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Epidemiologia a zdravotné dosledky obezity
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Epidémia (az pandémia) obezity je jednym z najvyznamnejsich celosvetovych zdravotnickych problémov stic¢asnosti. Paradoxne, ¢astejsim
problémom ako podvyZziva, je obezita dospelych. Okolo 475 miliénov dospelych trpi obezitou, dvakrat viac ma nadhmotnost, ¢ize okolo
1,5 miliardy dospelych oséb sa nachadza v kategoérii nadhmotnosti a obezity. Problém sa ¢oraz viac tizko dotyka detskej a adolescentnej
populacie. Obezita je chronické progresivne ochorenie zapri¢inené energetickou dysbalanciou medzi prijmom a vydajom kalérii. Je
charakterizované akumulaciou tuku. Vedie k Strukturalnym a funkénym zmenam, ktoré kulminuji mnohopocetnymi organovo-specific-
kymi patologickymi komplikaciami, ktoré vyznamne ovplyviuju ako morbiditu, tak aj kvalitu a dizku Zivota obézneho jedinca. Obezita
zvysuje riziko rozvoja chronickych ochoreni. Je zodpovedna za 60 % zvysenie rizika rozvoja diabetes mellitus 2. typu, za 20 % zvysenie
rizika rozvoja artériovej hypertenzie a ischemickej choroby srdca (ICHS), za 10 az 30 % narast rakovinovych ochoreni (Cit 29, obr. 1, tab. 5).

Klucové slova: epidemioldgia obezity, ektopické tukové tkanivo, artériova hypertenzia, diabetes mellitus 2. typu, aterogénna dyslipi-
démia, hyperurikémia.

Epidemiology and health consequences of obesity

Epidemic (pandemic) of obesity is one of the most important global health problems today. Paradoxically frequent problem is adult
obesity than malnutrition. Around 475 million adults are obese, overweight is more than twice. Around 1.5 billion adults were found
in the category of overweight and obesity. The problem is becoming more closely related to child and adolescent population. Obesity
is a chronic progressive disease caused by dysbalance between energy intake and expenditure of calories. It is characterized by the
accumulation of fat. It leads to structural and functional changes, culminating multiple organ specific pathological complications that
can significantly affect morbidity, as well as the quality and length of life of obese individuals. Obesity increases the risk of developing
chronic diseases. It is responsible for 60% increased risk of diabetes mellitus type 2, the 20% increased risk of arterial hypertension and
coronary heart disease, 10 to 30% increase in cancer (Ref. 29, Fig. 1, tab 5)

Key words: epidemiology of obesity, ectopic fat tissue, arterial hypertension, type 2 diabetes, atherogenic dyslipidemia, hyperuricemia.

Uvod

Obezita je chronické progresivne ochorenie
zapri¢inené energetickou dysbalanciou medzi
prijmom a vydajom kaldrif. Je charakterizované
akumuldciou tuku. Existuje mnoho ,obezito-
génnych” faktorov podiefajucich sa na néraste
hmotnosti.V popredi je klesajlca Urover fyzickej
prace suvisiaca s presunom populécie z vidieka
do miest, pokles chédze v prospech jazdy do-
pravnymi prostriedkami, nérastom zariadeni pre
Usporu prace vdomécnosti a nahradenie aktiv-
neho Sportu televiziou a pocitacovymi hrami.
Dalsou pricinou je nadmerna spotreba potravin
s vy$sou hustotou energie (obsah tukov a cuk-
rov). Za zakladné priciny obezity povazujeme
aj socidlne, ekonomické, vzdeldvacie a kultirne
faktory, ich vplyv na podporu alebo ochranu
proti rozvoju obezity je komplexny a znacne sa
moze |idit podla jednotlivych krajin.

Obezita vedie k strukturdlnym a funkeénym
zmendm, ktoré kulminuji mnohopocetnymi
organovo-specifickymi patologickymi komplika-
ciami a tie vyznamne ovplyvriuju ako morbiditu,
tak aj kvalitu a dizku Zivota obézneho jedin-
ca. Obezita zvy3uje riziko rozvoja chronickych
ochorent. Je zodpovednd za 60 % zvysenie rizika
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rozvoja diabetes mellitus (DM) 2. typu, za 20 %
zvysenie rizika rozvoja artériovej hypertenzie
(AHT) a ischemickej choroby srdca (ICHS), za
10 az 30 % narast rakovinovych ochoreni. Z os-
tatnych komorbidit sa najcastejsie vyskytuju
ochorenia zI¢nika, steatdza pecene, syndrom
spankového apnoe a osteoartritida, ochorenia
pohybového aparatu (tabulka 1).

Postihnutie pripadajuce na obezitu a jej do-
sledky bolo v roku 2004 vypocitané na viac ako
36 milionov DALYs (disability-adjusted life years,
DALY = roky zivota so zdravotnym postihnutim
+ roky strateného Zivota spésobeného predcas-
nym umrtim), predovietkym v désledku ICHS
a DM 2. typu.

Obezita skracuje dizku Zivota. V roku 2004
bolo s ndrastom BMI (body mass index — in-
dex telesnej hmotnosti) spojenych takmer 2,8
miliéna umrti, pri kombinacii ndrastu BMI so
znizenou fyzickou aktivitou sa pocet Umrti zvysil
na 6 milidnov, ¢o prekonalo mortalitu spojenu
s uzivanim tabakovych vyrobkov a priblizilo
sa k mortalite na AHT. Vztah medzi obezitou
a zdravotnymi rizikami variruje medzi popula-
ciami. Napriklad dzijska populdcia je viac citliva
na narast hmotnosti a rizikovy prah pre BMI je
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nizsi ako v ostatnych populacidch, nadhmotnost
pre tUto populéciu je definovana od 23 kg/m?.

S obezitou su ¢asto spojené socidlne a aj
psychologické problémy. Do popredia vystupu-
ju predsudky voci obéznym, ktori st nimi ¢asto
stigmatizovani. Depresie a nizke sebavedomie
moze ovplyvnit kvalitu Zivota jednotlivca, jeho
dusevné zdravie, dosiahnutie vzdelania, ako aj
vyhliadky na ziskanie zamestnania. Aj kultdrne
a etnické faktory nepochybne moduluju socidl-
ne dosahy obezity, rovnako ako jej vnimanie.
V niektorych ¢astiach sveta — najma na ticho-
morskych ostrovoch a v niektorych Castiach
Afriky — obezita moze este niest historické a kul-
turne konotdcie moci, krdsy a bohatstva.

S obezitou suvisia vyznamné priame a ne-
priame ndklady, ktoré vyznamnou mierou za-
tazuju zdravotnicky a socidlny systém. Priame
néklady na zdravotnu starostlivost predstavuju
preventivne, diagnostické a liecebné sluzby spo-
jené nadhmotnostou a obezitou a jej pridruze-
nymi komorbiditami. V Eurépe tieto ndklady na
obezitu tvoria 2 — 8 % rozpoctu na zdravotnu
starostlivost. Hoci nepriame naklady mézu byt
pre spolo¢nost podstatne vyssie, ¢asto byva-
ju zanedbavané. Tykaju sa straty na prijmoch



v désledku znizenej produktivity, znizenia prile-
Zitosti a obmedzenej aktivity, choroby, absencie
a pred¢asného umrtia. Navyse, treba pocitat
aj s vyssimi ndkladmi spojenymi so zmenami
infrastruktiry (napr. vystuzené postele, Special-
ne operacné stoly, zvacsené turnikety, Upravy
bezpecnostnych noriem pre prepravy, atd) (1).

Epidemioldgia obezity

Vyskyt obezity vo svete

Epidémia (aZ pandémia) obezity je jednym
z najvyznamnejsich celosvetovych zdravotnic-
kych problémov sucasnosti. Paradoxne Cas-
tej$im problémom ako podvyZiva, je obezita
dospelych. Okolo 475 miliénov dospelych trpf
obezitou, dvakrat viac ma nadhmotnost, cize
okolo 1,5 miliardy dospelych oséb sa nachadza
v kategorii nadhmotnosti a obezity. Problém sa
¢oraz viac Uzko dotyka detskej a adolescent-
nej populdcie. Viac ako 200 miliénov kolakov
trpi nadhmotnostou, ¢o predikuje, Zze budu
Zit kratsie ako ich rodicia. V roku 2004 podla
IOTF (International Obesity Taske Force) kritérif
celosvetovo asi 10 % detf vo veku 5 — 17 rokov
spinalo kritérié pre obezitu. Samozrejme, pre-
valencia obezity variruje v réznych svetovych
regionoch (od < 5 % v Afrike a castiach Azie
az po > 20 % v Eurdpe a > 30 % v Amerike
a niektorych krajindch Blizkeho vychodu).
Pritomnost obezity vo v¢asnejsich $tadidch
Zivota vyraznejsie zvysuje kardiometabolické
riziko, najma rozvoj DM 2. typu (2).

Vyskyt obezity na Slovensku

Na Slovensku sa podla vysledkov kardiovas-
kuldrneho programu uskuto¢neného v rokoch
1981 — 1988 pohybovala vo vekovej skupine 30
- 59-ro¢nych obezita od 16,3 po 38,2 % u muzov
auzienod 175 po 56,4 %.V roku 2008 sa meto-
dikou CINDI (celonarodny integrovany intervenc-
ny program neinfekénych ochorent) zrealizoval
skrining prevalencie rizikovych faktorov (1 780
0s6b vo veku 15 — 64 rokov). Prevalencia os6b
s nadhmotnostou alebo obezitou vyznamne
stipa s vekom ako u muzoy, tak aj u zien. U mu-
Zov sa nadhmotnost vyskytla v 63,4 %, z toho
obezitu malo 20,6 %. U Zien sa nadhmotnost
aZ obezita vyskytla v 54,2 %, v pasme obezity
bolo 20,5 % Zien. Standardizované prevalencia
nadhmotnosti a obezity vo vekovej skupine
25 — 64-ro¢nych bola u muzov 68,8 % a u Zien
56,4 % (3).

Pri porovnani vysledkov za roky 2005 vs.
2011 zaznamenanych v programe CINDI, mo6-
Zeme za nepriaznivy fakt povazovat 10 % narast

Tabulka 1. Nasledky nadhmotnosti a obezity

Téma roka n

Fyzické

Unava, skratenie dychu, bolesti chrbtice, kicové Zily, opuchy, svrbenie,
intertrigo, stresova inkontinencia

Anestéziologicko-chirurgické

spankoveé apnoe, zIé hojenie ran, dehiscencia ran, trombozy, hernie

Socialne

izoldcia, nezamestnanost, rodinné, matrimonidlne problémy, diskriminacia

Kardiometabolické

DM 2. typu, artériova hypertenzia, aterogénna dyslipidémia, steatéza

pecene, hyperkoaguldcia, infarkt myokardu, cievna mozgova prihoda

Endokrinné

hirzutizmus, oligomenorea, infertilita, metroragia,

estrogéndependentné karcindmy (uterus, prsniky, prostata)

Psychologické

depresia, sebapodcenovanie

nadhmotnosti a obezity vo vekovej skupine
mladych muzov (25 - 34-ro¢nych), kde preva-
lencia nadhmotnosti a obezity bola 54,57 %.
Strednd hodnota BMI pre muzov je nepriazniva,
mé hodnotu 26,9 % (padsmo nadhmotnosti).
Prevalencia nadhmotnosti a obezity u Zien ma
stabilizovany trend, v roku 2011 doslo k mierne-
mu poklesu obezity o 1,53 %. S vekom, podob-
ne ako u muzov, stUpa prevalencia nadhmot-
nosti a obezity aj u Zien. Strednad hodnota BM|I
je 25,2 % pre zeny, ¢o sa hybe na dolnej hranici
nadhmotnosti (3).

Na pilotnud studiu projektu EHES (European
Health Examination Survey) nadvézoval v roku
2011 a 2012 narodny projekt skriningu udajov
0 zdravi a zdravotnych rizikdch. Mdme k dispo-
zicii udaje od 1997 respondentov (888 muzov
a 1059 Zien). OptiméInu hmotnost malo 38,2 %
populdcie, nadhmotnost 36,2 % a v padsme obe-
zity bolo 25,6 %. VaZnejsia situacia je u muzov
(normalnu hmotnost mé iba 31,2 %). 44 % Zien
malo normalnu hmotnost, 31 % bolo v pés-
me nadhmotnosti a 25 % zien malo obezitu.
V najvysiej vekovej skupine celého suboru (55 -
64-rocnych) je az 41,47 % obéznych. Intervencia
zamerana na redukciu hmotnosti by mala byt
prednostne zamerand na vekovu skupinu 34 —
44-ro¢nych, ale prevenciu treba vykondvat uz
od detstva. Vo vekovej skupine 18 — 24-ro¢nych
malo skoro 20 % respondentov nadhmotnost (3).

Na posudenie zdravotnych rizik vyplyvaju-
cich z obezity je nutné zohladnit aj rozlozenie
tuku (pritomnost abdominalnej obezity). Udaje
o prevalencii abdominalnej obezity v slovenskej
populacii mozeme cerpat z Pilotného skrinin-
gu zévaznych dyslipoproteinémii v slovenskej
populdcii 40-ro¢nych. Bolo vysetrenych 2 323
0s6b (978 muzov a 1 345 Zien). V tejto veko-
vej kategorii 48,1 % muzov malo nadhmotnost
a 14,1 % spinalo kritérid pre obezitu, u Zien 30,5
% malo nadhmotnost a v padsme obezity sa po-
hybovalo 16,1 % Zien. NCEP ATP Ill (obvod pésa
pre muzov > 102 cm a pre zeny > 88 cm) kritéria
pre abdominalnu obezitu v slovenskej populacii
40-ro¢nych spifalo 15,5 % muzov a 21,4 % zien.

Pokial'sa pouzili prisnejsie kritériad pre abdomindl-
nu obezitu — IDF kritéria (obvod pasa pre muzov
> 94 cm a pre zeny = 80 cm) tieto spifhalo 489
% muzov a 45,9 % zien (4).

Podobné udaje mdme v slovenskej po-
puldcii aj v suvislosti s medzindrodnou, epi-
demiologickou, neinterven¢nou Studiou
IDEA (the International Day for the Evaluation
of Abdominal Obesity), do ktorej sa zapojilo
6 407 praktickych lekdrov zo 63 krajin sveta, ktorf
uskutocnili prieskum u 177 345 pacientov v pri-
marnej starostlivosti vo veku 18 az 80 rokov (na
Slovensku sa zU¢astnilo na prieskume 103 prak-
tickych lekarov, ktorf zaradili 4 183 pacientov).
Vekovo standardizovana prevalencia nadhmot-
nosti (obezity) v celom subore bola u muzov
priblizne 40 % (30 %) a u Zien 30 % (25 — 30 %).
Prevalencia abdominalnej obezity bola priblizne
60 % podla kritérif IDF a 35 — 40 % podla kritérif
NCEP ATP 1l (5, 6).

V detskej populdcii sa priemerné hodno-
ty BMI (porovnanie rokov 2001 vs. 2010) zvy-
Sili u 11-ro¢nych detf v priemere o 0,8 kg/m?
a u 17-ro¢nych v priemere 0 0,5 kg/m? (3).

V skolskom roku 2011/2012 prebehol na
strednych $kolach Bratislavského samosprav-
neho kraja projekt, ktorého sa zucastnilo 4 552
adolescentov (4 288 studentov vo veku 15 - 19
rokov, 48 % chlapcov, 52 % dievcat). Hodnotenie
BMI a klasifikacia obezity bola vykonand podla
veku a pohlavia porovnanim s referen¢nou po-
puldciou celonarodného antropometrického
prieskumu z roku 1991. Optimalne hodnoty BMI
malo 57,3% chlapcov a 64 % dievcat. V pasme
nadhmotnosti podfa BMI bolo 17,8 % chlapcov
a 14,9 % dievcat. Obezitu podla BMI malo 17,5 %
chlapcova 10,3 % dievcat. Nizsiu nez optimalnu
hmotnost podla BMImalo 7,3 % chlapcova 10,7 %
dievéat (7).

V stc¢asnosti ndm skrining a kontinualny
monitoring rizikovych faktorov, medzi ktoré
nadhmotnost a obezita (abdominalna obezita)
jednoznacne patri, otvara priestor pre ich ak-
tivne ovplyvriovanie, ¢o este viac podciarkuje
nutnost mat takéto Udaje k dispozicii (8).
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Obrdzok 1. Ektopické tukové tkanivo, inzulinové rezistencia, kardiometabolické komplikacie
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Zdravotné dosledky obezity

Zdravotné dosledky obezity mdZzeme rozde-
lit na dve zékladné skupiny: mechanické a me-
tabolické (kardiometabolické) (9).

Mechanické komplikacie (priamy nasle-
dok zvysenej telesnej hmotnosti) su spojené
50 zvysenou zatazou pohybového aparatu (os-
teoartréza, osteoartridida), s hypoventilacnym
syndrémom, syndromom spankového apnoe,
gastroezofagealnou refluxnou chorobou a ¢ias-
tocne aj s hypertrofiou srdca (kombinovany
efekt v stc¢innosti s frekventne pritomnou arté-
riovou hypertenziou). Na Ustup mechanickych
komplikacif obezity sa vyzaduje vyrazna reduk-
cia hmotnosti.

Kardiometabolické komplikacie obezity
obvykle zdruzujeme pod pojmom metabolicky
syndrom (MS), ktory predstavuje zoskupenie
rizikovych faktorov vplyvajucich na rozvoj kar-
dio-cerebrovaskularnej morbidity a mortality
arozvoj DM 2. typu.

V pozadi metabolického syndrému stoja viace-
ré faktory: inzulinorezistencia, viscerdlna (@ndroid-
na, abdominalna) obezita, pritomnost ektopického
tukového tkaniva, systémovy subklinicky zapal,
poruchy koagulacie a fibrinolyzy (10, 11).

Tukové tkanivo (viscerdlne) uz dlhsiu do-
bu nepovazujeme len za pasivnu zasobaren
energie, ale za metabolicky aktivny organ so
sekréciou hormdénov, cytokinov a rastovych
faktorov nazyvanych adipocytokiny (adipoki-
ny), ktoré Uc¢inkuju autokrinne, parakrinne alebo
endokrinne (12, 13). Produkuju antiaterogénne
adipocytokiny (leptin a adiponektin), proatero-
génne a prozapalové adipocytokiny (interleukin
6 (IL-6) a tumor necrosis factor a (TNF-a), volné
mastné kyseliny (VMK), inhibitor aktivétora plaz-
minogénu — 1 (PAI-1), atd.

Niektoré z tychto adipocytokinov su vy-
luCované iba tukovym tkanivom (leptin, adi-
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ponektin a rezistin), iné aj ostanymi orgdnmi
alebo systémami (TNF-q, I1L-6, PAI-1, MCP-
1 — monocyty chemoatraktivny protein-1).
Okrem adiponektinu, ktorého hladiny byvaju
zniZzené, ostatné adipocytokiny su u oséb
s nadhmotnostou, obezitou alebo DM 2. typu
zvysené.

V patofyzioldgii DM 2. typu, inzulinovej
rezistencie (IR) a s obezitou spojenych ko-
morbidit popri mnoZstve tukového tkaniva
a jeho distribucii, nadobuda ¢oraz vacsi vy-
znam nahromadenie lipidov v netukovom
tkanive (ektopické tukové tkanivo — lokédlna
obezita organov) predovsetkym v peceni, ko-
strovom svalstve, pankrease, perivaskularne,
intra- a a extra- myoceluldrne, perikardialne).
V suicasnosti je ektopické tukové tkanivo pova-
Zované za novy marker kardiometabolického
rizika (obréazok 1).

Syndrém ektopického ukladania tuku suvisf
pravdepodobne s neschopnostou tukového tka-
niva absorbovat dalsi tuk, ktory sa nielen uklada
v netukovych tkanivach, ale ich aj mechanicky
a funkene ovplyvriuje. Tukové bunky tak vstupu-
ju do regulacie metabolickej a kardiovaskularnej
homeostazy na systémovej i lokdlnej Urovni
s potenciovanim rozvoja IR (14).

IR ma uzky vztah k rozvoju kardiometa-
bolickych rizikovych faktorov. Medzi tieto ri-
zikové faktory zaradujeme AHT, aterogénnu
dyslipidémiu, rézne stupne poruchy tolerancie
glukoézy (od hyperglykémie nala¢no, cez po-
ruchu tolerancie glukézy az po DM 2. typu),
hyperurikémiu, poruchy koagulacie a fibrino-
lyzy, nealkoholovu steatézu pecene, sterilitu,
kancerogenézu). Na rozdiel od mechanickych
komplikacii obezity (na ich Ustup sa vyzaduje
vyrazna redukcia obezity), na zlepsenie kar-
diometabolickych komplikéciii staci pokles
hmotnostio 5 - 10 % (15, 16, 17, 18).

Artériova hypertenzia

Artériova hypertenzia je hlavnym rizikovym
faktorom pre rozvoj kardiovaskuldrnych kompli-
kécif (hypertrofia lavej komory, predsiefiové a ko-
morova arytmia, srdcové zlyhanie, ischemicka
choroba srdca s alebo bez kongestivneho srdco-
vého zlyhania). AHT vedie k poskodeniu central-
neho nervového systému a obli¢iek. Pritomnost
dal3ich rizikovych faktoroy, ako je inzulinova
rezistencia, metabolicky syndrém, potencuje
nepriaznivy vplyv AHT na cielové organy a zvy-
suje dalej kardio-cerebrovaskularne riziko. Vztah
medzi obezitou (viscerdlnou obezitou) a AHT je
znamy velmi dlho. Mechanizmov, ktoré vedu pri
viscerdlnej obezite k zvyseniu krvného tlaku je
viacej. Jednym z moznych je alteracia sekrécie
angiotenzinu Il a aldosterénu. V tukovom tkanive
dokdzeme identifikovat mnozstvo zloziek patria-
cich do systému renin-angiotenzin. Obezita tak-
tieZ vedie k Strukturdlnym zmendm v obli¢kéch,
¢o moze viest k funkenej strate nefrénov s dal-
$im zvysenim krvného tlaku. Framigham Heart
Study (CT podstudia) priniesla dokazy o tom, ze
abdomindlna obezita spreviddzana ektopickym
tukovym tkanivom (v tomto pripade v oblasti
rendlneho sinusu) méze zohravat doleZitd Ulohu
v patofyzioldgii hypertenzie. Pritomnost abdo-
minalnej obezity by sme nemali prehliadat pri
volbe vhodného antihypertenziva (19).

Aterogénna dyslipidémia

U obéznych jedincov sa mézeme stretnut
s réznymi poruchami metabolizmu lipidov a li-
poproteinov (polygénové hypercholesterolémia,
hypertriacylglycerolémia). Avsak typickou dysli-
pidémiou sprevadzajucou androidnu obezitu pri
metabolickom syndréme (ale aj inych stavoch
sUvisiacich s inzulinovou rezistenciou ako napr.
DM 2.typu) je aterogénna (non-LDL) dyslipidé-
mia. Charakterizuje ju lipidova tridda — zvysené
koncentracie TAG — nala¢no i postprandialne,
kvantitativne (znizenie koncentrécie) i kvalitativ-
ne zmeny HDL astic, s normalnymi alebo lah-
ko zvysenymi koncentraciami LDL cholesterolu
(low density lipoprotein, LDL-C) s pritomnostou
malych denznych LDL ¢astic (MD LDL). Vsetky
tieto kvantitativne i kvalitativne zmeny v meta-
bolizme lipidov a lipoproteinov vedu k zvysenej
aterogenicite plazmy (20), (tabulka 2).

Najzavaznejsou pricinou tychto lipidovych
abnormalit je hypertriacylglycerolémia (h-TAG),
pretoze vedie k spomaleniu vychytavania ¢astic
bohatych na TAG a k formovaniu MD LDL ¢astic.
Diurndlna h-TAG u obéznych os6b koreluje lepsie
s obvodom pasa ako s BMI, ¢o potvrdzuje hypo-
tézu, Ze vplyv na postprandidlnu lipémiu ma pra-



Tabulka 2. Charakteristika aterogénnej dyslipidémie

Tabulka 3. VVztah aterogénnej (non-LDL) dyslipidémie k aterotrombdze

Hlavné nezavislé rizikové faktory KVO
1 koncentrécia HDL-C

1 apo A-I

T TAG a lipoproteinov bohatych na TAG

T non HDL-C

TapoB

Iné suvisiace rizikové faktory
T postprandidlne TAG

T pocet LDL castic

Tapo ClII

Iné prejavy aterogénnej dyslipidémie
T malé denzné LDL castice
T malé denzné HDL castice

ve distriblcia tukového tkaniva. Tvorba MD LDL
Castic u obéznych jedincov nezévisi od mnozstva
telesného tuku, ale od koncentracie TAG.

U obéznych jedincov existuje tesny vztah
medzi IR a koncentraciou volnych mastnych
kyselin. Zvysenie VMK a obezitou indukovany
subklinicky zapal hraju kld¢ovu Ulohu v rozvoji IR.
VMK méZzu pochéddzat z dvoch zdrojov: z abnor-
malnej lipolyzy na TAG bohatych lipopoprotei-
nov v cirkuldcii a z intraceluldrnej lipolyzy tuko-
vého tkaniva. VMK sa prizvysenej intracelularnej
lipolyze dostévaju do cirkuldcie, st vychytavané
pecenou a v peceni su z VMK syntetizované TAG.
Pelen vo zvysenej miere vylucuje apo B obsa-
hujuce VLDL, (very low density lipoprotein) ¢as-
tice, ktoré su hlavnymi nositelmi TAG v plazme.
Redukcia expresie hladin lipoproteinovej lipdzy
(LPL) v tukovom tkanive, ako aj redukcia aktivity
LPL v kostrovom svalstve vedie ku kompeticii
lipolyzy medzi VLDL ¢asticami (hepatdlneho po-
vodu) a chylomikrénmi (intestindlneho pévodu),
dosledkom ¢oho vznika postprandidlna lipémia.
U obéznych jedincov je zvysena aktivita CETP
(cholesterylester transferového proteinuy), ktory
ma za Ulohu sprostredkovat vymenu TAG z VLDL
Castic do LDL ¢astic a esterov cholesterolu (CE)
z LDL ¢astic do VLDL castic, za vzniku na cho-
lesterol bohatych aterogénnych remnantnych
VLDL castic a LDL castic bohatych na TAG. TAG
su nasledne z LDL ¢astic masivne odhydrolyzo-
vavané LPL alebo hepatélnou lipdzou (HL) za
vzniku MD LDL ¢astic.

Podobnym mechanizmom vznikaju aj malé
denzné HDL (MD HDL) ¢astice. Pri zvy3enej akti-
vite CETP dochddza ku vymene TAG a CE medzi
VLDL a HDL ¢asticami za vzniku na TAG boha-
tych HDL castic, TAG z tychto Castic su odhyd-
rolyzovavané HL za vzniku MD HDL ¢&astic, ktoré
stracaju svoju kardioprotektivitu. Na TAG bohaté
HDL castice podliehaju dalsej modifikacii, ktora
vedie k oddeleniu Strukturalne zaujimavého
apoliproteinu (apo) Al (je podstatne rychlej-
Sie odburavany ako v spojenf s HDL ¢&asticou).

Castice bohaté na triacylglyceroly a ich
remnanty - vztah k aterotromboéze

HDL ¢astice - vztah k protekcii aterotrombozy

Priama Ucast na formovani a progresii

aterosklerotického platu

Nepriama Ucast v postprandidlnom obdobi:

- porusena vazodilatécia

- zvys$ena produkcia prozapalovych citokinov —
posilnenie zépalovej odpovede

- aktivacia monocytov

— Ucast na disrupcii sklerotického platu s naslednym
formovanim trombu

— stimulacia sekrécie tkanivového faktora z buniek
endotelu az monocytov

- stimuldcia tvorby trombinu

- zvysenie koncentrécie fibrinogénu
a koagula¢nych faktorov Vil a XII

- poskodenie fibrinolyzy sprostredkovanej zvysenou
génovou expresiou a koncentraciou PAI-1

Eflux cholesterolu a homeostaza cholesterolu
Reguldcia metabolizmu glukozy
Protizapalova aktivita

Antioxidac¢na aktivita

Antiapoptoticka aktivita

Reparécia endotelu

Vazodilatacna aktivita

Antitrombotickéa aktivita

Antiprotedzova aktivita

Protiinfekéna aktivita

Jednym z miest vyluc¢ovania apo Al st oblicky,
vysledkom je redukcia apo Al, ako aj redukcia
poctu HDL castic. Kvantitativne a kvalitativne
zmenené LDL a HDL ¢astice su neoddelitelnou
sucastou lipidovej triddy (20).

Existuje viacej spdsobov, ktorymi sa chy-
lomikronové a VLDL remnantné castice, LDL
Castice a MD LDL castice podielaju na rozvoji
aterosklerdzy. V sucasnosti mame k dispozicii
dokazy, Ze na TAG bohaté remnantné a HDL
Castice relevantne ovplyviuju vietky $tadia ate-
rotrombdzy, Specidlne v kontexte pritomnosti
IR a prispievaju k vyssej incidencii aterotrom-
botickych komplikécif u obéznych jedincov (21,
22), (tabulka 3).

Lie¢ba s obezitou asociovanej dyslipidémie
je zamerana na redukciu hmotnosti, diétne
opatrenia a zvysenie fyzickej aktivity, ktoré
synergisticky vedu k zlepseniu inzulinovej re-
zistencie a dyslipidémie. Redukcia hmotnosti
vedie k znizeniu TAG (nalacno i postprandialne)
cestou zvysenia aktivity LPL, redukcie apo ClII,
znizenia aktivity CETP, ako aj zvysenia katabo-
lizmu na TAG bohatych lipoproteinov. Mierne
znizenie LDL-C je sprostredkované zvysenim
aktivity LDL receptorov. Postprandialnu lipémiu
ovplyviuje aj vyber tukov v strave. DIhodobé
pouZivanie mononenasytenych mastnych ky-
selin (MUFA — monounsaturated fatty acid) je
spojené s priblizne 10 % redukciou hmotnosti
a vedie u pacientov s MS k poklesu postpran-
didlnej hladiny TAG, ako aj k redukcii subklinic-
kého zapalu. V ostatnom ¢ase ndm pribudaju
nové poznatky o interakcii medzi génmi, obe-
zitou, koncentréciou lipidov a lipoproteinoy, ale
aj vyberom konzumovanych diétnych tukov.
Tieto poznatky by mohli byt potencidlne uzi-
to¢né v nutrigenomickom pristupe k diétnym
odporucaniam zameranym na prevenciu obe-
zity a s fiou asociovanej dyslipidémie. Fyzicka

aktivita vedie k zvyseniu aktivity LPL a HL, ¢o
stimuluje lipolyzu TAG. Avsak velmi ¢asto zme-
nou zivotného $tylu nedosiahneme dostatocny
pokles hmotnosti a ani zlepSenie dyslipidémie.
Neddavno publikovand metaanalyza uvadza, ze
antiobezitiké vedu priemerne k dbytku hmot-
nosti o 3,13 kg, ale bez ovplyvnenia dyslipidé-
mie (orlistat — redukcia LDL-C 0 0,21 mmol/I,
sibutramin redukcia TAG 0 0,13 mmol/I). Pokles
hmotnosti indukovany bariatrickou chirurgiou
viedol k zniZzeniu TAG a zvy3eniu HDL-C.

Iniciovanie hypolipidemickej lie¢by u obéz-
nych 0s6b s aterogénnou dyslipidémiou zavisi
od pritomnosti ostatnych komorbidit a vypoc-
tu KV rizika. Pacienti s vysokym kardiovasku-
ldrnym rizikom (diabetici 2. typu, pacienti s KV
ochorenim, s pritomnostou mnohopocetnych
rizikovych faktorov (metabolicky syndrém))
vyzaduju hypolipidemicku lie¢bu nezévisle od
pritomnosti obezity. Pritomnost obezity méze
ovplyvnit vyber hypolipidemika (resp. kombi-
nac¢nej hypolipidemickej liecby) vzhladom na
charakter dyslipidémie (23, 24, 25).

Sucasné Standardy prevencie kardio-cereb-
rovaskuldrnych ochoreni zdéraznuju dolezitost
dosahovania cielovych hodnét pre LDL-C a prvo-
liniovou lie¢bou sa u pacientov v sekundarnej
(pacienti s velmi vysokym a vysokym rizikom),
ale aj v primdrnej prevencii stavaju statiny. Mame
k dispozicii dostatok dokazov z humannej epi-
demioldgie, mechanistickych studif, studii na
zvieracich modeloch, zhumannych genetickych
$tudif, ale najma z intervencnych klinickych $tu-
dif, ktoré predstavuju najvyssiu vahu EBM (evi-
dence based medicine) dékazov. Statiny maju,
na zaklade dlhoro¢nych skusenosti z klinickych
studif a klinickej praxe, velmi silnu poziciu vdaka
znizeniu KV morbidity a mortality, ako aj celkovej
mortality napriec Sirokym spektrom pacientov.
Dnes vieme, Ze intenzifikovana terapia statinmi
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Tabulka 4. Diagnostické kritérid pre FPG, IGT
a DM2

FPG
Glykémia nala¢no medzi 5,6 - 6,99 mmol/I

IGT
Glykémia v druhej hodine po perordlnom podani
75 g glukdzy od > 7,8 do < 11,1 mmol/I

DM2

Glykémia nala¢no > 7,0 mmol/I

alebo

Glykémia kedykolvek v priebehu dra = 11,1 mmol/|
so symptomatolégiou DM (polyuria, polydipsia,
strata na hmotnosti)

alebo

HbAlc > 6,5 %

Vysvetlivky:

FPG —hranicnd glykémia nalacno, prediabetes
IGT - porucha tolerancie glukdzy

DM2 - diabetes mellitus 2. typu

vedie k dalSej redukcii KV prihod v porovnanf
s terapiou Standardnymi davkami statinov. Kazda
medikamentdzna lie¢ba a teda aj liecba statinmi
ma svoje neziaduce Ucinky (myopatie, pankreatiti-
dy, hepatopatie). Dalsou limitaciou lie¢by statinmi
je, Ze napriek intenzifikovanej statinovej liecbe
stale ostéva vysoky pocet pacientov s rezidual-
nym kardiovaskularnym rizikom. V ostatnych ro-
koch sa objavili nové fakty tykajuce sa urychlenia
manifestacie novovzniknutého DM 2. typu pri
standardnej i intenzifikovanej lie¢be statinmi. Toto
riziko nie je sice vysoké, ale je velmi vyznamné
prave pre vysoky vyskyt osdb s metabolickym
syndromom (kombindcia viscerdlnej obezity
s prediabetom). A prave u tychto pacientov by be-
nefit mohla priniest kombina¢na hypolipidemicka
lie¢ba (Standardné davky statinov s fenofibratom
- k dispozicii je uz aj fixnd kombindcia, event.
v kombinacii s omega-3MK), (23, 24, 25).

Prediabetes a diabetes mellitus
2. typu

Progresia z normdlnej homeostdzy glukdézy
k porusenej homeostaze je kontinudlny dej.
Prediabetes — hrani¢na glykémia nala¢no (IFG
— impaired fasting glucose) a porucha toleran-
cie glukézy (IGT — impaired glucose tolerance)
sU intermedidrne stavy predchadzajice ma-
nifestacii DM 2. typu. IGT je asymptomaticky
stav, ked' sa hladina glykémie v druhej hodine
po perordlnom podani 75 g glukézy pohybuje
medzi 7,8 aZz 11,1 mmol/I, IFG opisuje stav, ked
je plazmaticka hladina glykémie nala¢no medzi
5,6 —6,99 mmol/I (tabulka 4). Pacienti v obidvoch
skupindch maju vysoké riziko progresie do DM 2.
typu (25 % pocas 3 - 5 rokov), ako aj vyssie riziko
rozvoja KV komplikdcif, aviak IGT je s vys§im KV
rizikom asociovana vyraznejsie. Mnohé klinické
studie (Nurses Health Study, Health Professionals
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Follow-up Study) potvrdzujy, Ze riziko rozvoja
prediabetu az po DM 2. typu sa zvysuje para-
lelne s ndrastom BMI a obvodu pésa. Tie isté
studie zaroven poukazuju na fakt, Ze redukcia
hmotnosti o 5 kg vedie k zniZzeniu rizika rozvoja
DM 2. typu priblizne o 50 %. Tieto sledovania
boli potvrdené aj v dalsich klinickych studidch
— DPS (The Diabetes Prevention Study) a DPP
(Diabetes Prevention Program) — v ktorych nefar-
makologicka intervencia zamerana na redukciu
hmotnosti vyznamne zniZila vyskyt DM 2. typu.
Podobné vysledky priniesli aj studie u morbidne
obéznych pacientov po bariatrickej chirurgii
(Studia SOS - Swedish Obese Subject), (9, 11).
Pre rozvoj DM 2.typu u 0s6b s nadhmotnos-
tou alebo obezitou je charakteristické postup-
né progresivne zhorSovanie tolerancie gluko-
zy v priebehu mnohych rokov (prediabetes).
Prospektivne Udaje poukazuju na to, Ze pribera-
nie na hmotnosti vedie k abnormalnej alebo zni-
Zenej citlivosti na inzulin (inzulinovej rezistencii)
s pociato¢nym zvysenim a naslednym poklesom
sekrécie inzulinu. Tieto abnormality vznikaju
postupne, v¢asné fazy (obdobie prechodu od
normalnej tolerancie glukézy k poruche gluko-
zovej tolerancie) sU charakterizované zhorsenim
inzulinovej senzitivity a inzulinovej sekrécie, zvy-
senie endogénnej produkcie glukdzy pecenou
zacina v neskorsom obdobi prechodu od poru-
chy glukézovej tolerancie k DM 2. typu.
Progresia normalnej homeostazy glukézy az
do DM 2. typu je spojena s narastom IR (znizo-
vanim inzulinovej senzitivity), s ktorou sibezne
dochddza k poklesu funkcie B-buniek pankreasu,
o sa prejavi zhorsenim glykemickej kontroly.
IR a hyperinzulinémia najlepsie predpovedaju
rozvoj DM 2. typu a mnohi jedinci s IR a hyperi-
zulinémiou progreduju do DM 2. typu (26, 27, 28).
Hlavné spojivo medzi obezitou, IRa DM 2. typu
predstavuje zvysend koncentracia VMK, ktord vedie
k stimulacii glukoneogenézy, k akumulacii TAG,
zvyseniu IR v peceni a vo svaloch, zhoreniu sek-
récie inzulinu u 0s6b s genetickou predispoziciou,
zhorseniu Ucinku inzulinu na periférii i v peceni.
Hovorime o lipotoxicite, ktord méze vyraznym
spbsobom zhorsovat funkciu B-buniek pankreasu.
Vztah medzi nahromadenim viscerdlneho
tuku (zmenou distribucie tuku) a IR je pripiso-
vany zvysenej citlivosti viscerdlneho tuku na
lipolytické podnety, ¢o zvysuje tok VMK do
portalnej a systémovej cirkulacie. Na rozdiel od
podkozného tukového tkaniva, visceralne tuko-
vé bunky produkuju vacsie mnozstvo uz vyssie
spominanych prozépalovych adipocytokinov
(TNF-q, IL=6, PAI-1) a znizuju mnozstvo inzulin
senzitizujuceho adiponektinu (26, 27, 28).

Z tohto vietkého vyplyva, Ze prevencia
zamerana proti rozvoju DM 2. typu u vysoko-
rizikovych os6éb s nadhmotnostou, obezitou,
metabolickym syndromom musf zacat skutocne
velmi v¢asne. Z tohto uhla pohladu pod poj-
mom primarnej prevencie rozumieme preven-
ciu vzniku samotnej nadhmotnosti a obezity
(metabolického syndrému — prediabetického
stavu) ako nositela mnohopocetnych kardiome-
tabolickych rizikovych faktorov (9).

Hyperurikémia

Subezny vyskyt hyperurikémie s AHT
a hyperglykémiou spominal Kylin uz v roku
1923 (v rdmci vtedy eSte nepomenovaného
metabolického syndrému).

Hyperurikémia (bez depozitov urdtov alebo
s depozitmi urdtov) je v ostatnom case Coraz
viacej spajana s metabolickym syndrémoma KV
ochoreniami. Stava sa efektivnym cielom pre KV
prevenciu. Mdme Udaje o tom, Ze hyperurikémia
predikuje prezivanie pri chronickom srdcovom
zlyhavani. Hyperurikémia s depozitmi urdtov je
rizikovym faktorom pre ischemickd chorobu
srdca, cievnu mozgovu prihodu, ochorenia pe-
riférych artérif a zlyhania obliciek. Studia The
Health Professionals Follow-up study priniesla
dokazy o tom, Ze pacienti s hyperurikémiou
a dnavou artritidou maju vyssie riziko KV mor-
tality ako pacienti s uz pritomnym korondrnym
ochorenim, okrem toho maju aj vyssie riziko
rozvoja MS. U hyperurikemickych pacientov
s depozitmi urdtov sa zvysuje aj riziko IM. Podla
dostupnych Udajov sa zd4, Zze hyperurikémia je
vyznamnym a nezavislym rizikovym faktorom,
nielen pre kardio-cerebrovaskularne ochorenia,
ale aj pre zlyhanie obli¢iek, AHT a DM 2. typu.
V sulade s tymto je hyperurikémia ¢astym nale-
zom u pacientov s vysokym KV rizikom: muzi,
postmenopauzalne zeny (estrogény zvysuju
rendlnu exkréciu kyseliny mocovej), obézni
jedinci, hypertonici, diabetici 2. typu, pacienti
s dyslipidémiou). U hypertonikov s pritomnostou
MS bol najdeny priamy vztah medzi sérovymi
hladinami kyseliny mocovej a BMI, hmotnostou,
koncentraciou inzulinémie nala¢no a indexom IR
(HOMA-IR). IR méZe byt zodpovednd za zvysenu
renalnu reabsorpciu sodika a kyseliny mocovej.
Tato hypotéza je podporend faktom, ze 76 %
pacientov s chronickou hyperurikémiou a de-
pozitmi urdtov ma pritomny MS. Najsilnejsi je
vztah hyperurikémie s viscerdlnou obezitou, ¢i
s depoziciou urdtov, alebo bez nej. Existuje pria-
ma koreldcia medzi mnozstvom visceralneho
tuku a koncentraciou kyseliny mocovej v sére
(r=0,37,p < 0,01).V niektorych pracach sledovali



efekt poklesu hmotnosti a inzulinorezistencie
na koncentraciu kyseliny mocovej v sére. Pokles
hmotnosti o 7,7 + 5,4 kg viedol k redukcii akut-
nych dnavych zéchvatov (2,1 + 0,8 na 0,6 £ 0,7
epizdd za mesiac, p = 0,002). U hyperurikemic-
kych pacientov doslo k normalizacii sérovych
koncentracif kyseliny mocovej az po poklese
hmotnosti 0 58 %. Klinické a experimentalne
studie skumali vztah medzi hyperurikémiou
a AHT v kontexte metabolického syndréomu (bez
ohladu na visceralnu obezitu). Hyperurikémia
moze hrat dvojitd Ulohu — ako rizikovy faktor
pre hypertenziu a ako patologicky stav zhor-
sujuci AHT. Hyperurikémia sa vyskytuje u 25 %
neliecenych hypertonikov, u 50 % hypertonikov
liecenych diuretikami a u viac ako 75 % pacien-
tov s malignou hypertenziou (29).

V kontexte asociacie hyperurikémie a KV
rizikovych faktorov bola sledovand origindlna
Framinghamska populécia, v ktorej hyperuriké-
mia predikovala vyssie riziko ischemickej choro-
by srdca a IM. Preventivny kardiologicky infor-
macny systém (PreClS) priniesol udaje o vyssich
priemernych hladinach kyseliny mocovej u pa-
cientov s diagnostikovanym koronarnym ocho-
renim a DM 2. typu v porovnani s ostatnou $tu-
diovou populdciou. Kazdé zvysenie kyseliny mo-
¢ovej o 1 mg/dl (59,48 umol/l) viedlo k narastu
mortality zo vsetkych pri¢in 0 39 % (95 %
Cl 1,28 = 1,50, p < 0,01). Po adjustacii na vek,
pohlavie, anamnézu DM, korondrne ochorenie,
cievnu mozgovu prihodu, AHT, faj¢enie, konzu-
maciu alkoholu, pouzivanie diuretik, hmotnost,
BMI, systolicky a diastolicky krvny tlak, lipidové
spektrum a glykémiu nala¢no, ako aj glome-
ruldnu filtraciu, ostali sérové hladiny kyseliny
mocovej prediktorom mortality zo vietkych
pricin. Z markerov metabolického syndromu
kyselina mocova korelovala s obvodom p4asa,
BMI a TAG, inverzne korelovala s HDL-C. Tato
studia potvrdila hyperurikémiu ako nezavisly
prediktor mortality vo vysokorizikovej populdcii.

Lie¢ba asymptomatickej hyperurikémie je
stale predmetom diskusie. Len cast pacientov
s hyperurikémiou dostane dnu, no vietci pacien-
ti s dnou maju v urcitom stadiu ochorenia hyper-
urikémiu. Zdkladom lie¢by je désledné dodrzia-
vanie diétnych opatreni s redukciou konzumécie
potravin obsahujucich velké mnozstvo purinov,
ktoré su zdrojom kyseliny mocovej (zékaz kon-
zumdcie alkoholickych ndpojov - destilatov,
viacstupniového piva, tazkych vin, vnutornosti,
masovych vytazkov, silnych masovych vyvarov,
diviny, sardiniek, Sprotov). Obmedzenie plati aj
pre tuky, ktorych konzumacia zvy3uje nachylnost
k zachvatu. Vhodnymi potravinami su zelenina,

Tabulka 5. Manazment hlavnych zloziek metabolického syndromu

Problém Metabolicky syndrém
L Uprava zivotného tylu
Terapeuticky - e P o . .
krok 1 (zvysenie telesnej aktivity, kvantitativna i kvalitativna zmena stravovacich zvyklosti,
zanechanie faj¢enia)
Rezidudlne

kardiometabolické Obezita

rizikové faktory

Hyperglykémia

Aterogénna

dyslipidémia AHT

Medikamentézna ~ Medikamentézna  Statiny Inhibitory ACEI
lie¢ba (orlistat) lie¢ba Fibraty Sartany
Bariatrickd Vyber hmotnostne  Omega-3 MK Blokatory
(metabolicka) neutralnej Kombina¢na kalciovych kandlov
Terapeuticky chirurgia alebo hmotnost hypolipidemicka Centralne
krok 2 regulujucej liecha pdsobiace
antidiabetickej antihypertenziva
liecby (OAD, event.
ich kombinécia,
inzulin)
Redukcia Prevencia DM 2. Velmi vysoké KV TK < 130/80 mmHg
hmotnosti typu riziko
05-10% U diabetikov LDL-C < 1,8 mmol/I
2.typu Vlysoké KV riziko
. individualizovany ~ LDL-C < 2,5 mmol/I
Ciele

pristup

k dosahovaniu
HbAIc (< 7,0 % resp.

<6,5%

TAG < 1,7 mmol/I
HDL-C

> 1,0 mmol/I
(muzi)

> 1,3 mmol/I (Zeny)

ovocie, mlieko, mlie¢ne vyrobky, syry, vajcia,
obilniny, zemiaky, ryza, ¢aj, kakao, kava, alkalic-
ké mineralky. Medikamentdzna lie¢ba zavisi od
klinického obrazu. V staddiu akutneho zachvatu
treba timit bolesti a zapal (kolchicin, nesteroid-
né antireumatikd), v medziobdobi je dolezita
predovsetkym rezimova liecba. Chronicka lie¢-
ba vyuZziva dve mozZnosti: podavanie urikozurik
(derivaty benzofuranu alebo benzobromarénu)
alebo urikostatik (29).

Zaver

Mnohé z komplikdcii obezity moZu prebie-
hat dIhé roky nepoznane. Preto musime pouzit
vietky dostupné metddy na skrining a diagnos-
tiku tychto komplikacif. Diagnostiku a identifika-
Ciu 0s6b s MS a s vysokym kardiovaskularnym
rizikom mézeme vykonat jednoduchymi a fahko
dostupnymi metdédami (meranie obvodu pasu,
TAG, HDL-C, glykémie a TK). Primarna prevencia
(musf byt v€asnd) spociva v nefarmakologickom
pristupe (zvysenie fyzickej aktivity s redukciou
hmotnosti a dodrZiavanie diétnych odportcani).
Sekundérna prevencia spociva v nefarmakolo-
gickej a farmakologickej intervencii so snahou
ovplyvnit vietky kardiometabolické rizikové
faktory stcasne (tabulka 5).

Obezita dosahuje celosvetovo pandemické
rozmery a jej dosledky na zdravotné, financné
a socialne zatazenie budu bezprecedentné, ak
sa neprijmu ucinné opatrenia zamerané na zvra-
tenie tohto trendu.
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V novembri 2013 prisla
na slovensky a cesky od-
borny knizny trh monogra-
fia ,Klinickd obezitoldgia"
Editormi monografie a ko-
ordinatormi kolektivu vyse
40 slovenskych renomova-
nych odbornikov st osob-
nosti slovenskej mediciny
v oblasti diabetoldgie
a obezitoldgie, skisent lekéri a klinici, ¢lenovia vyboru
Obezitologickej sekcie Slovenskej diabetologickej
spolocnosti - Boris Krahulec, Lubomira Fabryova,
Pavol Holéczy a Iwar Klimes.

Obezita sa stala na prelomu tisicroci epidémiou,
ktora dnes postihuje tak rozvinuté, ako rozvojové
krajiny. Obezita prindsa nielen zévazné zdravotné
dopady, a to v dosledku asociécie s kardiometabolic-
kymi a nddorovymi ochoreniami, ale nésledne pred-
stavuje aj podstatnu socioekonomickd zataz pre spo-
lo¢nost. Prevencia a liecba obezity si vyziadala vznik
nového medicinskeho odboru - obezitoldgie. Této,
na rozdiel od mnohych inych novovznikajicich me-
dicinskych disciplin prinasa zjednocujuci pohlad na
ochorenie, jeho etiopatogenézu, prevenciu a liecbu.

Nérast nadhmotnosti a obezity je v sii¢asnej dobe
alarmujuci. Podla najnovsich tdajov z roku 2012,
optimalnu telesni hmotnost ma len 38 % populacie
na Slovensku, nadhmotnost 36 % a 25 % ma obezitu.

Je dokazané, ze obezita skracuje ocakévanu dizku
Zivota a negativne ovplyviiuje jeho kvalitu. Poznavanie
pricin a nasledkov, prevencia a liecba obezity by sa
mali stat neoddelitelnou sucastou pregraduélneho
a postgraduélneho vzdeldvania a jednou z priorit su-
¢asného zdravotnictva. Aj preto MZ SR a slovenska
vldda v roku 2010 odstartovali ,Narodny program
prevencie obezity”. Predkladana monografia sice
vznikla ex privata industria autorov, ale mozno ju tiez
chépat ako podanu ruku vietkych relevantnych slo-
venskych Specialistov Narodnému protiobezitologic-
kému programu MZ SR.

Monografia,Klinicka obezitoldgia” problém obezity
neatomizuje, ale naopak pontka holisticky pohlad
na obezitu. Tento jedinecny pristup bol mozny vdaka
tomu, Ze sa koordindtorom monografie podarilo zjed-
notit do jedného Siku 42 poprednych slovenskych

odbornikov, nielen v genetike, patofyzioldgii, vnu-
tornom lekarstve, endokrinoldgii, vyzive, fyziatrii a za-
tazovej medicine, psychiatrii, psychologii, farmakologii
a bariatrickej chirurgii, ale aj v neinternistickych od-
boroch, ktorych sa problematika obezity tiez tizko
dotyka; ako priklad sa uvddzaju dermatoldgia, anes-
teziolégia, neuroldgia, gynekoldgia, urolégia, onkoldgia
a ortopédia. Celkovy rozsah publikacie (336 strén) je
skutocne obdivuhodny a predstihuje rad podobnych
publikacii v zahranici.

Vysoko sa ceni pozornost, ktora sa v knihe venuje
zdravotnym rizikdm a komplikdcidm obezity, a to
najma kardiometabolickym, kde sa vysvetluje asociacia
obezity s prediabetom, diabetom 2. typu, aterogénnou
dyslipidémiou, artériovou hypertenziou, hyperuriké-
miou, endotelidlnou dysfunkciou.

Monografia vychadza z najnovsich vedeckych pra-
menov, ktoré st adekvétne citované, ¢im sa ulahcuje
dalSie smerovanie hlbsieho samovzdelavania aj pre
zanieteného (itatela. Je potrebné tiez vyzdvihnit
ako kniha oboznamuje Citatela s aktualnym pohladom
na patofyziologické a molekuldrno-genetické aspekty
obezity, ¢i na Ulohu ektopického hromadenia tukového
tkaniva v zdravi a chorobe. Jednotlivé pristupy k liecbe
obezity su starostlivo spracované a vysvetlené. Osobitne
treba podciarknut kvantum a kvalitu informacii o ba-
riatrickej chirurgii obezity, ¢o je v slovenskej (a z ¢asti
aj v Ceskej) odborne;j literature absolttne unikum.

Tato novd, modernd, medicinska monografia, prva
svojho druhu na Slovensku, ktorti napisal a editoval
tim slovenskych odbornikov sa urcite stane v klinickej
praxi kazdého lekara intenzivne vyhladévanou po-
mockou pre zvlddanie kazdodennych problémov
s prevenciou, diagnostikou a liecbou obéznych pa-
cientov.

Monografia,Klinicka obezitolégia” bola
ocenena v juni 2014 Cenou spolocnosti Ser-
vier Slovensko spol. s r.o. a v septembri

2014 cenou Literarneho Fondu za vedecku
a odbornu literaturu za rok 2013 v kategorii
biologické a lekarske vedy.

Monografiu ,Klinickd obezitologia“ si mozete ob-

jednat na secretarysma@ba.telecom.sk za cenu 32,90

eur plus postovné
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autodidaktickeho testu
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Jjedného stastlivca, ktory ziska monografiu Klinickd obezitoldgia. Knihu aj s podpismi hlavnych editorov venuje
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