min. Liečba: beta-blokátory, ACEI. 

Zmena životosprávy: 5-krát denne jedlo, 3-krát 

týždenne šport, 2-krát týždenne pešo do práce, 

zvládanie stresu, viac smiechu.

Vyšetrenie 2007: hmotnosť 88 kg; bežný TK 

125/80 mmHg; pulz 57/min. Odporučenie: úplné 

vysadenie liekov.

Vyšetrenie 10.5.2010: pás 99,5 cm; hmotnosť 

92 kg; tuk 27,3 %; viscerálny tuk 13; svaly 35,6 %; BMI 

30,8; BM 1941 kcal; TK 130/70; pulz 68/min; spokoj-

nejší, rýchlejší, má viac energie, cíti sa zdravšie.

Pacientka s hypertenziou asociovanou 

s obezitou

Pacientka narodená v r. 1975, dg: s obezitou 

asociovaná hypertenzia.

Vyšetrenie 21.1.2010: hmotnosť 141 kg; výš-

ka 175 cm; obvod pása 148 cm; TK 168/88 mmHg. 

Liečba: ACEI, diuretiká. Zmena životosprávy: 5-krát 

denne jedlo, s uprednostňovaním nízko kalorické-

ho, 4 – 5-krát týždenne bicykel alebo nordic wal-

king, zmena myslenia a chovania.

Vyšetrenie 20.4.2010: hmotnosť 117,5 kg; výška 

175 cm; tuk 47,2 %; viscerálny tuk 9, svaly 24,1 %; BMI 

38,5; BM 2014 kcal; pás 128 cm; TK 153/85; pulz 80/

min; opakovane TK 139/82. Odporúčanie: vysade-

nie farmakoterapie.

Vyšetrenie 24.8.2010: hmotnosť 98 kg; tuk 

40 %; viscerálny tuk 7; svaly 27,2 %; BMI 32; BM 1810 

kcal; TK 144/79 mmHg; pulz 68/min; obvod pása 

110 cm, cíti sa dobre, sebavedomejšia.
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