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Obezita a niektoré faktory prostredia
podporujuce vznik metabolického syndromu
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Bratislava, Slovenskd republika

KRAHULEC B. Obezita a niektoré faktory prostredia podporujice vznik metabolického syndrému. Cardiol 2005;14(4):161-165

Clanok sa zaoberd obezitou, ako zdkladnou stcastou metabolického syndrému, pricom viscerdina (centrdina, androidnd) obezita priamo nepriaznivo
ovplyviuje inzulinovd rezistenciu. V ostatnom ¢ase sa mnoZia ddkazy o tom, Ze zvysené mnozstvo cirkulujlcich volnych mastnych kyselin v krvi je pric¢inou
vzniku inzulinovej rezistencie. Obvod pdsa bezprostredne sQvisi s takymi rizikovymi faktormi ischemickej choroby srdca, ako je artériovd hypertenzia a
dyslipoproteinémia. Meranie obvodu pdsa by sa preto malo vykondvat u kazdého pacienta. Velmi délezitym faktorom pri vzniku inzulinovej rezistencie je
nedostatok fyzickej akfivity. Nepritomnost pravidelnej pohybovej aktivity je pre inzulinorezistentné osoby charakteristickd. Pravidelnd fyzickd aktivita dokdze
vyznamne zmenit inzulinovd rezistenciu. Jestvujd dokazy, Ze zvysené mnoZzstvo tuku v strave inzulinovu rezistenciu zhoruje, a to aj nezdvisle od stupna
adipozity. Specidine profil mastnych kyselin v strave ovplyviuje profil mastnych kyselin v svalovom tkanive a inzulinovd rezistencia sa spdja s vyssim
obsahom nasytenych tukov. Nedostatok fyzickej aktivity a zvyseny prijem kaldrii zvysuja aktivitu sympatikového nervového systému, atym gj inzulinova
rezistenciu. Chronicky stres, spojeny s vysokou aktivitou sympatika, mdze byt pricinou inzulinovej rezistencie, ako aj artériovej hypertenzie. Vyznamnym
faktorom, ktory vyvoldva inzulinovd rezistenciu, je fajcenie a latkou priamo zodpovednou, nikotin. Ak pacient prestane fajcit, vyrazne klesaja riziké
kardiovaskuldrmeho ochorenia. Vzhladom na to, Ze sedavy spdsob Zivota a strava bohatd na nasytené tuky a transmastné kyseliny, ako i rafinované cukry
sU toxické pre né$ metabolizmus, v snahe predchddzat vyvoju ischemickej choroby srdca u pacientov s abdomindinou (androidnou, viscerdinou) obezitou
je nevyhnutny komplexny liecebny postup. Dole7zité je zmenit stravovacie ndvyky (vyrovnand nutricia s preferenciou zeleniny a ovocia, s obmedzovanim
tukov a jednoduchych cukrov) a zvysit pravidelny telesny 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 acidsin 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 fissues. 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
friggers 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) fogether with regular physical activity.
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Obezita a metabolicky syndréom

Obezita nepatrila do povodnej definicie metabolické-
ho syndrému (metabolického syndréomu X, alebo syndro-
mu inzulinovej rezistencie), ako ho definoval Reaven v roku
1988 (1). Reaven ako prvy charakterizoval spolocny vyskyt
dyslipidémie, hypertenzie, poruchy tolerancie glukdzy a
hyperinzulinémie so spolo¢nym zékladom - inzulinorezis-
tenciou. Od zaciatku vSak bolo nepochybné, Ze syndrom
inzulinove;j rezistencie sa vyskytuje prevazne u obéznych
jedincov, preto uZ onedlho Kaplan (2) spomina smrtiace
kvarteto, kde uz obezita, ako zakladna stcast metabolic-

kého syndromu, nechyba. Svojim oznaCenim sa snazil vy-
zdvihnatvyznam hlavnych rizikovych faktorov zvySenej ate-
rogenézy (hypertenzia, diabetes mellitus, obezita, inzuli-
nova rezistencia) a teda vyskytu kardiovaskuldrnych
ochorent, ktoré vedu k umrtiu u velkej vacSiny populacie.
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Obezita a jej vznik

Obezita je definovand nadmernym uloZenim tuku v
organizme. Ide o najcastejsie chronické metabolické ocho-
renie na svete, ktoré postihuje tak deti, ako aj dospelych, a
to v hrozivo Sirokej miere. Vyskytuje sa priblizne u 20 %
obyvatelov, rovnako u muzov, ako i u zien. Alarmujtca je
vSak skutocnost, Ze vyskyt obezity stale stipa, a to najma v
ostatnych rokoch. Obezita sa preto stdva na prelome tisic-
roci celosvetovou epidémiou, az pandémiou.

Vznik obezity je podmieneny dedicnostou a vplyvom
prostredia. Obezita je multifaktoridlne podmienend me-
tabolické choroba s individuélne geneticky podmienenou
nachylnosfou k hromadeniu tukovych zasob pri pozitiv-
nej energetickej bilancii. Dedi¢nost je tu sice vyznamny
faktor, ale ovela ddlezitejsi je vplyv prostredia, ktory sa
uplatiiuje pozitivnou energetickou bilanciou, t. j. nadmer-
nym prisunom energie, ktory prevysi energeticky vydaj.
Vznik4 tak nerovnovdha medzi nadmernym prijmom
potravy (s prevaznou konzuméciou tukov) a znizenym
vydajom energie (najma pri znizenej pohybovej aktivite).
Pohodlny Zivot v modernej pretechnizovanej spolo¢nosti
vedie k zlym zivotnym navykom (jazda autom, sedenie
pri pocitacoch, pozeranie televizie) a k naslednej pozi-
tivnej energetickej bilancii (3, 4).

Klasifikacia obezity

Obezita je definovand zmnozenim telesného tuku
u muzov nad 25 % a u Zien nad 30 %. Dnes bezne klasifi-
kujeme obezitu podla indexu telesnej hmotnosti (body mass
index— BMI), ktory definoval Quetelet (Queteletov index).
Ide o pomer hmotnosti v kg lomeny $tvorcom vysSky
v metroch. BMI pod 18,5 znamend podhmotnost,
s nebezpecenstvom malnutricie a anorexie. BMI 18,5-24,9
predstavuje normélne rozpitie s minimalnymi zdravotny-
mi rizikami. BMI 25,0 — 29,9 je nadhmotnost (preobézny
stav), pricom pri hodnote do 26,9 ide len o lahko zvy$ené
zdravotné riziko, ktoré prudko stipa od hodnoty 27,0. Pri
BMI 30,0 — 34,9 hovorime o obezite 1. stupia so stredne
vysokym zdravotnym rizikom, pri BMI 35,0-39,9 o obezite
II. stupnia s vysokym zdravotnym rizikom a pri BMI nad
40,0 o obezite III. stupfia, ktort sprevadza velmi vysoké
zdravotné riziko (5). Medzi BMI a vyskytom tazkych chro-
nickych ochoreni (diabetes mellitus 2. typu, artériova hy-
pertenzia, ischemicka choroba srdca, cholecystolitidza) je
velmi uzky vztah, ktory sa vystupniuje pri BMI nad 29 (6).

Metabolické a kardiovaskuldrne rizikd obezity vy-
znamne stvisia s mnozstvom tuku nahromadeného v brus-
nej dutine. Ide o tuk visceralny, ktory je ulozeny okolo

vnutrobru$nych orgénov a na peritoneu. Tento visceralny
tuk charakterizuje zvySeny obrat volnych mastnych kyse-
lin a ich zvySeny tok do pecene. Dosledkom toho je zni-
Zeny ucinok inzulinu v peceni (hepatélna inzulinova re-
zistencia), ¢o vedie k zvySenej glukoneogenéze a typicke;j
dyslipidémii (zvySené triglyceridy a znizeny HDL choleste-
rol). V poslednom Case sa mnozia dokazy o tom, Ze vol-
né mastné kyseliny su rozhodujicim faktorom vzniku in-
zulinovej rezistencie aj v kostrovych svaloch, kde potlacaju
transport glukozy do buniek zniZzenim translokécie GLUT-
4 (Specificky glukdzovy transportér v bunkovej membra-
ne), ¢o sposobuje znizenie syntézy glykogénu. Znizena
syntéza glykogénu ma rozhodujtcu dlohu pri vzniku in-
zulinovej rezistencie (7).

Obvod pasa uzko suvisi s takymi rizikovymi faktormi
ischemickej choroby srdca, ako je artériovéd hypertenzia a
dyslipoproteinémia. Pre dospelti populaciu boli zvolené od
pohlavi zavislé medzné hodnoty obvodu pasa. Obvod pésa
u muzov nad 94 cm poukazuje na zvySené riziko, ak je ob-
vod pasa nad 102 cm, ide o stav, ktory si vyzaduje liecbu. U
zien sa hodnota obvodu pasa nad 88 cm povazuje za vyso-
ko rizikovi, ktord si vyzaduje lie¢bu, ale zvy$ené riziko maji
zeny uz s obvodom pésa nad 80 cm (8). Podla najnovsich
odporucani (IDF consensus, 1* International Congress on
prediabetes and the metabolic syndrome, 13.-16. 4. 2005,
Berlin) je prave obvod pasa 94 cm a viac u muzov a 80 cm
a viac u Zien v eurdpskej populacii nevyhnutnym zakla-
dom pre diagnostiku metabolického syndromu.

Abdominalna (visceralna) obezita

Kardiovaskularne komplikdcie obezity st sposobené
zvySenym vyskytom aterosklerdzy a zko stvisia so zvy-
Senym rizikovym profilom tychto pacientov, ktori maju
zvySené hladiny triglyceridov, vysoko denznych ¢astic LDL
cholesterolu, nizke hladiny HDL cholesterolu v krvi a
vysoké hodnoty krvného tlaku. Tento rizikovy profil sa
tizko spdja s abdomindlnou (viscerdlnou, androidnou)
obezitou, typicky lokalizovanou v hornej polovici tela.
Prvy, kto poukdzal na tiito skutocnost a tento typ obezity
pomenoval ako ,,androidni* alebo ,,muzského typu®, bol
Dr. Jean Vague uz v roku 1947 (9). Index pas/boky, pri-
padne obvod pasu, pri ich vy$Sich hodnotéch, s nepria-
me ukazovatele narastu abdomindlneho tuku (10).

Zaujimavé je, ze u profesiondlnych zapasnikoch
sumo, ktori konzumuju velmi vysoko energeticku stravu,
aby zvysili svoju telesni hmotnost, sa hromadi najma pod-
kozny tuk s ndrastom muskulatiry, kym narast visceral-
neho tuku je u nich velmi maly. Tomu zodpovedaju aj
nizke hladiny glykémie, triglyceridov a nizke hladiny cho-
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lesterolu v krvi. Znamena to, zZe telesné cvi¢enie ma vel-
mi vyznamnu pozitivou dlohu pri prevencii hromadenia
visceralneho tuku. Naopak, u pacientov s ischemickou
chorobou srdca (aj u tych s normélnou telesnou hmot-
nostou) sa vyskytuje nahromadenie visceralneho tuku s
mnohymi rizikovymi faktormi pre aterosklerézu (11). Sti-
dia Eversona a spol. (12) jasne ukazala, Ze priberanie te-
lesnej hmotnosti prispieva k metabolickym a hemodyna-
mickym abnormalitim (hypertenzii, dyslipidémii
a hyperinzulinémii) eSte pred vznikom ischemickej cho-
roby srdca.

Visceralna obezita
a jej metabolické a aterogénne rizika

Opakovane sa dokézalo, Ze obezita (najmé abdomi-
nalna) je hlavnym rizikovym faktorom vzniku diabetes
mellitus 2. typu. My sme v nasej neddvno publikovane;j
préci analyzovali rizikové faktory diabetu u 3 424 novo-
diagnostikovanych diabetikov 2. typu na Slovensku. Zis-
tili sme, Ze nadmernt telesnd hmotnost malo az 87,7 %
pacientov, pri¢om 43,8 % bolo obéznych. VicSina z nich
mala zvySeny aj index pas/boky. Okrem toho sa zistilo, Ze
az 95,2 % nasich novodiagnostikovanych diabetikov 2.
typu md velmi nizku telesnu aktivitu (13). Tieto Cisla st
alarmujuce. Pri¢inou takto vysokého poctu rizikovych pa-
cientov je inzulinova rezistencia pri hyperinzulinémii, kto-
rd sa spdja s nahromadenim viscerdlneho tukového tka-
niva Obézni jedinci s menSim mnoZstvom visceralneho
tukového tkaniva maji normalnu toleranciu glukézy, po-
rovnatelnu so $tihlymi zdravymi osobami (14).

Je uZ dobre zname, Ze pacienti s viscerdlnou obezi-
tou maju zvySend hladinu triglyceridov a malych denznych
Castic LDL cholesterolu a si¢asne zniZend hladinu pro-
tektivneho HDL cholesterolu v krvi. Ide teda
o aterogénny profil krvnych lipidov, ktory ma za nésle-
dok zvySeny vyskyt pred¢asnej ischemickej choroby srd-
ca. U pacientov s viscerdlnou obezitou sa vSak zistilo, ze
metabolické abnormality, zodpovedné za zvySeny vyskyt
ischemickej choroby srdca, st pritomné aj pri chybani kla-
sickych rizikovych faktorov, ako je diabetes mellitus 2.
typu, hypercholesterolémia, ¢i artériova hypertenzia.
Ur¢ila sa tridda ,,novych“ aterogénnych metabolickych
rizikovych markerov — hyperinzulinémia, zvySend koncen-
trécia apolipoproteinu B a zvySené malé denzné lipopro-
teinové Castice, ktora az 20-nasobne zvySuje vyskyt ische-
mickej choroby srdca v priebehu piatich rokov u primérne
cm velmi dobre ur¢i jedincov vysoko rizikovych, s visce-
rdlnou obezitou, ktori maju hyperinzulinémiu a zvy$ené

hladiny apolipoproteinu B. Hladina triglyceridov vysSia
ako 2 mmol/l ur¢i muzov, ktori majd s velkou pravdepo-
dobnostou zvySené malé denzné lipoproteinové Castice.
Pouzitim tychto dvoch hodnot (obvod pésa nad 90 cm
a zvySenie hladin triglyceridov na viac ako 2 mmol/l)
mozno urcit az vySe ako 80 % muzov s aterogénnou me-
tabolickou triddou (16). Kombiniciou merania obvodu
pésa a vySetrenim hladiny triglyceridov sa zlepSuje moz-
nost u visceralne obéznych muzov identifikovat pravde-
podobnost syndromu inzulinovej rezistencie (metabolic-
kého syndromu). Meranie obvodu pasa by sa preto malo
vykondvat u kazdého pacienta a malo by byt stucastou
merania tzv. vitalnych funkeii (17).

Niektoré faktory podporujice vznik
metabolického syndromu

7da sa, Ze eSte dolezitejSim faktorom pri vzniku in-
zulinovej rezistencie ako obezita, je nedostatok fyzickej
aktivity. Prave nepritomnost pravidelnej pohybovej akti-
vity je pre inzulinovo rezistentné osoby charakteristicka.
Nizka fyzické aktivita je dokonca nezavislym predikto-
rom mortality. Pravidelné fyzicka aktivita dokdze vyznam-
ne zmenit inzulinovi rezistenciu (4).

Jestvuju dokazy, ze mnozstvo tuku v strave zhorSuje
inzulinovt rezistenciu, a to aj nezévisle od stupiia adipo-
zity. Specidlne profil mastnych kyselin v strave ovplyviiu-
je profil mastnych kyselin v svalovom tkanive a inzulino-
va rezistencia sa spaja s vy$§im obsahom nasytenych tukov
(18).

Nedostatok fyzickej aktivity a zvySeny prijem kalorii
zvySujui aktivitu sympatikového nervového systému, ¢o sa
spéja so zvySenou inzulinovou rezistenciou a naopak, zvy-
Seny telesny pohyb znizuje aktivitu sympatika a znizuje
inzulinovi rezistenciu (19).

Klasickym faktorom, ktory vyvolava inzulinovu rezis-
tenciu, je fajcenie a latkou priamo zodpovednou je niko-
tin. Ak pacient prestane fajcit, dramaticky klesaju rizika
kardiovaskularneho ochorenia, klesa riziko vzniku dia-
betu a stipa HDL cholesterol v krvi. Pritom ide o uc¢inky
nezavislé od telesnej hmotnosti, pretoze fajciari su vacsi-
nou Stihlejsi (4).

Nedostatok fyzickej aktivity
a metabolicky syndrom

Nizka fyzick4 aktivita sa spdja s vacSinou sucasti meta-
bolického syndromu. Inaktivny moderny sposob Zivota sa
povazuje za hlavny etiologicky faktor pri vyvoji obezity
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v modernej spolocnosti. Samotné telesné cvicenie viak
nestaci na zvladnutie nadmerného kalorického prisunu,
pretoZe na vyrovnanie energetickej bilancie po zjedeni
malého chlebika (125 kcal) je potrebnd rychla chodza
v trvani 30 minut (20). Je zname, Ze kratkodobé cvicenie
moze zlepsit inzulinova rezistenciu, ale st zndme situdcie
(extrémny telesny vykon, ktory porani sval, maratonovy
beh), ktoré dokazu zhorsif inzulinova rezistenciu (21). Preto
sa odportica najmé chronické telesné cviCenie s postupnym
zvySovanim telesnej kondicie. Takéto telesnd aktivita zlep-
Suje lipidovy profil, zlepSuje toleranciu glukozy, znizuje
krvny tlak, spolu so zniZzenym kalorickym prijmom znizuje
telesnd hmotnost a znizuje inzulinovi rezistenciu (20).
Najlepsie pohybové aktivity si plavanie, bicyklovanie, ale-
bo rychla chodza. Odportca sa telesné aktivita minimélne
trikrat do tyzdna 30 — 60 minit (4, 20).

Nepriaznivy uc¢inok nadmernej konzumacie
nasytenych tukov

Zvysena konzumdcia nasytenych tukov vedie k inzu-
linovej rezistencii, a to nezavisle od stupnia adipozity. Zda
sa, ze tento ucinok diétnych tukov na inzulinovd rezis-
tenciu je sprostredkovany ucinkom na Strukturalne lipi-
dy v membrénach, najmi svalov. Zalezi velmi od percen-
tudlneho zastipenia polynenasytenych mastnych kyselin,
a to najmé omega-3-polynenasytenych mastnych kyselin,
ktoré su protektivne a nachédzaji sa najmé v rybom ole-
ji. Strava bohat4 na omega-3-polynenasytené mastné ky-
seliny velmi priaznivo ovplyviluje hladinu triglyceridov,
ale i celkového a LDL cholesterolu, priaznivy je aj mier-
ny antihypertenzivny a¢inok. Naopak, nepriaznivé su
transmastné kyseliny, ktoré s obsiahnuté v stuzenych
tukoch, pretoze zvySuji hladinu LDL cholesterolu
a znizuju hladiny HDL cholesterolu (22). Konzumacia ryb
znizuje dlhodobt tmrtnost na ischemickd chorobu srd-
ca, ale zda sa, ze viac u normoglykemickych pacientov,
ako u tych, ktori maju poruchu tolerancie glukézy (23).
Tento ucinok omega-3-polynenasytenych kyselin je do-
sledkom zvySenej stability aterosklerotického plaku, ¢o
sa dokézalo pri zvySenej konzumécii ryb (24).

Nepriaznivy acinok zvySenej aktivity
sympatikového nervového systému

Podla Bjorntorpa (25) stres stimuluje centralnu ner-
vovu ststavu, ¢im vznikd sympatikotdnia a nésledkom
toho androidnd obezita s inzulinorezistenciou. Rovnaky
nazor m4 aj Julius (26), ktory predpokladd chronicky stres

ako vyvolavajucu prifinu zvysenej aktivity sympatikové-
ho nervového systému, s néslednou zvySenou periférnou
cievnou rezistenciou. Tieto hemodynamické abnormali-
ty (svalové vazokonstrikcia) vedd nasledne k inzulinovej
rezistencii (26). Stres sa moZe spéjat aj s prijmom potra-
vy. Inou tedriou je primarna uloha inzulinovej rezisten-
cie s hyperinzulinémiou, ktoré vyvolajui zvySenu stimula-
ciu sympatikového nervového systému, nasledkom je
zvySenie vazokonstrikcie a artériovej hypertenzie (27).
Pri obezite sa zvySend aktivita sympatikového nervo-
vého systému javi ako rozhodujica, aj ked mechanizmus
vzniku zostdva nejasny. Uvazuje sa o zvySene;j aktivite lep-
tinu, uvolneného z tukového tkaniva, alebo z mozgu. Hy-
peraktivita sympatika pri metabolickom syndrome moze
vyvolavat aj typické poruchy metabolizmu lipidov (28).

Moznosti priaznivého ovplyvnenia
faktorov prostredia

Vzhladom na to, Ze sedavy spdsob Zivota a strava
bohatd na nasytené tuky a transmastné kyseliny, ako i
rafinované cukry, je toxickd pre nd§ metabolizmus, v sna-
he predchadzaf vyvoju ischemickej choroby srdca u pa-
cientov s abdomindlnou (androidnou, visceralnou) obezi-
tou je nevyhnutny komplexny liecebny postup. Velkou
nevyhnutnostfou sa javi edukdcia pacientov (29). V Slo-
venskej republike sa za ostatnych 10 rokov nepriaznivo
znizila konzumdcia ryb o 28 %, ako aj zemiakov, zeleni-
ny, strukovin a ovocia o 17 az 35 %, ale aj ceredlnych
potravin a vldkniny. Naopak, priaznivo sa vyvija spotreba
mésa, hovidzieho sa konzumuje o 75 % menej, bravco-
vého 0 52 % menej, ale hydiny o 47 % viac. Klesla spot-
reba masla 0 53 %, vajec 0 48 % a sttipla spotreba rast-
linnych olejov a stuzenych tukov o 38 %. Isté naznaky
zmeny stravovacich zvyklosti, aj ked nie vzdy spravnych,
sa teda uz zaznamenali (30). Velmi doleZité je spravnou
formou zmenit stravovacie ndvyky (vyrovnand nutricia s
preferenciou zeleniny a ovocia, s obmedzovanim tukov a
jednoduchych cukrov) a zvysit pravidelny telesny pohyb.
Takato intervencia je dostato¢nd, o om sved¢i niekolko
preventivnych Studii s cielom prevencie diabetu 2. typu
(31). Z nich najznamejsia je Diabetes Prevention Program
(32). V tomto programe zniZenie telesnej hmotnosti po-
mocou zmeny zivotného $tylu o 5,6 kg za 2,8 roka viedlo
k 58 % znizeniu rizika vyskytu diabetu 2. typu. Zmena
Zivotného Stylu znamenala nizkoenergetickd, nizkotuc-
nu stravu a 150 mintt tyzdenne pohyb so strednou inten-
zitou — prevazne chodzu (32). Okrem prevencie diabetu
je dolezité aj zistenie, Ze Sest mesiacov trvajica redukcia
telesnej hmotnosti a telesny pohyb u obéznych osdb
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s inzulinovou rezistenciou zlep$ili makrovaskuldrnu en-
dotelovi funkciu, a to nezévisle od stupria tolerancie glu-
kozy (33).

Na zaklade sucasnych poznatkov je nevyhnutné od-
porucat skrining viscerdlnej obezity a u tychto pacientov
potom dalsi skrining rizikovych faktorov aterosklerdzy s
cielom ich tpravy (34). Prvym predpokladom tspe$nej
lieby musi byt redukcia telesnej hmotnosti zvySenim fy-
zickej aktivity a redukciou kalorického prijmu (35).
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