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Úvod
Obezita je progresívne ochorenie charakterizované aku-
muláciou tuku, ktoré napĺňa všetky kritériá chronického 
ochorenia. Má svoju etiológiu, príznaky a  symptómy, 
vedie ku štrukturálnym a funkčným zmenám, ktoré kul-
minujú mnohopočetnými orgánovo špecifickými pato-
logickými komplikáciami. Obezita významne ovplyv-
ňuje morbiditu a  mortalitu na metabolické a  kardio-
vaskulárne (KV) ochorenia, ako aj kvalitu a dĺžku života 
obézneho jedinca [1]. 

Publikované štúdie referujú o vyššom riziku vzniku ne-
fatálneho infarktu myokardu (IM) a koronárneho úmrtia so 
zvyšujúcim sa BMI (body mass indexom/indexom telesnej 
hmotnosti). Riziko je najnižšie u mužov a žien s BMI < 22. 
V štúdii Nurses Health Study relatívne riziko rozvoja ische-
mickej choroby srdca (ICHS) bolo 2-násobne vyššie pri BMI 
v rozmedzí 25–28,9 a 3-násobne vyššie pri BMI > 29 v po-
rovnaní s osobami s BMI < 21. Nárast hmotnosti od 5 do 

8  kg zvyšuje koronárne riziko (nefatálny IM a  koronárne 
úmrtie) o 25 % a nárast hmotnosti o ≥ 20 kg zvyšuje riziko 
viac ako 2,5-násobne oproti ženám so stabilnom hmot-
nosťou. V populácii britských mužov sa incidencia koro-
nárneho ochorenia zvyšuje s BMI > 22 a nárast hmotnosti 
o 1 jednotku BMI je spojený s 10 % nárastom počtu KV-
-príhod. Podobný vzťah medzi nárastom hmotnosti a rizi-
kom rozvoja ICHS priniesli štúdie v  rôznych populáciách 
(Fínsko, Švédsko, Japonsko, USA) [2–4].

Celková mortalita sa zvyšuje s BMI > 25 (RR = 1,1), drama-
tické zvýšenie je pri BMI > 30 (RR = 1,5), napr. BMI = 35 zvy-
šuje mortalitu 2,5-násobne. Štúdie poukazujú na to, že aj 
dĺžka trvania obezity zvyšuje toto riziko [5].

Komplikácie obezity môžeme rozdeliť na 2 základné 
skupiny: mechanické a  metabolické (kardiometabo-
lické) [6].

Mechanické komplikácie (priamy následok zvýšenej te-
lesnej hmotnosti) sú spojené so zvýšenou záťažou pohy-
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Cardio-metabolic risks of obesity

Abstract
Obesity is a progressive chronic disease characterized by accumulation of fat and association of many organ-spe-
cific metabolic and cardiovascular complications which affect the quality of life and its expectancy in obese subject. 
Cardio-metabolic complications of obesity are involved in denomination of metabolic syndrome characterized by 
insulin resistance, visceral obesity, systemic subclinical inflammation, disorders of coagulation and fibrinolysis, and 
currently, also by ectopic fat tissue.  Different stages of impaired glucose tolerance, atherogenic dyslipidaemia, hy-
pertension, disorders of coagulation and fibrinolysis are beyond metabolic syndrome in clinical practice. Obesity 
and previously mentioned clinical states impact the increase of cardiovascular disease (ischemic heart disease, 
myocardial infarction). Recent knowledge allows us to intervenient against the increase of cardiovascular diseases 
with prevention and complex management of obesity and cardiovascular risk factors
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bového aparátu (osteoartróza, osteoartridída), s hypoven-
tilačným syndrómom, syndrómom spánkového apnoe, 
gastroezofageálnou refluxnou chorobou a  čiastočne aj 
s  hypertrofiou srdca (kombinovaný efekt v  súčinnosti 
s frekventne prítomnou artériovou hypertenziou). 

Kardiometabolické komplikácie obezity obvykle 
združujeme pod pojmom metabolický syndróm (MS), 
ktorý predstavuje zoskupenie rizikových faktorov vplý-
vajúcich na rozvoj kardio-cerebrovaskulárnej morbidity 
a  mortality a  rozvoj diabetes mellitus 2. typu (DM2T). 
V  pozadí MS stoja viaceré faktory: inzulínorezistencia 
(IR) viscerálna (androidná, abdominálna) obezita, sys-
témový subklinický zápal, poruchy koagulácie a  fibri-
nolýzy [7,8].

Tukové (viscerálne) tkanivo považujeme za metabolicky 
aktívny orgán so sekréciou hormónov, cytokínov a  ras-
tových faktorov nazývaných adipocytokíny (adipokíny), 
ktoré účinkujú autokrínne, parakrínne alebo endokrínne. 
Produkuje antiaterogénne adipocytokíny (leptín a adipo-
nektín),  proaterogénne a  prozápalové adipocytokíny in-
terleukín 6  (IL6) a  tumor nekrotizujúci faktor alfa (tumor 
necrosis factor alpha – TNFα), voľné mastné kyseliny 
(VMK), inhibítor aktivátora plazminogénu 1 (plasminogen 
activator inhibitor-1 – PAI-1) atď [9].

V  patofyziológii s  obezitou spojených komorbidít 
popri množstve a distribúcii tukového tkaniva nadobúda 
čoraz väčší význam nahromadenie lipidov v netukovom 
tkanive (ektopické tukové tkanivo – lokálna obezita or-
gánov) predovšetkým v  pečeni, kostrovom svalstve, 
pankrease, perivaskulárne, intramyocelulárne a  extra-
myocelulárne, perikardiálne, epikardiálne). Syndróm ek-
topického ukladania tuku súvisí pravdepodobne s  ne-
schopnosťou tukového tkaniva absorbovať ďalší tuk, 
ktorý sa nielen ukladá v  netukových tkanivách, ale ich 
aj mechanicky a funkčne ovplyvňuje. Tukové bunky tak 
vstupujú do regulácie metabolickej a  KV homeostázy 
na systémovej i lokálnej úrovni s potencovaním rozvoja 

IR, s  potencovaním prozápalového a  proaterogénneho 
stavu. V súčasnosti je ektopické tukové tkanivo považo-
vané za nový marker kardiometabolického rizika [10,11].

IR má úzky vzťah k  rozvoju kardiometabolických ri-
zikových faktorov. Medzi tieto rizikové faktory zaraďu-
jeme rôzne stupne poruchy tolerancie glukózy (od hy-
perglykémie nalačno, cez poruchu tolerancie glukózy 
až po DM2T), aterogénnu dyslipidémiu, artériovú hy-
pertenziu (AHT), poruchy koagulácie a fibrinolýzy, ne-
alkoholovú steatózu pečene, sterilitu, kancerogenézu) 
[12–14], schéma 1. 

Kardiometabolické komplikácie 
a ochorenia súvisiace s viscerálnou 
obezitou
Prediabetes a diabetes mellitus 2. typu
Progresia z normálnej homeostázy glukózy ku poruše-
nej homeostáze je kontinuálny dej. Prediabetes – hra-
ničná glykémia nalačno (IFG – impaired fasting glucose) 
a  porucha tolerancie glukózy (IGT – impaired glucose 
tolerance) sú intermediárne stavy predchádzajúce ma-
nifestácii DM2T (tab.1). Pacienti v  obidvoch skupinách 
majú vysoké riziko progresie do DM2T (25  % počas 
3–5 rokov), ako aj vyššie riziko rozvoja KV komplikacii, 
avšak IGT je s vyšším KV rizikom asociovaná výraznejšie. 
Prítomnosť DM2T zvyšuje KV riziko 4-násobne a  v  sú-
časnosti patrí DM2T do kategórie rizikových ekvivalen-
tov ICHS [15]. 

Mnohé klinické štúdie (Nurses Health Study, Health 
Professionals Follow-up Study) potvrdzujú, že riziko 
rozvoja prediabetu až po DM2T sa zvyšuje paralelne 
s nárastom BMI a obvodu pása. Tie isté štúdie zároveň 
poukazujú na fakt, že redukcia hmotnosti o 5 kg vedie 
ku zníženiu rizika rozvoja DM2T približne o 50 %. Tieto 
sledovania boli potvrdené aj v ďalších klinických štúdi-
ách – DPS (The Diabetes Prevention Study) a DPP (Dia-
betes Prevention Program)  – v  ktorých nefarmakolo-

Schéma 1. Ektopické tukové tkanivo, inzulínová rezistencia, kardiometabolické komplikácie
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gická intervencia zameraná na redukciu hmotnosti vý-
znamne znížila výskyt DM2T. Podobné výsledky priniesli 
aj štúdie u morbídne obéznych pacientov po bariatrickej 
chirurgii (štúdia SOS – Swedish Obese Subject).

Progresia normálnej homeostázy glukózy až do 
DM2T je spojená s  nárastom IR (znižovaním inzulí-
novej senzitivity), s  ktorou súbežne dochádza ku po-
klesu funkcie B-buniek pankreasu, čo sa prejaví zhor-
šením glykemickej kontroly. IR a hyperinzulinémia naj
lepšie predpovedajú rozvoj DM2T a mnohí jedinci s IR 
a hyperizulinémiou progredujú do DM2T. Hlavné spo-
jivo medzi obezitou, IR a  DM2T predstavuje zvýšená 
koncentrácia VMK, ktorá vedie ku stimulácii glukoneo
genézy, ku akumulácii TAG, zvýšeniu IR v  pečeni a  vo 
svaloch, zhoršeniu sekrécie inzulínu u osôb s genetic-
kou predispozíciou, zhoršeniu účinku inzulínu na peri-
férii i v pečeni. Hovoríme o lipotoxicite, ktorá môže vý-
razným spôsobom zhoršovať funkciu B-buniek pan-
kreasu. Vzťah medzi nahromadením viscerálneho tuku 
(zmenou distribúcie tuku) a  IR je pripisovaný zvýšenej 
citlivosti viscerálneho tuku na lipolytické podnety, čo 
zvyšuje tok VMK do portálnej a  systémovej cirkulácie. 
Na rozdiel od podkožného tukového tkaniva viscerálne 
tukové bunky produkujú väčšie množstvo už vyššie 
spomínaných prozápalových adipocytokínov (TNFα, 
IL6, PAI-1) a  znižujú množstvo inzulín senzitizujúceho 
adiponektínu [6,15,16].

Z  tohoto všetkého vyplýva, že prevencia zameraná 
proti rozvoju DM2T u  vysoko rizikových osôb s  nad-
hmotnosťou, obezitou, MS musí začať skutočne veľmi 
včasne. Z  tohto uhla pohľadu pod pojmom primárnej 
prevencie rozumieme prevenciu vzniku samotnej nad-
hmotnosti a obezity (metabolického syndrómu – pre-
diabetického stavu) ako nositeľa mnohopočetných kar-
diometabolických rizikových faktorov. V prípade, že už 
je prítomný DM2T musíme svoju pozornosť sústrediť na 
komplexný manažment kardiovaskulárnych rizikových 
faktorov a ich následkov (vrátane KV komplikacií) [6].

Aterogénna dyslipidémia
U obéznych jedincov sa môžeme stretnúť s rôznymi po-
ruchami metabolizmu lipidov a  lipoproteínov (polygé-
nová hypercholesterolémia, hypertriacylglycerolémia). 
Avšak typickou dyslipidémiou sprevádzajúcou viscerálnu 
obezitu pri MS (ale aj iných stavoch súvisiacich s  inzulí-
novou rezistenciou ako napr. DM2T) je aterogénna (non-

-LDL) dyslipidémia. Charakterizuje ju lipidová triáda – zvý-
šené koncentrácie TAG – nalačno i postprandiálne, kvan-
titatívne (zníženie koncentrácie) i  kvalitatívne zmeny 
HDL-častíc (malé denzné HDL-častice), s  normálnymi 
alebo ľahko zvýšenými koncentráciami LDL-cholesterolu 
(low density lipoprotein – LDL-C) s prítomnosťou malých 
denzných (MD) LDL-častíc. Prítomnosť MD LDL-častíc 
a MD HDL-častíc je dôležitým aspektom dyslipidemických 
stavov (tab.  2). Tento fenomén vzniká remodeláciou li-
poproteínov v cirkulácii enzýmami ako CETP (cholesteryl 
ester transfer protín) a hepatálna lipáza. Pri hypertriacyl-
glycerolemických stavoch zvýšená koncentrácia veľkých 
VLDL1-častíc urýchľuje transfer TAG do LDL- a  HDL-
-častíc výmenou za estery cholesterolu. LDL-a  HDL-čas-
tice bohaté na TAG sú dobrým substrátom pre hepatálnu 
lipázu, čo vedie k tvorbe MD LDL a MD HDL častíc. MD HDL 
častice sú senzitívnejšie na degradáciu a zvýšené odbúra-
vanie z krvi, čo vedie k nižším koncentráciám HDL-C [6,17]. 

Existuje viacej spôsobov, ktorými sa chylomikrónové 
a  VLDL-remnantné častice, LDL častice a  MD LDL-čas-
tice podieľajú na rozvoji aterosklerózy. Uvedené čas-
tice migrujú do subendotelového priestoru a pretrvá-
vajú v ňom, pokiaľ nie sú vychytané monocytmi/mak-
rofágmi za vzniku penových buniek. Máme k dispozícii 
údaje, ktoré poukazujú na vzťah medzi koncentráciou 
lipoproteínov bohatých na TAG a  remnantného cho-
lesterolu ku koronárnej, cerebrálnej a  periférnej ate-
roskleróze. Okrem nepriaznivého priameho vplyvu na 
cievnu stenu bol popísaný aj vplyv orálneho tukového 
tolerančného testu (oTTT) a infúzie na TAG bohatých li-
poproteínov na endotelovú dysfunkciu. Na rozdiel od 
LDL-častíc chylomikrónové a  VLDL-remnantné častice 
sú vychytávané scavengerovými receptormi makrofá-
gov aj v  prípade, že nie sú modifikované (oxidované, 
glykooxidované). MD LDL-častice majú zvýšenú afinitu 
k proteoglykanom v stene artérií, čo má za následok ich 
zvýšenú akumuláciu v subendotelovom priestore. MD 
LDL-častice sú náchylnejšie na oxidáciu kvôli menšiemu 
obsahu voľného cholesterolu a vyššej koncentrácii poly-
nenasýtených mastných kyselín (PUFA – polyunsatura-
ted fatty acid), ako aj kvôli nižšej koncentrácii antioxida-
čne pôsobiacich látok (polovičný obsah α-tokoferolu). 
Treba poznamenať, že veľkosť lipoproteínovej čas-
tice zohráva úlohu v migrácii cez endotel a LDL-častice 

Tab.1. Diagnostické kritériá pre FPG, IGT a DM2T

HGN glykémia nalačno 5,6–6,99 mmol/l

PGT 
glykémia v 2. hodine po perorálnom podaní  
75 g glukózy ≥ 7,8 až <11,1 mmol/l

DM2T

glykémia nalačno ≥ 7,0 mmol/l
alebo
glykémia kedykoľvek v priebehu dňa  
≥ 11,1 mmol/l so symptomatológiou DM  
(polyúria, polydipsia, strata hmotnosti)
alebo 
HbA

1c
 ≥ 6,5 %

Tab. 2. Charakteristika aterogénnej dyslipidémie

hlavné nezávislé 
rizikové faktory KVO 

� koncentrácia HDL-C

� apoA-I

� TAG a lipoproteínov bohatých na TAG 

� non-HDL-C

� apoB

iné súvisiace rizikové 
faktory

� postprandiálne TAG

� počet LDL častíc

� apoC-III 

iné prejavy aterogénnej 
dyslipidémie

� malé denzné LDL-častice

� malé denzné HDL-častice
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migrujú podstatne ľahšie ako väčšie remnantné častice. 
Avšak počet častíc sa nakoniec nemusí pretransformo-
vať do väčšej depozície cholesterolu v  subendotelo-
vom priestore (chylomikrónové remnantné častice ob-
sahujú asi 40-násobne viac cholesterolu na jednu čas-
ticu ako LDL-častice). Modifikované MD LDL-častice 
majú nižšiu afinitu k  LDL-receptoru, dlhšie zotrvávajú 
v  krvnom obehu, čím sa predlžuje ich expozícia voči 
oxidácii (tab. 3). 

V  súčasnosti máme k  dispozícii dôkazy, že na TAG 
bohaté remnantné a HDL-častice relevantne ovplyvňujú 
všetky štádiá aterotrombózy, špeciálne v  kontexte 
prítomnosti IR a  prispievajú ku vyššej incidencii atero
trombotických komplikácií u obéznych jedincov [18,19]. 

Na TAG bohaté remnantné častice sa podieľajú na 
formovaní a  progresii aterosklerotického plátu jednak 
priamo, ale aj nepriamo najmä v  postprandiálnom 
období (porušená vazodilatácia, zvýšená produkcia pro-
zápalových cytokínov, posilnenie zápalovej odpovede 
a aktivácie monocytov). Svoju úlohu zohrávajú aj v dis
rupcii sklerotického plátu s  následnym formovaním 
trombu. Stimulujú sekréciu tkanivového faktora z buniek 
endotelu a  z  monocytov, stimulujú tvorbu trombínu, 
majú vzťah ku zvýšenej koncentrácii fibrinogénu a koa-
gulačných faktorov VII a  XII, ku poškodeniu fibrinolýzy 
sprostredkovanej zvýšenou génovou expresiou a  kon-
centráciou PAI-1.

Dysfunkcia HDL-častíc (kvantitatívna i  kvalitatívna) 
vedie ku zníženému reverznému transportu choleste-
rolu a ku zníženiu

�� antioxidačnej ochrany LDL-častíc
�� protizápalovej aktivity

Veľké epidemiologické a  observačné štúdie, ako aj 
metaanalýzy (od konca 80. rokov minulého storočia až 
po súčasnosť) jasne dokázali súvislosť aterogénnej dy-
slipidémie spojenej s viscerálnou obezitou a zvýšeným 
KV-rizikom. 

Patofyziológia aterogénnej dyslipidémie pri obezite 
je multifaktoriálna a zahŕňa nadprodukciu VLDL peče-
ňou, zníženie lipolýzy cirkulujúcich TAG, zvýšený tok 
VMK z  adipocytov do pečene a  ostatných tkanív, ako 
aj tvorbu MD LDL a MD HDL častíc. Liečba má byť za-
meraná na zlepšenie diétnych a  režimových opatrení 
(redukcia kalorického príjmu, zvýšená pohybová akti-
vita). Prvolíniovou hypolipidemickou liečbou ostávajú 
statíny, avšak u pacientov s aterogénnou dyslipidémiou 
je vhodné použiť kombinačnú hypolipidemickú liečbu 
(statín s fibrátom) [20–22].

Artériová hypertenzia
Artériová hypertenzia je hlavným rizikovým faktorom 
pre rozvoj KV komplikacií (hypertrofia ľavej komory, 
predsieňová a  komovorá arytmia, srdcové zlyhanie, 
KCHS s alebo bez kongestívneho srdcového zlyhania). 
AHT vedie ku poškodeniu centrálneho nervového sys-
tému a  obličiek. Prítomnosť ďalších rizikových fakto-
rov, ako je IR, MS potencuje nepriaznivý vplyv AHT na 
cieľové orgány a  zvyšuje ďalej kardio-cerebrovasku-
lárne riziko. Vzťah medzi obezitou (viscerálnou obe
zitou) a AHT je známy veľmi dlho. Mechanizmov, ktoré 
vedú pri viscerálnej obezite ku zvýšeniu krvného tlaku 
je viacej. Jedným z možných ďalších je alterácia sekrécie 
angiotenzínu II a aldosterónu. V tukovom tkanive doká-
žeme identifikovať množstvo zložiek patriacich do sys-

Tab. 3. Vzťah aterogénnej (non-LDL) dyslipidémie ku aterotrombóze

častice bohaté na triacylglyceroly a ich 
remnanty – vzťah ku aterotrombóze

 priama účasť na formovaní a progresii aterosklerotického plátu

nepriama účasť v postprandiálnom období 

porušená vazodilatácia

zvýšená produkcia prozápalových cytokínov -  posilnenie zápalovej odpovede

aktivácia monocytov 

účasť na disrupcii sklerotického plátu s následným formovaním trombu

stimulácia sekrécie tkanivového faktora z buniek endotelu a z monocytov

stimulácia tvorby trombínu

zvýšenie koncentrácie fibrinogénu a koagulačných faktorov VII a XII

poškodenie fibrinolýzy sprostredkovanej zvýšenou génovou expresiou a koncentráciou PAI1

HDL častice – vzťah ku protekcii aterotrombózy

eflux cholesterolu a homeostáza cholesterolu

regulácia metabolizmu glukózy

protizápalová aktivita

antioxidačná aktivita

antiapoptotická aktivita

reparácia endotelu

vazodilatačná aktivita

antitrombotická aktivita

antiproteázová aktivita

protiinfekčná aktivita 
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tému renín-angiotenzín. Obezita taktiež vedie ku štruk-
turálnym zmenám v obličkách, čo môže viesť k funkčnej 
strate nefrónov s ďalším zvýšením krvného tlaku. Fra-
migham Heart Study (CT podštúdia) priniesla dôkazy 
o  tom, že abdominálna obezita sprevádzaná prítom-
nosťou ektopického tukového tkaniva v  oblasti renál-
neho sínusu môže zohrávať dôležitú úlohu v patofyzio-
lógii hypertenzie [23,24]. 

Subklinický zápal
Zápalový stav sprevádzajúci MS nie je spôsobený in-
fekciou, autoimunitnou odozvou alebo masívnym po-
škodením tkaniva. Rozmer zápalu nie je taký obrovský 
a nazývame ho chronický subklinický zápal. V literatúre 
sa môžeme stretnúť aj s pojmom „metazápal“ (metabo-
licky spúšťaný zápal) alebo „parazápal“ (termín definu-
júci stav medzi normálnym a zápalovým stavom). Nech 
však použijeme akýkoľvek termín, zápalový proces pri 
MS má svoje unikátne črty. Mechanizmy, ktoré spôso-
bujú chronický subklinický zápal nie sú v súčasnoti stále 
kompletne známe. Publikované štúdie potvrdzujú po-
zitívny vzťah medzi obezitou a  viacerými  markermi 
zápalu. Viscerálne tukové tkanivo je citlivé na lipolýzu, 
čo vedie ku zvýšenej produkcii TNFα, IL6 a hs-CRP (vy-
sokosenzitívny C reaktivny proteín). Mnohé práce do-
kázali koreláciu medzi veľkosťou adipocytov a  pro-
dukciou týchto zápalových markerov. Veľké viscerálne 
adipocyty sa odlišujú menším obsahom spojivového 
tkaniva s náchylnosťou k apoptóze a ruptúre pri vyššom 
vnútrobrušnom tlaku. Ruptúra adipocytu predstavuje 
zdroj zápalu (nález makrofágov obklopujúcich „mŕtve“ 
adipocyty podporuje túto hypotézu). V  tukovom tka-
nive sa nachádzajú aj lymfocyty, ktoré sa zúčastňujú 
na zosilnení zápalovej reakcie. Nedávne výskumy pou-
kazujú na význam rovnováhy medzi glukokortikoidmi 
a mineralokortikoidmi vo vzťahu k subklinickým zápa-
lom asociovaným s obezitou [25,26] (schéma 2).

Protrombotický stav
Protrombotický stav je frekventnou súčasťou metabolic-
kého syndrómu s významným podielom na rozvoji ate-
rotrombotických komplikácií. Podieľa sa na ňom viacej 

faktorov súčasne (hypofibrinolýza, hyperkoagulácia, en-
dotelová dysfunkcia, hyperaktivita trombocytov). Je cha-
rakterizovaný zvýšenými hodnotami PAI-1 – potentného 
inhibítora fibrinolýzy (inhibícia tvorby plazmínu z  plaz-
minogénu), ktorý je syntetizovaný mnohými tkanivami, 
ale najmä tukovým tkanivom a  vaskulárnymi endote-
lovými bunkami. Mnohé práce ukazujú na jasný vzťah 
medzi koncentráciou PAI-1  a  BMI, čo podporuje názor, 
že obezita je hlavným faktorom ovplyvňujúcim kon-
centrácie PAI-1. V súhlase s týmito štúdiami zase naopak 
zdravé stravovanie, zvýšená pohybová aktivita s reduk-
ciou hmotnosti vedie ku redukcii PAI-1. So zvyšovaním 
koncentrácie PAI-1 stúpa riziko KV-príhod. 

Ďalšou koagulačnou abnormalitou sprevádzajúcou 
MS je zvýšená koncentrácia fibrinogénu, zapríčiňujúca 
hyperkoaguláciu. Fibrinogén je podobne ako CRP re-
aktantom akútnej fázy zápalu, zvýšenie koncentrácie 
je reakciou na nadmernú produkciu cytokínov. Na zá-
klade týchto údajov je veľmi pravdepodobné prepo-
jenie protrombotického a prozápalového stavu pri MS. 
Fibrinogén je silným nezávislým rizikovým faktorom 
KV príhod.

Dôležitú úlohu vo vaskulárnej hemostáze zohráva 
endotel. MS, inzulínorezistentné stavy sú spojené s en-
dotelovou dysfunkciou charakterizovanou deficitom 
produkcie oxidu dusného (NO), čo vedie ku vazkonstrik-
cii, aktivácii leukocytov, trombózy, proliferácii vaskulár-
nych hladkých svalových buniek, ku rozvoju AHT, atero-
sklerózy – aterotrombózy s nárastom KV ochorení.

Pacienti s MS a DM majú vyšší stupeň aktivácie trom-
bocytov, ako aj jej markerov (P-selectin (CD62P), CD63, 
PAC-1 a anexin). Trombocyty produkujú tkanivový faktor, 
ktorý je upregulovaný pri MS a vedie k urýchleniu trom-
bózy. Trombocyty účinkujú na tvorbu trombu priamo 
alebo prostredníctvom uvoľňovania trombocytových 
mikropartikúl (PMP – platelet microparticule), ktoré ob-
sahujú fosfolipidy s prokoagulačnou aktivitou (zvýšené 
koncentrácie detekujeme u pacientov po infarkte myo-
kardu alebo u  diabetikov 2. typu). PMP urýchľujú for-
movanie trombu väzbou na subendotelovú matrix, 
ktorá pôsobí ako substrát pre ďalšiu väzbu trombocy-
tov cestou GP IIb/IIIa. PMP aktivujú endotelové bunky 

1 mg/l 3 mg/l 10 mg/l

nízke
KV riziko  

stredné
KV riziko  

vysoké
KV riziko  

akútny zápal 

>100 mg/l

chronický subklinický zápal

Schéma 2. Klinická aplikácia hs-CRP pre predikciu kardiovaskulárneho rizika
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a leukocyty uvoľňovaním kyseliny arachidonovej, ako aj 
ďalších molekúl zapríčiňujúcich zhoršenie endotelovej 
dysfunkcie [27].

Vzťah ektopického tukového tkaniva ku 
kardiovaskulárnym ochoreniam 
Napriek faktu, že viscerálna obezita je hlavnou črtou 
MS, mechanizmus, ktorým abdominálna obezita indu-
kuje rozvoj KV ochorení nie je úplne známy. Novinky sa 
objavujú s  ohľadom na ektopické tukové tkanivo (lo-
kálna obezita orgánov, nahromadenie lipidov v netuko-
vom tkanive) [11].

Typickým prejavom nahromadenie ektopického tuko-
vého tkaniva je nealkoholové stukovatenie pečene 
(NAFL). Podľa niektorých prác NAFL predikuje budúce 
KV-príhody vrátane nefatálnych príhod (infarkt myokardu, 
koronárne revaskularizácie) ischemickú cievnu mozgovú 
príhodu alebo KV-smrť u diabetikov 2. typu. Po adjustá-
cii na vek, pohlavie, fajčenie, trvanie DM, hladiny HbA

1c
, 

LDL-cholesterolu, hladinu pečeňových enzýmov, mediká-
ciu bola prítomnosť NAFL signifikantne asociovaná so zvý-
šením KV-rizika (OR 1,84, p < 0,001) [28].

Objavujú sa však názory, že práve ektopické tukové 
tkanivo v myokarde je v príčinnej súvislosti ku štruktu-
rálnej remodelácii srdca. Je to v dôsledku tuku prítom-
ného v lokálnej cirkulácii (vaskulárna lipotoxicita), v dô-
sledku intramyocelulárneho a  extramyocelulárneho, 
perivaskulárneho,  perikardiálneho a  epikardiálneho 
tuku. Tento stav sa v literatúre označuje ako kardiálna 
lipotoxicita [29]. 

Nadmerná ponuka VMK z  viscerálneho tukového tka-
niva v krvnom riečisku môže viesť k poškodeniu vaskulár-
nej homeostázy. Cirkulujúce VMK vedú k akútnej aktivácii 
reaktívnych foriem kyslíka (reactive oxygen species – ROS), 

ktoré reagujú s NO, čo vedie ku generovaniu peroxynitritu 
s poškodením cGMP-dependentnej vazodilatácie. 

Akumulácia tuku v myokarde je asociovaná s hyper-
trofiou ľavej komory (ĽK) a  dysfunkciou, ktorá nako-
niec progreduje do lipotoxickej kardiomyopatie. Exis-
tujú práce, ktoré poukazujú na to, že zvýšená koncen-
trácia TAG v  myokarde vedie k  rozvoju koncentrickej 
hypertrofie ĽK. Obsah tuku v myokarde je u obéznych 
osôb zvýšený a koreluje s hladinou VMK, epikardiálnym 
tukom a s WHR (waist-to-hip ratio) [29].

Zo štúdií na potkanoch máme údaje o tom, že aku-
mulácia lipidov v myokarde vedie lipotoxickým mecha-
nizmom k srdcovému zlyhaniu.

Perivaskulárny tuk (nahromadenie tuku v blízkosti všet-
kých ciev, aj koronárnych artérií a aorty) je ďalším možným 
mediátorom KV rizika asociovaného s  obezitou. Kon-
venčne sa perivaskulárny tuk vnímal ako štrukturálna pod-
pora vaskulatúry. Avšak v súčasnosti sa zdá, že tuk lokali-
zovaný v periadventícii dokáže modulovať odozvu vasku-
latúry na vazoaktívne podnety. Perivaskulárny tuk dokáže 
secernovať rôzne cytokíny a  chemokíny, a  tak môže 
vstupovať do patogenézy a/alebo progresie obezitou 
indukovanej aterosklerózy [30]. 

Akumulácia perikardiálneho tuku so schopnosťou 
sekreovať cytokíny je vo vzťaku k  remodelácii srdca. 
Množstvo perikardiálneho tuku dobre koreluje s množ-
stvom viscerálneho tuku. Perikardiálne tukové tkanivo 
má významnú sekrečnú aktivitu, produkuje  proatero-
génne a prozápalové adipocytokíny. U pacientov s roz-
vinutou KCHS perikardiálne tukové tkanivo obsahuje 
nižšie koncetrácie antiaterogénneho adipocytokínu 
– adiponektínu.

Epikardiálne tukové tkanivo (ETT) koreluje nezávisle 
s KV rizikovými faktormi ako je abdominálna viscerálna 

Tab. 4. Manažment hlavných zložiek metabolického syndrómu vedúi ku zníženiu KV komplikácií 

problém metabolický syndróm 

terapeutický krok 1 
úprava životného  štýlu

(zvýšenie fyzickej aktivity, kvantitatívna i kvalitatívna zmena stravovacích zvyklostí, zanechanie fajčenia) 

reziduálne 
kardiometabolické 
rizikové faktory 

obezita hyperglykémia aterogénna dyslipidémia AHT 

terapeutický krok 2 medikamentózna liečba 
(orlistat)

bariatrická (metabolická) 
chirurgia

medikamentózna liečba
výber hmotnostne 

neutrálnej alebo 
hmotnosť redukujúcej 
antidiabetickej liečby 

(OAD, event. ich 
kombinácia, inzulín) 

statíny 
fibráty 

omega-3 MK 
kombinačná 

hypolipidemická liečba

ACEI
sartany

BKK
centrálne pôsobiace 

antihypertenzíva

ciele redukcia hmotnosti o 
5-10 %

prevencia DM2T
u diabetikov 2. typu 

individualizovaný prístup 
ku dosahovaniu HbA

1c
  

(< 7,0 %, resp. < 6,5 %)

veľmi vysoké KV-riziko 
LDL-C < 1,8 mmol/l

vysoké KV-riziko LDL-C 
< 2,5 mmol/l

TAG < 1,7 mmol/l
HDL-C

> 1,0 mmol/l (muži)
> 1,3 mmol/l (ženy)

TK < 130/80 mm Hg
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obezita, BMI, artériová hypertenzia a DM. Framingham 
Heart Study a  Multi-Ethnic Study of Atherosclerosis 
(MESA) poukázali na ETT ako nezávislý prediktor KV 
ochorenia. ETT je zdrojom proaterogénnych mediáto-
rov a  adipocytokínov. Existujú štúdie, ktoré poukázali 
na silnú asociáciu medzi zvýšením ETT a  koronárnou 
aterosklerózou u mužov [31]. 

Epikardiálny tuk je pozitívne asociovaný s periférnou 
vaskulárnou rezistenciou. Akumulácia TAG ako dôsle-
dok zvýšenej expozície VMK, nárast ektopického tuko-
vého tkanivo v kombinácii s periférnou vaskulárnou re-
zistenciou vedie hypertrofii ĽK [31].

Záver
Viscerálne tukové tkanivo zohráva dôležitú úlohu v roz-
voji metabolických a kardiovaskulárnych ochorení. Vis-
cerálna obezita je asociovaná s  porušením rovnováhy 
produkcie adipocytokínov s výsledným prozápalovým 
a proaterogénnym stavom. Popri množstve a distribú-
cii tukového tkaniva nadobúda čoraz väčší význam ek-
topické tukové tkanivo, ktoré je považované za nový 
marker kardiometabolického rizika. Obezita je v úzkom 
vzťahu s  ochoreniami, ktoré označujeme ako kompli-
kácie obezity. Obezita ovplyvňuje KV systém priamo 
i  nepriamo. Kardiometabolické komplikácie sa naviac 
u  obézneho jedinca kumulujú a  výrazným spôsobom 
limitujú jeho život. Nové poznatky nám umožňujú za-
siahnuť proti nárastu KV ochoreni prevenciou a  kom-
plexným manažmentom obezity a  kardiometabolic-
kých rizikových faktorov u rizikových pacientov (tab. 4) 
[32–34]. 
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