UVODNIK * EDITORIAL

Kardiovaskularne ochorenia
a paradox obezity

Obezita v st¢asnosti pred-
stavuje problém, ktory v nie-
ktorych krajindch s vyspelou
ekonomikou dosahuje epide-
mické rozmery. V USA, kde je
tento trend najzretelne;si, az
70 % obyvatelstva ma v sucas-
nosti nadhmotnost alebo obe-
zitu (1, 2). Epidemiologické
udaje indikuju, Ze obezita vy-
znamne asociuje s vys$ou mor-
biditou ako fajcenie, alkoholizmus alebo chudoba a pokial
tieto trendy budu pokracovat, v USA sa odhaduje viac ako
300 000 umrti rocne iba v ddsledku obezity, ¢o je viac ako
v dosledku fajcenia (2, 3). Postupne aj na Slovensku zaci-

.....

stale vysokej KV mortality v porovnani s okolitymi Statmi.

Obezita predstavuje silny rizikovy faktor ischemickej
choroby srdca. Obézni pacienti maju CastejSie hyperten-
ziu, pricom vzostup krvného tlaku koreluje s narastom
obezity (4). Na druhej strane obezita nezdvisle od vysky
krvného tlaku zvySuje riziko vzniku hypertrofie favej ko-
mory, najma excentrického typu (5, 6). Alpert a spol (7,
8) potvrdili nepriaznivy vplyv obezity na parametre sys-
tolickej i diastolickej funkcie lavej komory. V $tudii 74
morbidne obéznych pacientov zistili (7), ze takmer treti-
na z nich mala klinické prejavy srdcového zlyhania (SZ),
pri¢om pravdepodobnost vzniku SZ sa zvy$ovala s dizkou
trvania morbidnej obezity. Pravdepodobnost vzniku SZ
bola pri dizke trvania obezity 20, respektive 25 rokov
66 %, respektive 93 %. Rovnako nedavno publikovana
epidemiologickd Stidia z Framinghamu potvrdila, Ze nad-
hmotnostou a obezita su silnymi prediktormi vzniku kli-
nicky zjavného SZ (9).

Obezita nepriaznivo ovplyviiuje spektrum plazmatic-
kych lipidov, zvySuje hladinu triacylglycerolov, znizuje
hladinu HDL cholesterolu a vyznamnym spdsobom sa
podiela na vzniku inzulinovej rezistencie a diabetu 2. typu
v ramci metabolického syndromu. Samotné adipdzne tka-
nivo produkuje mnozstvo latok (TNF alfa, interleukin 1
a 6, rezistin, angiotenzinogén, prostaglandiny, PAI-1, le-
pin, adiponektin), z ktorych niektoré vyznamnym sposo-
bom zhorSujui endotelovt dysfunkciu ciev.

Logicky mozno oCakévat, ze redukcia hmotnosti
u obéznych pacientov bude viest k pocetnym kardiovas-
kuldrnym (KV) benefitom — k poklesu krvného tlaku,
zniZeniu preloadu, afterloadu, sympatetickej stimuldcii
KV systému a k redukcii HLK (3, 10). Alpert a spol. (7)
potvrdili zlepSenie funkénej NYHA triedy u 12 zo 14
morbidne obéznych pacientov, u ktorych sa znizila hmot-
nost o 30 a viac % po gastroplastike v priemere o 1 stu-
pen. Redukcia hmotnosti tiez asociovala s vyznamnym
zlepSenim parametrov systolickej i diastolickej funkcie LK
pri si¢asnom zlepSeni lipidovych parametrov. Podrobnej-
Sie uvddza aj autor ¢lanku v tomto cisle ¢asopisu (11).

Obezita a srdcové zlyhanie. Hoci obezita jednoznacne
koreluje so zvySenym vyskytom KV ochoreni a
s progresivnym zvySovanim celkovej mortality (12), viaceré
Stadie v ostatnom Case prezentuji paradoxné nalezy vo
vzfahu medzi obezitou a ndslednou KV progndzou.
V nedévno publikovanej Stadii pacientov s tazkou systo-
lickou dysfunkciou autori zistili silny inverzny vztah medzi
zavaznostou obezity (hodnotenou percentuélnym zastipe-
nim telesného tuku, celkového tuku a BMI) a néslednou
prognézou (13). U pacientov s pokrocilym SZ redukcia
hmotnosti bola silnym nezavislym prediktorom zvySene;j
mortality (14 - 16). Redukcia hmotnosti o Sest a viac per-
cent signifikantne asociovala s horSim prezivanim (17).
Autori paradoxne zistili najvyssi vyskyt zdvaznych KV pri-
hod v najniz§om rozsahu normélnych hodndt BMI (nie viak
u pacientov s najvys$im BMI (17). VysSie percento teles-
ného tuku bolo najsilnejSim nezévislym prediktorom lep-
Sieho prezivania — na kazdé 1 % zvySenia telesného tuku
sa pocet klinickych prihod znizil 0 13 %. Podobné vysled-
ky prezentovali aj dalSie prace (18, 19).

Obezita a revaskularizdcia. Hoci sa obezita ako rizikovy
faktor podiela na KCHS, viaceré prace v poslednom obdo-
bi poukézali na tzv. paradox obezity v suvislosti
s revaskulariza¢nymi vykonmi (20 — 23). Gruberg a spol.
(20) u pacientov po PCI zistili, Ze pacienti s nizkou hmot-
nostou a s normélnou hmotnostou mali horsiu kratkodobu
i dlhodobt progndzu oproti pacientom s nadhmotnostou
a obezitou. Zvysené BMI bolo v multivariacnej analyze ne-
zavislym prediktorom lepSieho jednoro¢ného prezivania.
VicSina nadmerného rizika vychadzala zo skupiny pacien-
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tov s nizSim normalnym BMI (20 < BMI >18,5 kg/m?). Po-
dobné vysledky zistila aj Stidia BARI (21), kde v sibore
pacientov s PTCA kazdé jednotkové zvySenie BMI asocio-
valo s 5,5 % nizsim adjustovanym rizikom pre velké hospi-
taliza¢né KV prihody. V §tadii z Mayo Clinics viac ako 6 000
pacientov po PCI (22) obézni pacienti mali podobni alebo
nizs$iu mortalitu ako pacienti s normalnou hmotnostou, kym
pacienti s nizkou hmotnostou mali najvy$Siu mortalitu. Pa-
cienti s nizkou a normalnou hmotnostou mali oproti obéz-
nym signifikantne Castejsi vyskyt femoralneho krvacania, he-
matomov a krvnych strat, ktoré vyzadovali podéavanie
transfuzie.

Rovnako kontroverzné nélezy nachddzame aj u pa-
cientov po chirurgickej revaskularizécii (CABG). Vse-
obecne sa akceptuje ndzor, Ze obezita asociuje so zvySe-
nou periopera¢nou morbiditou a mortalitou (24). V kon-
traste s tymito nazormi Reeves a spol. (25) u pacientov
po CABG nepotvrdili, Ze pacienti s nadhmotnostou
a obezitou maju vysSiu poopera¢nd morbiditu a mortalitu.
Naopak tito pacienti mali signifikantne menej pooperac-
nych krvnych strat, ktoré vyzadovali transfuziu krvi, ako
pacienti s normalnou hmotnostou. Hoci autori v rdmci
limitécii $tudie uznavaju, Ze obézni pacienti su vSeobec-
ne menej Casto akceptovani na CABG a teda mozu mat
aj relativne menej inych rizikovych faktorov a nésledne
aj menej zavazni KCHS a dysfunkciu LK oproti Stihlym
pacientom, napriek tomu aj po adjustacii pre tieto fakto-
ry potvrdili, Ze pacienti s nizSou hmotnostou mali signifi-
kantne vyS$i vyskyt perioperacnych komplikacii ako pa-
cienti s nadhmotnostou a obezitou. Nedévno publikova-
né vysledky Stadie BARI vSak potvrdili, ze kym vyskyt
hospitaliza¢nych komplikécii negativne neovplyvnila pri-
tomnost obezity u pacientov po CABG, pétrocna morta-
lita sa progresivne zvySovala so zévaznostou obezity az
na patnasobok (21).

V sdcasnosti nie st nazory vplyvu obezity na progndzu
pacientov so SZ a po revaskularizacii myokardu jednotné.
Vysledky novsich Studii ukazuju, Ze nie je spravne arbitrar-
ne odmietat obéznych pacientov na revaskularizaciu, ¢i uz
chirurgickd alebo PCI. Na druhej strane zvySent starostli-
vost v tejto suvislosti treba venovat pacientom s nizsou,
respektivne nizSou az normalnou hmotnostou, ktori maji
podla poslednych udajov signifikantne vyssi vyskyt femo-
rélneho krvacania, hematdmov a krvnych strat vyzaduju-
cich podévanie transfuzie, oproti obéznym.

Rovnako u pacientov s chronickym SZ treba v kontexte
dnesnych poznatkov zvazovat, ¢i je redukcia hmotnostiv tejto
kategorii skutocne prinosom. Urcite neurobime chybu, ak
budeme skor dbat o udrziavanie stabilnej hmotnosti, ako na-
riadovat redukciu hmotnosti, aj ked'su tito pacienti obézni.

Viac ndm povedia vysledky Stvorro¢nej prospektiv-
nej morbi-mortalitnej placebom kontrolovanej Studie
SCOUT so sibutraminom, ktora sleduje vplyv redukcie
hmotnosti u vysoko rizikovych pacientov s diabetes me-
litus 2. typu a stavom po IM, revaskularizicii, CMP ale-
bo s ischemickym syndromom dolnych koncatin.

Hoci je obezita dokdzanym rizikovym faktorom vzni-
ku KCHS a SZ, obezita sama nemusi nevyhnutne vysta-
vovat pacientov s tymito ochoreniami zvySenému kratko-
dobému riziku, osobitne v suvislosti s koronarnou re-
vaskulariziciou. Na druhej strane vSak tieto skutocnosti
by nemali viest k podcefiovaniu usili zameranych na pre-
venciu obezity a intervencie, ktoré dlhodobo mozu zabra-
novat vzniku zavaznych KV komplikdcii.
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