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Kardiovaskulárne ochorenia
a paradox obezity

Obezita v súčasnosti pred-
stavuje problém, ktorý v nie-
ktorých krajinách s vyspelou
ekonomikou dosahuje epide-
mické rozmery. V USA, kde je
tento trend najzreteľnejší, až
70 % obyvateľstva má v súčas-
nosti nadhmotnosť alebo obe-
zitu (1, 2). Epidemiologické
údaje indikujú, že obezita vý-
znamne asociuje s vyššou mor-

biditou ako fajčenie, alkoholizmus alebo chudoba a pokiaľ
tieto trendy budú pokračovať, v USA sa odhaduje viac ako
300 000 úmrtí ročne iba v dôsledku obezity, čo je viac ako
v dôsledku fajčenia (2, 3). Postupne aj na Slovensku začí-
na byť obezita čoraz väčším problémom, najmä v kontexte
stále vysokej KV mortality v porovnaní s okolitými štátmi.

Obezita predstavuje silný rizikový faktor ischemickej
choroby srdca. Obézni pacienti majú častejšie hyperten-
ziu, pričom vzostup krvného tlaku koreluje s nárastom
obezity (4). Na druhej strane obezita nezávisle od výšky
krvného tlaku zvyšuje riziko vzniku hypertrofie ľavej ko-
mory, najmä excentrického typu (5, 6). Alpert a spol (7,
8) potvrdili nepriaznivý vplyv obezity na parametre sys-
tolickej i diastolickej funkcie ľavej komory. V štúdii 74
morbídne obéznych pacientov zistili (7), že takmer treti-
na z nich mala klinické prejavy srdcového zlyhania (SZ),
pričom pravdepodobnosť vzniku SZ sa zvyšovala s dĺžkou
trvania morbídnej obezity. Pravdepodobnosť vzniku SZ
bola pri dĺžke trvania obezity 20, respektíve 25 rokov
66 %, respektíve 93 %. Rovnako nedávno publikovaná
epidemiologická štúdia z Framinghamu potvrdila, že nad-
hmotnosťou a obezita sú silnými prediktormi vzniku kli-
nicky zjavného SZ (9).

Obezita nepriaznivo ovplyvňuje spektrum plazmatic-
kých lipidov, zvyšuje hladinu triacylglycerolov, znižuje
hladinu HDL cholesterolu a významným spôsobom sa
podieľa na vzniku inzulínovej rezistencie a diabetu 2. typu
v rámci metabolického syndrómu. Samotné adipózne tka-
nivo produkuje množstvo látok (TNF alfa, interleukín 1
a 6, rezistín, angiotenzinogén, prostaglandíny, PAI-1, le-
pín, adiponektín), z ktorých niektoré významným spôso-
bom zhoršujú endotelovú dysfunkciu ciev.

Logicky možno očakávať, že redukcia hmotnosti
u obéznych pacientov bude viesť k početným kardiovas-
kulárnym (KV) benefitom – k poklesu krvného tlaku,
zníženiu preloadu, afterloadu, sympatetickej stimulácii
KV systému a k redukcii HLK (3, 10). Alpert a spol. (7)
potvrdili zlepšenie funkčnej NYHA triedy u 12 zo 14
morbídne obéznych pacientov, u ktorých sa znížila hmot-
nosť o 30 a viac % po gastroplastike v priemere o 1 stu-
peň. Redukcia hmotnosti tiež asociovala s významným
zlepšením parametrov systolickej i diastolickej funkcie ĽK
pri súčasnom zlepšení lipidových parametrov. Podrobnej-
šie uvádza aj autor článku v tomto čísle časopisu (11).

Obezita a srdcové zlyhanie. Hoci obezita jednoznačne
koreluje so zvýšeným výskytom KV ochorení a
s progresívnym zvyšovaním celkovej mortality (12), viaceré
štúdie v ostatnom čase prezentujú paradoxné nálezy vo
vzťahu medzi obezitou a následnou KV prognózou.
V nedávno publikovanej štúdii pacientov s ťažkou systo-
lickou dysfunkciou autori zistili silný inverzný vzťah medzi
závažnosťou obezity (hodnotenou percentuálnym zastúpe-
ním telesného tuku, celkového tuku a BMI) a následnou
prognózou (13). U pacientov s pokročilým SZ redukcia
hmotnosti bola silným nezávislým prediktorom zvýšenej
mortality (14 – 16). Redukcia hmotnosti o šesť a viac per-
cent signifikantne asociovala s horším prežívaním (17).
Autori paradoxne zistili najvyšší výskyt závažných KV prí-
hod v najnižšom rozsahu normálnych hodnôt BMI (nie však
v rozsahu kachexie!), kým najnižší výskyt sa pozoroval
u pacientov s najvyšším BMI (17). Vyššie percento teles-
ného tuku bolo najsilnejším nezávislým prediktorom lep-
šieho prežívania – na každé 1 % zvýšenia telesného tuku
sa počet klinických príhod znížil o 13 %. Podobné výsled-
ky prezentovali aj ďalšie práce (18, 19).

Obezita a revaskularizácia. Hoci sa obezita ako rizikový
faktor podieľa na KCHS, viaceré práce v poslednom obdo-
bí poukázali na tzv. paradox obezity v súvislosti
s revaskularizačnými výkonmi  (20 – 23). Gruberg a spol.
(20) u pacientov po PCI zistili, že pacienti s nízkou hmot-
nosťou a s normálnou hmotnosťou mali horšiu krátkodobú
i dlhodobú prognózu oproti pacientom s nadhmotnosťou
a obezitou. Zvýšené BMI bolo v multivariačnej analýze ne-
závislým prediktorom lepšieho jednoročného prežívania.
Väčšina nadmerného rizika vychádzala zo skupiny pacien-
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tov s nižším normálnym BMI (20 < BMI >18,5 kg/m2). Po-
dobné výsledky zistila aj štúdia BARI (21), kde v súbore
pacientov s PTCA každé jednotkové zvýšenie BMI asocio-
valo s 5,5 % nižším adjustovaným rizikom pre veľké hospi-
talizačné KV príhody. V štúdii z Mayo Clinic s viac ako 6 000
pacientov po PCI (22) obézni pacienti mali podobnú alebo
nižšiu mortalitu ako pacienti s normálnou hmotnosťou, kým
pacienti s nízkou hmotnosťou mali najvyššiu mortalitu. Pa-
cienti s nízkou a normálnou hmotnosťou mali oproti obéz-
nym signifikantne častejší výskyt femorálneho krvácania, he-
matómov a krvných strát, ktoré vyžadovali podávanie
transfúzie.

Rovnako kontroverzné nálezy nachádzame aj u pa-
cientov po chirurgickej revaskularizácii (CABG). Vše-
obecne sa akceptuje názor, že obezita asociuje so zvýše-
nou perioperačnou morbiditou a mortalitou (24). V kon-
traste s týmito názormi Reeves a spol. (25) u pacientov
po CABG nepotvrdili, že pacienti s nadhmotnosťou
a obezitou majú vyššiu pooperačnú morbiditu a mortalitu.
Naopak títo pacienti mali signifikantne menej pooperač-
ných krvných strát, ktoré vyžadovali transfúziu krvi, ako
pacienti s normálnou hmotnosťou. Hoci autori v rámci
limitácií štúdie uznávajú, že obézni pacienti sú všeobec-
ne menej často akceptovaní na CABG a teda môžu mať
aj relatívne menej iných rizikových faktorov a následne
aj menej závažnú KCHS a dysfunkciu ĽK oproti štíhlym
pacientom, napriek tomu aj po adjustácii pre tieto fakto-
ry potvrdili, že pacienti s nižšou hmotnosťou mali signifi-
kantne vyšší výskyt perioperačných komplikácií ako pa-
cienti s nadhmotnosťou a obezitou. Nedávno publikova-
né výsledky štúdie BARI však potvrdili, že kým výskyt
hospitalizačných komplikácií negatívne neovplyvnila prí-
tomnosť obezity u pacientov po CABG, päťročná morta-
lita sa progresívne zvyšovala so závažnosťou obezity až
na päťnásobok (21).

V súčasnosti nie sú názory vplyvu obezity na prognózu
pacientov so SZ a po revaskularizácii myokardu jednotné.
Výsledky novších štúdií ukazujú, že nie je správne arbitrár-
ne odmietať obéznych pacientov na revaskularizáciu, či už
chirurgickú alebo PCI. Na druhej strane zvýšenú starostli-
vosť v tejto súvislosti treba venovať pacientom s nižšou,
respektívne nižšou až normálnou hmotnosťou, ktorí majú
podľa posledných údajov signifikantne vyšší výskyt femo-
rálneho krvácania, hematómov a krvných strát vyžadujú-
cich podávanie transfúzie, oproti obéznym.

Rovnako u pacientov s chronickým SZ treba v kontexte
dnešných poznatkov zvažovať, či je redukcia hmotnosti v tejto
kategórii skutočne prínosom. Určite neurobíme chybu, ak
budeme skôr dbať o udržiavanie stabilnej hmotnosti, ako na-
riaďovať redukciu hmotnosti, aj keď sú títo pacienti obézni.

Viac nám povedia výsledky štvorročnej prospektív-
nej morbi-mortalitnej placebom kontrolovanej štúdie
SCOUT so sibutramínom, ktorá sleduje vplyv redukcie
hmotnosti u vysoko rizikových pacientov s diabetes me-
litus 2. typu a stavom po IM, revaskularizácii, CMP ale-
bo s ischemickým syndrómom dolných končatín.

Hoci je obezita dokázaným rizikovým faktorom vzni-
ku KCHS a SZ, obezita sama nemusí nevyhnutne vysta-
vovať pacientov s týmito ochoreniami zvýšenému krátko-
dobému riziku, osobitne v súvislosti s koronárnou re-
vaskularizáciou. Na druhej strane však tieto skutočnosti
by nemali viesť k podceňovaniu úsilí zameraných na pre-
venciu obezity a intervencie, ktoré dlhodobo môžu zabra-
ňovať vzniku závažných KV komplikácií.
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