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Obezita a niektoré faktory prostredia
podporujúce vznik metabolického syndrómu

BORIS KRAHULEC
Bratislava, Slovenská republika

KRAHULEC B. Obezita a niektoré faktory prostredia podporujúce vznik metabolického syndrómu. Cardiol 2005;14(4):161–165
Článok sa zaoberá obezitou, ako základnou súčasťou metabolického syndrómu, pričom viscerálna (centrálna, androidná) obezita priamo nepriaznivo

ovplyvňuje inzulínovú rezistenciu. V ostatnom čase sa množia dôkazy o tom, že zvýšené množstvo cirkulujúcich voľných mastných kyselín v krvi je príčinou
vzniku inzulínovej rezistencie. Obvod pása bezprostredne súvisí s takými rizikovými faktormi ischemickej choroby srdca, ako je artériová hypertenzia a
dyslipoproteinémia. Meranie obvodu pása by sa preto malo vykonávať u každého pacienta. Veľmi dôležitým faktorom pri vzniku inzulínovej rezistencie je
nedostatok fyzickej aktivity. Neprítomnosť pravidelnej pohybovej aktivity je pre inzulínorezistentné osoby charakteristická. Pravidelná fyzická aktivita dokáže
významne zmeniť inzulínovú rezistenciu. Jestvujú dôkazy, že zvýšené množstvo tuku v strave inzulínovú rezistenciu zhoršuje, a to aj nezávisle od stupňa
adipozity. Špeciálne profil mastných kyselín v strave ovplyvňuje profil mastných kyselín v svalovom tkanive a inzulínová rezistencia sa spája s vyšším
obsahom nasýtených tukov. Nedostatok fyzickej aktivity a zvýšený príjem kalórií zvyšujú aktivitu sympatikového nervového systému, a tým aj  inzulínovú
rezistenciu. Chronický stres, spojený s vysokou aktivitou sympatika, môže byť príčinou inzulínovej rezistencie, ako aj artériovej hypertenzie. Významným
faktorom, ktorý vyvoláva inzulínovú rezistenciu, je fajčenie a látkou priamo zodpovednou, nikotín. Ak pacient prestane fajčiť, výrazne klesajú riziká
kardiovaskulárneho ochorenia. Vzhľadom na to, že sedavý spôsob života a strava bohatá na nasýtené tuky a transmastné kyseliny, ako i rafinované cukry
sú toxické pre náš metabolizmus, v snahe predchádzať vývoju ischemickej choroby srdca u pacientov s abdominálnou (androidnou, viscerálnou) obezitou
je nevyhnutný komplexný liečebný postup. Dôležité je zmeniť stravovacie návyky (vyrovnaná nutrícia s preferenciou zeleniny a ovocia, s obmedzovaním
tukov a jednoduchých cukrov) a zvýšiť pravidelný telesný pohyb.
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KRAHULEC B. Obesity and some environmental factors supporting the development of metabolic syndrome. Cardiol 2005;14(4):161–165
The article presents obesity as a basic part of the metabolic syndrome, for visceral (central, android) obesity adversely influences insulin resistance. A

higher amount of circulating free fatty acids in the blood has recently been suggested as the mechanism for the onset of insulin resistance. The circumference
of the waist correlates with risk factors such as ischaemic heart disease, arterial hypertension and dislipoproteinaemia. Waist circumference measurement
should be included in the routine examination of each patient. Lack of physical activity is another important factor for the onset of insulin resistance.
Regular physical activity can significantly break insulin resistance, independently from the stage of adiposity. The special profile of fatty acids in the diet
can influence the profile of fatty acids in muscle tissues. Insulin resistance is associated with higher contents of fatty acids. Lack of physical activity and a
higher energy intake can increase the activity of the sympathetic nervous system and this is associated with increased insulin resistance. Chronic stress
associated with high activity of the sympathetic nerves can be the cause of insulin resistance, as well as arterial hypertension. An important factor that
triggers insulin  resistance is smoking-nicotine. If the patient stops smoking, the risk of cardiovascular diseases dramatically decreases. Because of a
sedentary way of life, food rich in saturated fats and fatty acids and  purified sugar, complex treatment is needed to prevent the development of
ischaemic heart disease in patients with abdominal (android, visceral) obesity. A change of eating habits is crucial (balanced diet, preferably with lots of
vegetables and fruit, and limited fat and sugar intake) together with regular physical activity.
Key words: Metabolic syndrome – Android obesity – Physical activity – Diet – Stress – Smoking
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Obezita a metabolický syndróm

Obezita nepatrila do pôvodnej definície metabolické-
ho syndrómu (metabolického syndrómu X, alebo syndró-
mu inzulínovej rezistencie), ako ho definoval Reaven v roku
1988 (1). Reaven ako prvý charakterizoval spoločný výskyt
dyslipidémie, hypertenzie, poruchy tolerancie glukózy a
hyperinzulinémie so spoločným základom – inzulínorezis-
tenciou. Od začiatku však bolo nepochybné, že syndróm
inzulínovej rezistencie sa vyskytuje prevažne u obéznych
jedincov, preto už onedlho Kaplan (2) spomína smrtiace
kvarteto, kde už obezita, ako základná súčasť metabolic-

kého syndrómu, nechýba. Svojím označením sa snažil vy-
zdvihnúť význam hlavných rizikových faktorov zvýšenej ate-
rogenézy (hypertenzia, diabetes mellitus, obezita, inzulí-
nová rezistencia) a teda výskytu kardiovaskulárnych
ochorení, ktoré vedú k úmrtiu u veľkej väčšiny populácie.
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Obezita a jej vznik

Obezita je definovaná nadmerným uložením tuku v
organizme. Ide o najčastejšie chronické metabolické ocho-
renie na svete, ktoré postihuje tak deti, ako aj dospelých, a
to v hrozivo širokej miere. Vyskytuje sa približne u 20 %
obyvateľov, rovnako u mužov, ako i u žien. Alarmujúca je
však skutočnosť, že výskyt obezity stále stúpa, a to najmä v
ostatných rokoch. Obezita sa preto stáva na prelome tisíc-
ročí celosvetovou epidémiou, až pandémiou.

Vznik obezity je podmienený dedičnosťou a vplyvom
prostredia. Obezita je multifaktoriálne podmienená me-
tabolická choroba s individuálne geneticky podmienenou
náchylnosťou k hromadeniu tukových zásob pri pozitív-
nej energetickej bilancii. Dedičnosť je tu síce významný
faktor, ale oveľa dôležitejší je vplyv prostredia, ktorý sa
uplatňuje pozitívnou energetickou bilanciou, t. j. nadmer-
ným prísunom energie, ktorý prevýši energetický výdaj.
Vzniká tak nerovnováha medzi nadmerným príjmom
potravy (s prevažnou konzumáciou tukov) a zníženým
výdajom energie (najmä pri zníženej pohybovej aktivite).
Pohodlný život v modernej pretechnizovanej spoločnosti
vedie k zlým životným návykom (jazda autom, sedenie
pri počítačoch, pozeranie televízie) a k následnej pozi-
tívnej energetickej bilancii (3, 4).

Klasifikácia obezity

Obezita je definovaná zmnožením telesného tuku
u mužov nad 25 % a u žien nad 30 %. Dnes bežne klasifi-
kujeme obezitu podľa indexu telesnej hmotnosti (body mass
index – BMI), ktorý definoval Quetelet (Queteletov index).
Ide o pomer hmotnosti v kg lomený štvorcom výšky
v metroch. BMI pod 18,5 znamená podhmotnosť,
s nebezpečenstvom malnutrície a anorexie. BMI 18,5 – 24,9
predstavuje normálne rozpätie s minimálnymi zdravotný-
mi rizikami. BMI 25,0 – 29,9 je nadhmotnosť (preobézny
stav), pričom pri hodnote do 26,9 ide len o ľahko zvýšené
zdravotné riziko, ktoré prudko stúpa od hodnoty 27,0. Pri
BMI 30,0 – 34,9 hovoríme o obezite I. stupňa so stredne
vysokým zdravotným rizikom, pri BMI 35,0 – 39,9 o obezite
II. stupňa s vysokým zdravotným rizikom a pri BMI nad
40,0 o obezite III. stupňa, ktorú sprevádza veľmi vysoké
zdravotné riziko (5). Medzi BMI a výskytom ťažkých chro-
nických ochorení (diabetes mellitus 2. typu, artériová hy-
pertenzia, ischemická choroba srdca, cholecystolitiáza) je
veľmi úzky vzťah, ktorý sa vystupňuje pri BMI nad 29 (6).

Metabolické a kardiovaskulárne riziká obezity vý-
znamne súvisia s množstvom tuku nahromadeného v bruš-
nej dutine. Ide o tuk viscerálny, ktorý je uložený okolo

vnútrobrušných orgánov a na peritoneu. Tento viscerálny
tuk charakterizuje zvýšený obrat volných mastných kyse-
lín a ich zvýšený tok do pečene. Dôsledkom toho je zní-
žený účinok inzulínu v pečeni (hepatálna inzulínová re-
zistencia), čo vedie k zvýšenej glukoneogenéze a typickej
dyslipidémii (zvýšené triglyceridy a znížený HDL choleste-
rol). V poslednom čase sa množia dôkazy o tom, že voľ-
né mastné kyseliny sú rozhodujúcim faktorom vzniku in-
zulínovej rezistencie aj v kostrových svaloch, kde potláčajú
transport glukózy do buniek znížením translokácie GLUT-
4 (špecifický glukózový transportér v bunkovej membrá-
ne), čo spôsobuje zníženie syntézy glykogénu. Znížená
syntéza glykogénu má rozhodujúcu úlohu pri vzniku in-
zulínovej rezistencie (7).

Obvod pása úzko súvisí s takými rizikovými faktormi
ischemickej choroby srdca, ako je artériová hypertenzia a
dyslipoproteinémia. Pre dospelú populáciu boli zvolené od
pohlaví závislé medzné hodnoty obvodu pása. Obvod pása
u mužov nad 94 cm poukazuje na zvýšené riziko, ak je ob-
vod pása nad 102 cm, ide o stav, ktorý si vyžaduje liečbu. U
žien sa hodnota obvodu pása nad 88 cm považuje za vyso-
ko rizikovú, ktorá si vyžaduje liečbu, ale zvýšené riziko majú
ženy už s obvodom pása nad 80 cm (8). Podľa najnovších
odporúčaní (IDF consensus, 1st International Congress on
prediabetes and the metabolic syndrome, 13. – 16. 4. 2005,
Berlin) je práve obvod pása 94 cm a viac u mužov a 80 cm
a viac u žien v európskej populácii nevyhnutným zákla-
dom pre diagnostiku metabolického syndrómu.

Abdominálna (viscerálna) obezita

Kardiovaskulárne komplikácie obezity sú spôsobené
zvýšeným výskytom aterosklerózy a úzko súvisia so zvý-
šeným rizikovým profilom týchto pacientov, ktorí majú
zvýšené hladiny triglyceridov, vysoko denzných častíc LDL
cholesterolu, nízke hladiny HDL cholesterolu v krvi a
vysoké hodnoty krvného tlaku. Tento rizikový profil sa
úzko spája s abdominálnou (viscerálnou, androidnou)
obezitou, typicky lokalizovanou v hornej polovici tela.
Prvý, kto poukázal na túto skutočnosť a tento typ obezity
pomenoval ako „androidnú“ alebo „mužského typu“, bol
Dr. Jean Vague už v roku 1947 (9). Index pás/boky, prí-
padne obvod pásu, pri ich vyšších hodnotách, sú nepria-
me ukazovatele nárastu abdominálneho tuku (10).

Zaujímavé je, že u profesionálnych zápasníkoch
sumo, ktorí konzumujú veľmi vysoko energetickú stravu,
aby zvýšili svoju telesnú hmotnosť, sa hromadí najmä pod-
kožný tuk s nárastom muskulatúry, kým nárast viscerál-
neho tuku je u nich veľmi malý. Tomu zodpovedajú aj
nízke hladiny glykémie, triglyceridov a nízke hladiny cho-
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lesterolu v krvi. Znamená to, že telesné cvičenie má veľ-
mi významnú pozitívnu úlohu pri prevencii hromadenia
viscerálneho tuku. Naopak, u pacientov s ischemickou
chorobou srdca (aj u  tých s normálnou telesnou hmot-
nosťou) sa vyskytuje nahromadenie viscerálneho tuku s
mnohými rizikovými faktormi pre aterosklerózu (11). Štú-
dia Eversona a spol. (12) jasne ukázala, že priberanie te-
lesnej hmotnosti prispieva k metabolickým a hemodyna-
mickým abnormalitám (hypertenzii, dyslipidémii
a hyperinzulinémii) ešte pred vznikom ischemickej cho-
roby srdca.

Viscerálna obezita
a jej metabolické a aterogénne riziká

Opakovane sa dokázalo, že obezita (najmä abdomi-
nálna) je hlavným rizikovým faktorom vzniku diabetes
mellitus 2. typu. My sme v našej nedávno publikovanej
práci analyzovali rizikové faktory diabetu u 3 424 novo-
diagnostikovaných diabetikov 2. typu na Slovensku. Zis-
tili sme, že nadmernú telesnú hmotnosť malo až 87,7 %
pacientov, pričom 43,8 % bolo obéznych. Väčšina z nich
mala zvýšený aj index pás/boky. Okrem toho sa zistilo, že
až 95,2 % našich novodiagnostikovaných diabetikov 2.
typu má veľmi nízku telesnú aktivitu (13). Tieto čísla sú
alarmujúce. Príčinou takto vysokého počtu rizikových pa-
cientov je inzulínová rezistencia pri hyperinzulinémii, kto-
rá sa spája s nahromadením viscerálneho tukového tka-
niva  Obézni jedinci s menším množstvom viscerálneho
tukového tkaniva majú normálnu toleranciu glukózy, po-
rovnateľnú so štíhlymi zdravými osobami (14).

Je už dobre známe, že pacienti s viscerálnou obezi-
tou majú zvýšenú hladinu triglyceridov a malých denzných
častíc LDL cholesterolu a súčasne zníženú hladinu pro-
tektívneho HDL cholesterolu v krvi. Ide teda
o aterogénny profil krvných lipidov, ktorý má za násle-
dok zvýšený výskyt predčasnej ischemickej choroby srd-
ca. U pacientov s viscerálnou obezitou sa však zistilo, že
metabolické abnormality, zodpovedné za zvýšený výskyt
ischemickej choroby srdca, sú prítomné aj pri chýbaní kla-
sických rizikových faktorov, ako je diabetes mellitus 2.
typu, hypercholesterolémia, či artériová hypertenzia.
Určila sa triáda „nových“ aterogénnych metabolických
rizikových markerov – hyperinzulinémia, zvýšená koncen-
trácia apolipoproteínu B a zvýšené malé denzné lipopro-
teínové častice, ktorá až 20-násobne zvyšuje výskyt ische-
mickej choroby srdca v priebehu piatich rokov u primárne
asymptomatických mužov (15). Obvod pása väčší ako 90
cm veľmi dobre určí jedincov vysoko rizikových, s visce-
rálnou obezitou, ktorí majú hyperinzulinémiu a zvýšené

hladiny apolipoproteínu B. Hladina triglyceridov vyššia
ako 2 mmol/l určí mužov, ktorí majú s veľkou pravdepo-
dobnosťou zvýšené malé denzné lipoproteínové častice.
Použitím týchto dvoch hodnôt (obvod pása nad 90 cm
a zvýšenie hladín triglyceridov na viac ako 2 mmol/l)
možno určiť až vyše ako 80 % mužov s aterogénnou me-
tabolickou triádou (16). Kombináciou merania obvodu
pása a vyšetrením hladiny triglyceridov sa zlepšuje mož-
nosť u viscerálne obéznych mužov identifikovať pravde-
podobnosť syndrómu inzulínovej rezistencie (metabolic-
kého syndrómu). Meranie obvodu pása by sa preto malo
vykonávať u každého pacienta a malo by byť súčasťou
merania tzv. vitálnych funkcií (17).

Niektoré faktory podporujúce vznik
metabolického syndrómu

Zdá sa, že ešte dôležitejším faktorom pri vzniku in-
zulínovej rezistencie ako obezita, je nedostatok fyzickej
aktivity. Práve neprítomnosť pravidelnej pohybovej akti-
vity je pre inzulínovo rezistentné osoby charakteristická.
Nízka fyzická aktivita je dokonca nezávislým predikto-
rom mortality. Pravidelná fyzická aktivita dokáže význam-
ne zmeniť inzulínovú rezistenciu (4).

Jestvujú dôkazy, že množstvo tuku v strave zhoršuje
inzulínovú rezistenciu, a to aj nezávisle od stupňa adipo-
zity. Špeciálne profil mastných kyselín v strave ovplyvňu-
je profil mastných kyselín v svalovom tkanive a inzulíno-
vá rezistencia sa spája s vyšším obsahom nasýtených tukov
(18).

Nedostatok fyzickej aktivity a zvýšený príjem kalórií
zvyšujú aktivitu sympatikového nervového systému, čo sa
spája so zvýšenou inzulínovou rezistenciou a naopak, zvý-
šený telesný pohyb znižuje aktivitu sympatika a znižuje
inzulínovú rezistenciu (19).

Klasickým faktorom, ktorý vyvoláva inzulínovú rezis-
tenciu, je fajčenie a látkou priamo zodpovednou je niko-
tín. Ak pacient prestane fajčiť, dramaticky klesajú riziká
kardiovaskulárneho ochorenia, klesá riziko vzniku dia-
betu a stúpa HDL cholesterol v krvi. Pritom ide o účinky
nezávislé od telesnej hmotnosti, pretože fajčiari sú väčši-
nou štíhlejší (4).

Nedostatok fyzickej aktivity
a metabolický syndróm

Nízka fyzická aktivita sa spája s väčšinou súčastí meta-
bolického syndrómu. Inaktívny moderný spôsob života sa
považuje za hlavný etiologický faktor pri vývoji obezity
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v modernej spoločnosti. Samotné telesné cvičenie však
nestačí na zvládnutie nadmerného kalorického prísunu,
pretože na vyrovnanie energetickej bilancie po zjedení
malého chlebíka (125 kcal) je potrebná rýchla chôdza
v trvaní 30 minút (20). Je známe, že krátkodobé cvičenie
môže zlepšiť inzulínovú rezistenciu, ale sú známe situácie
(extrémny telesný výkon, ktorý poraní sval, maratónový
beh), ktoré dokážu zhoršiť inzulínovú rezistenciu (21). Preto
sa odporúča najmä chronické telesné cvičenie s postupným
zvyšovaním telesnej kondície. Takáto telesná aktivita zlep-
šuje lipidový profil, zlepšuje toleranciu glukózy, znižuje
krvný tlak, spolu so zníženým kalorickým príjmom znižuje
telesnú hmotnosť a znižuje inzulínovú rezistenciu (20).
Najlepšie pohybové aktivity sú plávanie, bicyklovanie, ale-
bo rýchla chôdza. Odporúča sa telesná aktivita minimálne
trikrát do týždňa 30 – 60 minút (4, 20).

Nepriaznivý účinok nadmernej konzumácie
nasýtených tukov

Zvýšená konzumácia nasýtených tukov vedie k inzu-
línovej rezistencii, a to nezávisle od stupňa adipozity. Zdá
sa, že tento účinok diétnych tukov na inzulínovú rezis-
tenciu je sprostredkovaný účinkom na štrukturálne lipi-
dy v membránach, najmä svalov. Záleží veľmi od percen-
tuálneho zastúpenia polynenasýtených mastných kyselín,
a to najmä omega-3-polynenasýtených mastných kyselín,
ktoré sú protektívne a nachádzajú sa najmä v rybom ole-
ji. Strava bohatá na omega-3-polynenasýtené mastné ky-
seliny veľmi priaznivo ovplyvňuje hladinu triglyceridov,
ale i celkového a LDL cholesterolu, priaznivý je aj mier-
ny antihypertenzívny účinok. Naopak, nepriaznivé sú
transmastné kyseliny, ktoré sú obsiahnuté v stužených
tukoch, pretože zvyšujú hladinu LDL cholesterolu
a znižujú hladiny HDL cholesterolu (22). Konzumácia rýb
znižuje dlhodobú úmrtnosť na ischemickú chorobu srd-
ca, ale zdá sa, že viac u normoglykemických pacientov,
ako u tých, ktorí majú poruchu tolerancie glukózy (23).
Tento účinok omega-3-polynenasýtených kyselín je dô-
sledkom zvýšenej stability aterosklerotického plaku, čo
sa dokázalo pri zvýšenej konzumácii rýb (24).

Nepriaznivý účinok zvýšenej aktivity
sympatikového nervového systému

Podľa Björntorpa (25) stres stimuluje centrálnu ner-
vovú sústavu, čím vzniká sympatikotónia a následkom
toho androidná obezita s inzulínorezistenciou. Rovnaký
názor má aj Julius (26), ktorý predpokladá chronický stres

ako vyvolávajúcu príčinu zvýšenej aktivity sympatikové-
ho nervového systému, s následnou zvýšenou periférnou
cievnou rezistenciou. Tieto hemodynamické abnormali-
ty (svalová vazokonstrikcia) vedú následne k inzulínovej
rezistencii (26). Stres sa môže spájať aj s príjmom potra-
vy. Inou teóriou je primárna úloha inzulínovej rezisten-
cie s hyperinzulinémiou, ktoré vyvolajú zvýšenú stimulá-
ciu sympatikového nervového systému, následkom je
zvýšenie vazokonstrikcie a artériovej hypertenzie (27).

Pri obezite sa zvýšená aktivita sympatikového nervo-
vého systému javí ako rozhodujúca, aj keď mechanizmus
vzniku zostáva nejasný. Uvažuje sa o zvýšenej aktivite lep-
tínu, uvoľneného z tukového tkaniva, alebo z mozgu. Hy-
peraktivita sympatika pri metabolickom syndróme môže
vyvolávať aj typické poruchy metabolizmu lipidov (28).

Možnosti priaznivého ovplyvnenia
faktorov prostredia

Vzhľadom na to, že sedavý spôsob života a strava
bohatá na nasýtené tuky a transmastné kyseliny, ako i
rafinované cukry, je toxická pre náš metabolizmus, v sna-
he predchádzať vývoju ischemickej choroby srdca u pa-
cientov s abdominálnou (androidnou, viscerálnou) obezi-
tou je nevyhnutný komplexný liečebný postup. Veľkou
nevyhnutnosťou sa javí edukácia pacientov (29). V Slo-
venskej republike sa za ostatných 10 rokov nepriaznivo
znížila konzumácia rýb o 28 %, ako aj zemiakov, zeleni-
ny, strukovín a ovocia o 17 až 35 %, ale aj cereálnych
potravín a vlákniny. Naopak, priaznivo sa vyvíja spotreba
mäsa, hovädzieho sa konzumuje o 75 % menej, bravčo-
vého o 52 % menej, ale hydiny o 47 % viac. Klesla spot-
reba masla o 53 %, vajec o 48 % a stúpla spotreba rast-
linných olejov a stužených tukov o 38 %. Isté náznaky
zmeny stravovacích zvyklostí, aj keď nie vždy správnych,
sa teda už zaznamenali (30). Veľmi dôležité je správnou
formou zmeniť stravovacie návyky (vyrovnaná nutrícia s
preferenciou zeleniny a ovocia, s obmedzovaním tukov a
jednoduchých cukrov) a zvýšiť pravidelný telesný pohyb.
Takáto intervencia je dostatočná, o čom svedčí niekoľko
preventívnych štúdií s cieľom prevencie diabetu 2. typu
(31). Z nich najznámejšia je Diabetes Prevention Program
(32). V tomto programe zníženie telesnej hmotnosti po-
mocou zmeny životného štýlu o 5,6 kg za 2,8 roka viedlo
k 58 % zníženiu rizika výskytu diabetu 2. typu. Zmena
životného štýlu znamenala nízkoenergetickú, nízkotuč-
nú stravu a 150 minút týždenne pohyb so strednou inten-
zitou – prevažne chôdzu (32). Okrem prevencie diabetu
je dôležité aj zistenie, že šesť mesiacov trvajúca redukcia
telesnej hmotnosti a telesný pohyb u obéznych osôb
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s inzulínovou rezistenciou zlepšili makrovaskulárnu en-
dotelovú funkciu, a to nezávisle od stupňa tolerancie glu-
kózy (33).

Na základe súčasných poznatkov je nevyhnutné od-
porúčať skríning viscerálnej obezity a u týchto pacientov
potom ďalší skríning rizikových faktorov aterosklerózy s
cieľom ich úpravy (34). Prvým predpokladom úspešnej
liečby musí byť redukcia telesnej hmotnosti zvýšením fy-
zickej aktivity a redukciou kalorického príjmu (35).
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