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Obezita a kardiovaskuldrny systéem
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Slovenska liga proti hypertenzii, Dom srdca, Martin

Clanok prinasa najnovsie poznatky o kardiovaskularnych a kardiometabolickych rizikach obezity. Zvlaitna pozornost sa venuje novej
definicii obezity vychadzajlcej z mnozstva (percentualneho podielu) tuku v tele. Zmieniuje sa rola perikardialneho, trunkalneho, pe-
rivaskularneho a visceralneho tuku v tele a vysvetluje sa novy pojem obezity s normalnou hmotnostou. Benefity redukcie hmotnosti
a zmien v zivotnom 3$tyle sa nielen opisuju, ale a aj ilustruju autentickymi kazuistikami.
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Obesity and cardiovascular system

The article deals with the latest knowledge about cardiovascular and cardiometabolic risks associated with obesity. Special attention is
paid to a new definition of obesity based on the amount (percentage) of body fat. The role of pericardial, trunk, perivascular and visceral
body fat is mentioned and new term normal weight obesity is explained. Benefits of weigh loss and lifestyle changes are described and
illustrated in authentic case reports as well.
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fitness, case-reports.

Uvod

Obezita sa v sUcasnosti povazuje za jeden
z hlavnych rizikovych faktorov kardiovaskuldrnych
(KV) ochorenti, najméa hypertenzie. Aviak obezita
samotna vedie k dysfunkcii srdca a ciev aj bez hy-
pertenzie, mechanizmami nezavislymi od vysoké-
ho tlaku krvi.. Obezita je definovana ako zvyseny
obsah tuku v tele, hodnoty BMI a obvodu pasa
st len pomocnymi parametrami. Zvyseny obsah
tuku je sprevédzany nepriaznivymikardiometabo-
lickymi dosledkami.

Kardiovaskularne rizika obezity

U pacientov s obezitou je zvyseny srdcovy vy-
daj (minutovy objem), aby sa zabezpecili metabo-
lické poziadavky velkého tela. Zvy3uje sa objemové
zatazenie lavej komory (IK). Pri sticasne zvysenej
periférnej rezistencii méze stupat aj tlakové za-
tazenie LK. Nésledkom je vznik hypertrofie, ktora
ma Casto excentricky charakter (na rozdiel od kon-
centrickej hypertrofie pri esencidlnej hypertenzii).
Prevalencia hypertrofie LK potvrdenej echokardio-
graficky, prevysovala vo Framinghamskej studii
30% u obéznych oséb a 10% u 0s6b s nadvahou
(po adjustacii na vek a krvny tlak) (1). Vo zvacsenej
mase a vo zvacsenom objeme [K [ahsie vzniknu
rézne dysrytmie na podklade reentry mecha-
nizmu, spociatku hlavne extrasystoly. Pri dlhsom
trvani obezity sa zhorsuje poddajnost K a vzni-
k& diastolicka dysfunkcia lavej komory. Vzostup
enddiastolického tlaku LK koreluje so stupriom
obezity (2). Zva¢3uje sa lava predsien a zvysuije riziko
vzniku fibrildcie. Obezita je silnejSim rizikovym
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Tabulka 1. Riziko Umrtia, Umrtia na kardiovaskuldrnu chorobu a vzniku kardiovaskuldrnych choréb
v zavislosti od normalnej hmotnosti, nadhmotnosti, metabolického syndromu (MS) a obezity.

Normalna Nadhmotnost Nadhmotnost Obezita bez Obezita s MS
hmotnosts MS bez MS s MS MS
Umrtnost + + ++ ++ T+
Kardiovas- ++ + +++ + ++++
kuldrna
umrtnost
Kardiovasku-  ++ ++ ++ ++ +++
larne choroby

Vysvetl. Rozmedzia zvyseného rizika: + 1,2 = 1,49, ++ 1,5 - 1,99, +++ 2,0 - 3,0, ++++ > 3,0.

faktorom pre vznik fibrilacie ako hypertenzia (3)
Tazka obezita je pricinou kardiomyopatie, ktoré je
charakterizovana chronickym objemovym preta-
Zenim, favokomorovou hypertrofiou a dilataciou
(4). Na jej vzniku sa mozu podielat aj s obezitou
sUvisiaca hypoventilacia a ,sleep-apnea syndrom”.
Nakoniec sa vyvinie klinicky obraz srdcového
zlyhania. Samotnej obezite mozZno pripisat asi
10 - 15% pripadov srdcového zlyhania (5).

Na tomto vyvoji sa podiela nielen mechanické
zatazenie lavej komory, ale aj lipotoxické posko-
denie myokardu a nésledny vyvoj jej kontraktil-
nej dysfunkcie. Hepar a myokard su tzv. ,first pass”
orgdnmi, ktorymi prechddza zvysené mnozstvo
mastnych kyselin z viscerdlnych tukovych zasob
umiestenych intraabdomindlne a epikardidlne.
Kym vyznam vnutrobrusného tuku je zdérazrio-
vany uz dlhsiu dobu v suvislosti s metabolickym
syndrémom, mozny vztah medzi velkostou
perikardialneho tuku a rozvojom koronarnej
aterosklerézy bol popisany len nedavno (6, 7).

V/ tejto suvislosti nadobuda na vyzname pojem
trunkalneho tuku, ktorého rozsah sa stanovuje
metddou DEXA (dual energy X-ray absorptiomet-
ry). Mnozstvo trunkdlneho tuku je nezavislym
prediktorom rozsahu korondrnej aterosklerézy (8).
DEXA metéda je povaZovana za ,zlaty Standard”
pri vyhodnoteni zlozenia tela v zmysle zastUpenia
celkového i trunkdlneho tuku a jeho regiondlinej
distribucie. Siroko sa pouzivaju aj bioimpedancné
analyzy zloZenia tela. Tieto metddy su nepouZitelné
u deti do 12 rokov veku, tehotnych Zien a os6b
simplantovanym pacemackerom, dolezité je urobit
vysetrenie nala¢no. Antropometrické merania su
pochopitelne menej presné, hlavne BMI. Jestvuju
pacienti s normalnym BMI a dokonca i normalnym
obvodom pésa, ktorf maju vysoky obsah visceral-
neho tuku a vysoké riziko vzniku KV komplikacii. Pre
siroké pouzitie mozno dosiahnut urcité zlepsenie
vypovednej hodnoty obvodu pasa jeho adjusta-
ciou na telesnu vysku, vznikne tak index obvod
pdsa/telesnd vyska. V platnosti zostava aj tzv. hy-
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pertriglyceridemicky pas, t.j. obvod pédsa u muzov
viac ako 90cm a zarover hladina triacylglycerolov >
2,0 mmol/I silne koreluje s tzv. aterogénnou triddou
(zvysend hladina apoB, inzulinu nala¢no a malych
denznych LDL castic) a KV rizikom (9).

Obezita s normalnou hmotnostou je nie je
tak zriedkava, ako by sa dalo ocakavat. V USA sa od-
haduje, Ze je pritomnd asi u 30 miliénov obyvatelov
(10). Napriek normalnym hodnotam BMI obsah
tuku v tele presahuje u muzov 23% a u zien
33 % a spdsobuje kardiometablickd dysregulaciu
a vysoku prevalenciu metabolického syndromu.
Pochopitelne, velkd vacsina postihnutych si zvy-
sené KV riziko neuvedomuje. Mélo edukovani su
v tomto smere aj zdravotnicki pracovnici. Dokonca
aj WHO a rozne odborné spoloc¢nosti, zaoberajlce
sa obezitou, doteraz nepostavili definiciu obezity
na stanoveni normalnych hodnét obsahu tuku
v tele.

V poslednom obdobi boli publikované vy-
sledky longitudindlnej Uppsala Study (11), v ktorej
sa porovnavali KV rizikd i mortalita u muzov stred-
ného veku pocas 30 rokov pozorovania v zavislosti
od pritomnosti nadhmotnosti (NH), obezity (O)
a metabolického syndrému (MS). Podla ocaka-
vania najvacsie rizika sa zistili u muzov s O a MS,
ale ,rizikovd" bola aj normélna hmotnost s MS a,
naopak, O bez MS (), len je potrebna dostatocne
dihd doba, aby sa negativne dosledky mohli pre-
javit (tabulka 1).

Z hladiska lokalizacie tukového tkaniva je
mozno najdolezitejsim faktorom ich lokalizacia
v blizkosti ciev (12), tzv. perivaskularny tuk.
Adipocyty tak maju priamy kontakt s adventiciou
a ich substancie mézu velmi rychlo a vo vyso-
kych koncentracidch preniknut az do médie a vo
velkych cievach prostrednictvom vasa vasorum
az k endotelu a do cievneho lumenu. Je preto
logické ocakavat, Ze tymto mechanizmom moze
vzniknut poskodenie cievnej steny. Takto sa mozu
vyvinut v¢asné aterosklerotické zmeny dokonca uz
v mladom veku (13). Urbina a spol. popisali tuhsie
karotické tepny a zhorsenie parametra ,intima-
media tickness" u obéznych mladistvych s dalsou
progresiou po vzniku diabetu.
Kardiometabolické ucinky obezity

U pacientov s metabolickym syndrémom cir-
kuluje v krvi zvysené mnozstvo volnych mastnych
kyselin, ¢o je spojené nielen s inzulinovou rezis-
tenciou, ale aj s endotelovou dysfunkciou, ktord
je sprevadzand znizenou produkciou oxidu dusfka
azapalom v cievnej stene a v kone¢nom dosledku
tak vedie k urychleniu aterosklerézy, k vzniku a udr-
Ziavaniu hypertenzie a dyslipidémie. Systémovy
zéapal a produkcia adipokinov adipocytmi sa
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povazuju za dolezité mechanizmy pdsobenia
obezity na cievnu stenu.

Spomedzi pocetnych adipokinov (leptin,
rezistin, apelin, angiotenzin ll, aldosterone-relea-
sing faktor) sa v sucasnosti najvacsia pozornost
venuje adiponektinu. U pacientov s metabolic-
kym syndrémom je hladina adipokinov zvysens,
s vynimkou adiponektinu. Hladina adiponektinu
je tym nizdia, ¢im vyssi je obsah viscerdlneho
tuku. Nizka hladina adiponektinu pri visce-
ralnej obezite koreluje so stupriom endotelidingj
dysfunkcie, so zvysenymi hladinami CRP a IL-6.
Adiponektin inhibuje produkciu stimulatorov
zapalu ako napr. TNF-alfa, a tak nepriamo aj pro-
dukciu CRP a IL-6. Okrem toho redukuje adhéziu
monocytov na endotel, transforméciu makrofa-
gov na penové bunky a vychytavanie oxidova-
nych LDL ¢astic makrofagmi. Antiaterogénne
vlastnosti adiponektinu sa daju zhrnut nasle-
dovne:

zvysuje produkciu NO, zlepsuje od endotelu

zavislt vazodilataciu;

znizuje expresiu adhéznych molekul na en-

dotel;

znizuje produkciu cytokinov makrofagmi;

zZnizuje expresiu scavanger receptorov

na makrofdgoch (znizené vychytdvanie oxi-

dovanych ¢astic LDL);

znizuje transformaciu makrofagov na penové

bunky;

znizuje proliferaciu a migraciu buniek hlad-

kého svalstva cievnej steny (upravené podla

14).

Adiponektin poésobi na jadrové receptory
bunky PPAR alfa a gama, a tak indukuje zvysenie
genetickej expresie enzymov oxidacie mastnych
kyselin, inhibicie hepatalnej produkcie gluko-
zy glukoneogenézou a zlepsuje vstup glukdzy
do bunky a citlivost na inzulin. Vsetky tieto Uc¢inky
sU mimoriadne Ziaduce u pacientov s metabo-
lickym syndromom, kde zvysené uvolfovanie
volnych mastnych kyselin z tukového tkaniva a ich
hromadenie v hepare vedie k zvyseniu tvorby
VLDL ¢astic, apolipoproteinu B a triacylglycerolov.
Redukcia hmotnosti obycajne obnovi normaine
hladiny adiponektinu, avsak dolezity je aj povod
redukovaného tuku. Zatial ¢o redukcia subkutan-
neho tuku pomocou napr. liposukcie nevedie
k redukcii KV rizikovych faktorov (vratane citlivosti
na inzulin, hladin lipidov, CRP, IL-6, adiponekti-
nu, TK), redukcia viscerdlneho tuku je spojena
so zvysenim citlivosti na inzulin, hladiny HDL-
cholesterolu a poklesom hladiny triacylglycerolov
a TK. Liecba blokdtormi systému RAS a rilmeni-
dinom vyznamne zvysuje hladiny adiponektinu
a zlepSuje inzulinovu senzitivitu (15).

KV benefity redukcie nadhmotnosti
a zvysenia urovne fitness

Redukcia hmotnosti aspon 0 5 — 10% z po-
vodnej hmotnosti pri nadhmotnosti a obezite
ma preukdzatelne priaznivy vplyv na KV systém.
Vo vieobecnosti sa d& ocakévat zlepsenie hladin
rizikovych faktorov: redukcia LDL-cholesterolu
0 15%, triacylglycerolov o 20 - 30%, vzostup HDL-
cholesterolu o 8 — 10%, pokles HbAlc pri diabete
0 1% (16). Pokial' ide o vlastné KV benefity, v minu-
losti bola pozornost venovand poklesu TKa ostro sa
sledovali aj decentné zmeny v rozsahu niekolkych
milimetrov Hg. V poslednych rokoch sa pozornost
upriamila na zmeny v KV $trukturach. Po redukcii
hmotnosti o 7 = 9% sa vyznamne zlepsuje systo-
lické aj diastolicka funkcia lavej komory, zmensuje
sa jej hrubka a celkova masa (17). Zmensuje sa aj
hrubka intima-media a regreduje karoticka atero-
skleréza (18).

Komplexné redukené programy zahrnuju diétu,
ddzovanu fyzicku aktivitu a behaviorélne techniky.
Ukazuje sa, ze celkovy ucinok diéty sa moze lisit
podla toho, ¢i sa pouzije nizko sacharidova
alebo nizko tukova diéta, hoci energeticky obsah
oboch diét je rovnaky. A hoci aj pokles hmotnosti
moze byt rovnaky, zmeny jednotlivych paramet-
rov moézu byt rozdielne. Podla ocakavania diéta
nizkym obsahom tukov je spojend s vyraznejsim
poklesom LDL-cholesterolu, kym diéta s nizkym
obsahom sacharidov (< 20g/den) je spojena viac
s poklesom hladin glukézy, HbATc, inzulinu a hlavne
s poklesom systolického aj diastolického TK (19).
Z experimentalnych prac je zndme, Ze zvyseny
prijem glukdzy zvysuje aktivitu sympatiku a tym aj
krvny tlak. Z praktického hladiska je dolezity fakt, ze
pacienti prijimaju nizko sacharidovu diétu lepsie ako
nizko tukovu diétu a redukcia hmotnosti na tejto
diéte trva dlhsie ako na nizko tukovej.

V programoch redukcie hmotnosti zahrnu-
jucich pravidelnu fyzicku aktivitu je dolezitym
prvkom znizenia KV rizika celkova fyzicka uro-
ven pacienta, tzv. Uroveri fitness. Je minimalne
tak vyznamna ako samotné znizenie hmotnosti.
U muzov, ktorf sa pravidelnym cvi¢enim pocas
5 rokov preskupili so skupiny ,unfit” do skupiny
it" klesla celkova mortalita 0 44 % (20). Pridanie
denného fyzického cvicenia a loptovych hier
do programu obéznych deti vo veku od 6 do 11
rokov prinieslo uz po 3 mesiacoch zlepsenie pa-
rametrov arteridlnej tuhosti, hribky intima-media
a 24 hod. priemerného TK. Pritom BMI sa nezme-
nil, pretoze pokles celkového tuku v priemere
0 1,2kg bol v hmotnosti ,nahradeny” netukovy-
mi Struktdrami (21). Zmeny v zloZenf obézneho
organizmu zavisia od intenzity cvic¢enia. Tréning
s vy$sou intenzitou cvicenia je spojeny s vacsou



redukciou viscerdlneho tuku, ako je tomu pri tré-
ningu s nizou intenzitou, hoci vydaj energie pri
jednotlivych cvi¢eniach méZze byt rovnaky, napr.
2000 kcal/tyzden (22).

Subanalyzy longitudindlnej, 20 rokov trvajlcej
studie CARDIA ukézali, ze vyvoju hypertenzie sa da
zabranit pravidelnym cvi¢enim a zvysenim urovne
fitness (23).

Nefarmakologické intervencie, zamerané
na redukciu nadhmotnosti obmedzenim energe-
tického prijmu a zvy3enie fyzickej aktivity a trovne
fitness, maju aj komplexnejsie Gcinky:

« zniZiakrvny tlak,

+ priaznivo ovplyvnia s obezitou spojené kardio-
metabolické rizikové faktory,

+  priaznivo ovplyvnia s obezitou spojené Struk-
turdlne zmeny KV systému,

«  priaznivo ovplyvnia neurohumoralnu rovno-
vahu a endotelidinu dysfunkciu.

Autentické priklady Gspesnej
redukcie hmotnosti a zmeny
zivotného stylu

Pre ilustraciu uvaddzame niektoré kratke ka-
zuistiky ako priklady moznej Uspesnej redukcie
hmotnosti a zmeny Zivotného Stylu pacientov.

Obézny pacient s esencialnou
hypertenziou a nikotinizmom

Pacient muz, narodeny v r. 1965, dg: esencialna
hypertenzia, nikotinizmus.

Vysetrenie 1/2008: TK 214/135 mmHg; vys-
ka 180cm; hmotnost 122kg; pas 131 cm; celkovy
tuk 379%; viscerdlny tuk 20 (norma do 9); svaly
28,2%; BMI 37. Lie¢ba: Noliprel forte 2x1; Verogalid
ER 240mg 2xI1.

Vysetrenie 3/2008: TK 123/77 mmHg; pulz 75/
min; hmotnost 106,5 kg; pas 117 cm. Lie¢ba: Noliprel
2x1 (nie forte); Verogalid 240 2x1.

Vysetrenie 6/2008: TK 118/75; pulz 63/min;
hmotnost 94kg; tuk 28,2 %, visceralny 13 (pokles
7 20); svaly 33,5% (vzostup z 28 %); BMI 30. Liecba:
vysadit Verogalid, zostava Noliprel 1 dr/den.

Vysetrenie 9/2008: hmotnost 86kg; pas
101,5cm; TK 147/89 mmHg; opakovane 128/76 mm
Hg. Liecba: Noliprel 1 dr./den.

0Od 1/2009 pokus o zastavenie fajcenia s po-
mocou lieku Champix.

Vysetrenie 2/2009: nefajci, ale tazké sny, bolest
hlavy, nafukovanie; TK 124/75 mmHg, pulz 62/min;
pas 111 cm; hmotnost 95 kg. Zdver: pre ved|ajsie
Ucinky znizend ddvka Champixu na 2x1/2 dr, mierny
narast hmotnosti, liecba Noliprel 1 dr/der.

Vysetrenie 3/2009: 2 tyzdne nefajci, ma hlad;
TK 148/87 mmHg; pulz 71/min; 136/91, pas 118cm;
hmotnost103 kg. Odporucéenie: Champix postup-

ne ex, prebraty spdsob stravovania, Noliprel 1 dr/
den.

Mlady obézny pacient s hypertenziou

Pacient muz vo veku 29 rokov, dg: s obezitou
asociovanad hypertenzia, pozitivna RA (otec IM
a CABG v 45 rokoch, starf rodicia IM v strednom
veku, kratka doba doZitia, hypertenzia).

Vysetrenie 2006: hmotnost 115kg; vyska
173cm; bezny TK 180/90 mmHg, najvyssi 210/100
mmHg; pulz 87/min. Liecba: beta-blokatory, ACEI.
Zmena zivotospravy: 5-krat denne jedlo, 3-krat
tyzdenne Sport, 2-krat tyzdenne peso do prace,
zvlddanie stresu, viac smiechu.

Vysetrenie 2007: hmotnost 88kg; bezny TK
125/80 mmHg; pulz 57/min. Odporucenie: Uplné
vysadenie liekov.

Vysetrenie 10.5.2010: pas 99,5cm; hmotnost
92 kg; tuk 27,3 %; viscerdlny tuk 13; svaly 35,6 %; BMI
30,8, BM 1941 kcal; TK 130/70; pulz 68/min; spokoj-
nejsi, rychlejsi, ma viac energie, citi sa zdravsie.

Pacientka s hypertenziou asociovanou
s obezitou

Pacientka narodend v r. 1975, dg: s obezitou
asociovana hypertenzia.

Vysetrenie 21.1.2010: hmotnost 141 kg; vys-
ka 175cm; obvod péasa 148cm; TK 168/88 mmHg.
Lie¢ba: ACE|, diuretikd. Zmena Zivotospravy: 5-krét
denne jedlo, s uprednostriovanim nizko kalorické-
ho, 4 — 5-krat tyzdenne bicykel alebo nordic wal-
king, zmena myslenia a chovania.

Vysetrenie 20.4.2010: hmotnost 117,5kg; vyska
175 cm; tuk 47,2 %; visceralny tuk 9, svaly 24,1 %; BMI
38,5; BM 2014 kcal; pés 128cm; TK 153/85; pulz 80/
min; opakovane TK 139/82. Odportéanie: vysade-
nie farmakoterapie.

Vysetrenie 24.8.2010: hmotnost 98kg; tuk
40%; visceralny tuk 7; svaly 27,2 %; BMI 32; BM 1810
kcal; TK 144/79 mmHg; pulz 68/min; obvod pésa
110cm, citi sa dobre, sebavedomejsia.

Literatura

1. Lauer MS et al. The impact of obesity on left ventricular mass
and geometry: the Framingham Study. JAMA 19971; 266: 231-6.
2. De Divitiis O, Fazio S, Pettito M et al. Obesity and cardiac
function. Circulation 1981; 64: 477-482.

3. Stritzke J, Markus MRP, Duderstadt S et al.The Aging Process
of the Heart: Obesity Is the Main Risk Factor for Left Atrial En-
largement During Aging: The MONICA/KORA (Monitoring of
Trends and Determinations in Cardiovascular Disease/Coope-
rative Research in the Region of Augsburg) Study J Am Coll Car-
diol 2009, 54: 1982-1989.

4. Alpert MA. Obesity cardiomyopathy: pathophysiology and
evolution of the clinical syndrome. Am J Med Sci 2001; 321:
225-36.

5.Kenchaiah S et al. Obesity and and the risk of heart failure. N.
Engl. J. Med. 2002; 347: 305-313.

6. Mahabadi AA, Massaro JM, Rosito GA et al. Association of pe-
ricardial fat, intrathoracic fat, and visceral abdominal fat with car-

diovascular disease burden? The Framingham Heart Study. Eur
Heart J 2009; 30: 850-856.

7.Ding J, Fang-Chi Hsu, Harris TB et al. The association of pe-
ricardial fat with incident coronary heart disease: the Multi-
Ethnic Study of Atherosclerosis (MESA) Am J Clin Nutr 2009;
90: 499-504.

8. Bestetti A, Castini D, Bigi R et al. Truncal fat determined by
dual energy X-ray absorptiometry is an independent predic-
tor of coronary artery disease prediction. Eur J Cardiovasc Prev
Rehabil 2008, 15: 428-433.

9. Lemieux |, Pascot A, Couillard C et al. Hypertriglyceridemic
waist: A marker of the atherogenic metabolic triad (hyperin-
sulinemia, hyperapolipoprotein B, small dense LDL) in men?
Circulation 2000; 102: 179-184.

10. Romero-Corral A, Somers VK, Sierra-Johnson J et al. Normal
weight obesity: a risk factor for cardiometabolic dysregulation
and cardiovascular mortality. Eur Heart J 2010; 31: 737-746.
11. Arnlow J, Ingelsson E, Sundstrom J et al. Impact of body
mass index and the metabolic syndrome on the risk of cardi-
ovastcular disease and death in middle-aged men. Circula-
tion 2010; 121: 230-236.

12. Chatterjee TK, Stoll LL, Denning GM, Harrelson A, Blom-
kalns AL, Idelman G, Rothenberg FG, Neltner B, Romig-Martin
SA, Dickson EW, Rudich S. & Weintraub NL. Proinflammatory
phenotype of perivascular adipocytes: influence of high-fat
feeding. Circ Res 2009; 4: 541-549.

13. Urbina E, Kimball TR, McCoy CE et al. Youth With Obesity
and Obesity-Related Type 2 Diabetes Mellitus Demonstrate
Abnormalities in Carotid Structure and Function. Circulation
2009; 119: 2913-2919.

14. Han SH, Quon MJ, Kim J, et al. Adiponectin and Cardio-
vascular Disease: Response to Therapeutic Interventions. J Am
Coll Cardiol 2007; 49: 531-538.

15. Nowak L, Adamczak M, Wiecek A. Blockade od Sympathe-
tic Nervous System Activity by Rilmenidine Increases Plasma
Adiponectin Concentration in Patients With Essential Hyper-
tension. Am J Hypertens 2005, 18: 1470-1475.

16. Gaal LF, Mertens IL, Ballaux D. What is the relaltionship
between risk factor reduction and degree of weight loss? Eur
Heart J 2005; 7 (Supplement) L21-L26.

17. Fuentes de las L, Waggoner AD, Mohammed BS et al. Ef-
fect of moderate diet-induced weight loss and weight regain
ona cardiovascular structure and function. J Am Coll Cardiol
2009, 54:3276-3281.

18. Shai |, Spence JD, Schwarzfuchs D et al. Dietary inter-
vention to reverse carotid atherosclerosis. Circulation 2010,
121:1200-1208

19. Yancy Jr WS, Westman EC, McDuffie R et al. A randomized
trial of a low-carbohydrate diet vs orlistat plus low-fat diet for
weight loss. Arch Intern Med 2010; 170: 136-145.

20. Blair SN, Kohl HW, Barlow CE et al. Changes in physical fit-
ness and all cause mortality. A prospective study of healthy
and unhealthy men. JAMA 1995; 273: 1093-8.

21. Farpour-Lambert N, Aggoun Y, Marchand LM et al. Inte-
ractive, structured physical activity lowers blood pressure and
improve early markers of atherosclerosis in prepubertal obese
children. J Am Coll Cardio 2009, 54: 2396-2406.

22.1Irving BA, Davis ChK, Brock DW et al. Effect of exercise trai-
ning intensity on abdominal visceral fat and body omposition.
Med Sci Sports Exerc 2008; 40: 1863-1872.

23. Carnethon MR, Evans NS, Church TS et al. Joint associations
of physical activity and aerobic fitness on the development of
incident hypertension. Hypertension 2010; 56: 49-55.

doc. MUDr. Stefan Farsky, CSc.
FESC Slovenskd liga proti hypertenzii,
Dom srdca

Zelend 3, 036 08 Martin
farsky@za.psg.sk

www.solen.sk | 2010; 7 (5) | Via practica



