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Úvod
Približne v  posledných 2  dekádach evidujeme viaceré 
„neinfekčné“ epidémie vo svete, v Európe, ale i u nás. 
Tu sa chceme sústrediť na výskyt 2  takých epidémií – 
obezity a chronického srdcového zlyhávania (SZ), a na 
ich vzájomné prepojenie. 

Obezita ako rizikový faktor vývoja 
srdcového zlyhávania
Najprv o tomto prepojení obezity so srdcovým zlyhávaním 
u mladých a zdravých osôb, t.j. u osôb vo veku 15–30 rokov 
s obezitou (body mass index – BMI ≥ 30,0) či s nadhmot
nosťou (BMI 25,00–29,99). Nuž v tomto prípade je obezita 

(nadhmotnosť) významným rizikovým faktorom budú
cich kardiovaskulárnych (KV) ochorení (včítane SZ) či dia
betu (a týmto prepojením následne KVochorení). Z po
hľadu SZ je jeho vývoj asi 2násobne vyšší u obéznych, a to 
i pri zohľadnení ostatných klasických rizikových faktorov 
či komorbidít [1]: pre nárast centrálnej volémie a minúto
vého výdaja, pre nárast krvného tlaku (a. pulmonalis, zaklí
nený pľúcny tlak, tlak v pravej predsieni), pre nárast rezis
tencie v pľúcnom riečisku, a tiež pre častú hypoxémiu pri 
sprievodnom „sleep apnoe“ syndróme. Pomalšie k tomu 
dochádza u osôb v nadhmotnosti, rýchlejšie a výraznej
šie u obéznych [2]. A na to reaguje KVsystém i morfolo
gickými adaptačnými zmenami – vzostupom masy ľavej 
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Abstrakt
Obezita a  srdcové zlyhávanie sú dnes dvoma častými epidémiami. Ak je mladá 
osoba (okolo 20–25 rokov) obézna, tak oproti neobéznej osobe má vyššie riziko 
vzniku kardiovaskulárneho ochorenia (včítane srdcového zlyhávania) vo veku 
≥ 50–60 rokov a tiež je v riziku vývoja diabetu 2. typu po 50. roku života. Bazálny 
výskum vie vysvetliť príčiny tejto asociácie. Už dávno klinickí lekári rozpoznali, že 
osoby s nadhmotnosťou/obezitou v prítomnosti chronického kardiovaskulárneho 
ochorenia (včítane srdcového zlyhávania) majú nižšiu kardiovaskulárnu morbi
ditu/mortalitu ako osoby s normálnou hmotnosťou. Vo veľmi vysokom riziku tejto 
morbidity/mortality sú osoby s nízkou hmotnosťou (kachektizácia). Autori dokla
dujú patofyziológiu tohto stavu – ktorý nazývame paradoxom obezity. Parado
xom je však len v prípade zdravých osôb, ale u chorých je načase zaradiť iný termín 
– obezitná paradigma.

Abstract
Obesity and heart failure are nowadays frequent epidemics. If a  young person 
(about 20–25 years old) is obese, it is in greater risk to be cardiovascularly ill (heart 
failure included) when being ≥ 50–60 years old in comparison with another non
obese person and it will also be at risk for development of type 2 diabetes when 
≥ 50 years old. Basic research is able to explain these associations. Many years ago 
clinicians noticed that overweight/obese persons suffering a chronic cardiovas
cular (heart failure included) disease have a lower morbidity / mortality in com
parison with a normal weight patients. The greatest morbidity / mortality risk is 
in lowweight (cachectic) patients. Authors try to explain this pathophysiology of 
„obesity paradox“. It is a “paradox“ in healthy persons, but in patients it is „obe
sity paradigm“.
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komory srdca, vzostupom enddiastolického objemu spo
mínanej komory, poruchou relaxácie tejto komory [1,3]. 
Osobitne aktívna je v tomto smere „viscerálna obezita“ (ty
pická viac pre mužov, tuk sa akumuluje významne v intra
abdominálnych orgánoch: v pečeni, obličkách, pankrease, 
črevnom tkanive) [4], tiež aj akumulovaný tuk v perikardi
álnom priestore a v myokarde (steatóza srdcového svalu 
s vývojom obezitnej dilatačnej kardiomyopatie) – prispie
vajú k aktivácii neurohormonálnych systémov (sympatiku, 
renínangiotenzínaldosterónového systému  – RAAS), 
k produkcii cytokínov a k vývoju kardiometabolických 
zmien [5,6,7]. 

Osobitnú úlohu pri rýchlosti vývoja SZ, ale i pri násled
nej intenzite SZ hrajú komponenty metabolického syn
drómu – inzulínová rezistencia, hyperglykémia (hlavne 
dlhodobo prítomná) a diabetes mellitus 2. typu (DM2T) 
[8,9,10,11]. Preto vznikne „agresívnejšia forma“ ľavokomo
rovej dysfunkcie (SZ), u ktorej je vyššia mortalita i morbi
dita, inzulínová rezistencia je prítomná asi u 2 tretín pa
cientov s DM2T so SZ a asi u 30–40 % nediabetikov so 
SZ – teda i preto je SZ veľmi vážnym a smrteľným ocho
rením. Myokard je tu značne poškodený, nakoľko abnor
málnymi sa stanú kontraktilné proteíny, poškodené sú 
i  ostatné bunky, býva prítomná mikrovaskulárna dys
funkcia, nárast prítomnosti tzv. AGEs (advanced glyca
ted endproducts – produkty pokročilej glykácie) v kar
diomyocytoch, ktoré ich činnosť narušujú, a je tu i nárast 
prítomnosti voľných kyslíkových radikálov – no a preto 
je podporená myocelulárna dysfunkcia i  ich apoptóza 
[12,13].

Možno teda konštatovať, že bazálny výskum (v ob
lasti kardiometabolizmu) veľa dokázal a vysvetlil i v ob
lasti vývoja a dôsledkov SZ. Čo však chýba je skutočnosť, 
že tento výskum zatiaľ nenašiel cestu k lepšej prevencii 
vzniku SZ či cestu k dobrej a účinnej liečbe SZ. 

Paradox obezity u srdcového zlyhávania
Už v dávnej dobe poznali klinickí pracovníci a potvrdzujú 
to i tí dnešní na základe faktov a údajov zo zdravotníckej 
štatistiky, že v prípade jasného prítomného chronického 
ochorenia (SZ nevynímajúc) mávajú osoby s  nadhmot
nosťou/miernou ale i  stredne ťažkou obezitou lepšie 
prežívanie ako osoby s  normálnou/nižšou hmotnosťou 
(a nízka telesná hmotnosť a rýchly pokles telesnej hmot
nosti asociujú s vyššou KVmortalitou) [14,15,16]. 
Kardiovaskulárne ochorenia s „paradoxom“ obezity 

 � chronické SZ
 � akútne SZ
 � systolické SZ
 � SZ so zachovalou ejekčnou frakciou 
 � akútny koronárny syndróm 
 � akútna cievna mozgová príhoda 
 � predsieňová fibrilácia 

A tak vzniká praktická každodenná otázka: „Čo je ideálna 
telesná hmotnosť?“ Asi je to taká hmotnosť, ktorá s člo
vekom „dlho kráča“ (ide s dlhým či najdlhším životom), 
a to nám hovorí nielen zdravý rozum ale i  isté vedecké 

dáta. Treba však rozlišovať, o  akú osobu ide – či je to 
zdravá osoba alebo chorý človek, napr. s prítomným SZ. 
Obezitový paradox sa dotýka chronicky chorých osôb 
[16]. Aké údaje takéto konštatovanie podporujú?

Štúdia REACH (osoby s KVochorením ale i osoby bez 
KVochorenia ale s ≥ 3 KVrizikovými faktormi, spolu to 
bolo > 54 000 osôb sledovaných asi 4 roky) preukázala 
tzv. J  (alebo U) tvar asociácie telesnej hmotnosti s vý
skytom KVpríhod: nízka a veľmi vysoká telesná hmot
nosť išli s  nárastom výskytu KVpríhod a  najhoršou 
podskupinou boli osoby s  BMI < 18  (tzv. kachektické 
osoby). Nielen osoby KVchoré, ale i osoby „len“ s KVri
zikovými faktormi (≥ 3) preukázali v  čase túto asociá
ciu. Asociácia pretrvávala i vtedy, keď sledované osoby 
mali optimálnu liečbu KVochorení, či jednotlivých rizi
kových faktorov [17].

Štúdia INVEST (> 22 500  pacientov s  hypertenziou 
a  ischemickou chorobou srdca, viac ako 2ročné sle
dovanie) tiež preukázala asociáciu medzi výskytom 
KVpríhod (aj mortality) a  nadhmotnosťou/obezitou – 
a opäť typu „J či U“ krivky [18].

A do tretice ešte príklad štúdie ARIC (komunitná štúdia, 
> 15 790 pacientov vo veku 45–64 rokov s 3ročným sle
dovaním; u 1 487 chorých sa vyvinulo SZ: 54 % mužov, 
66  % belochov, 67  rokov priemerný vek a  pred vzni
kom SZ malo 35 % osôb nadhmotnosť a 47 % obezitu, 
a  týchto následne sledovali 10  rokov)  – oproti osobám 
s  normálnou hmotnosťou mali osoby v  nadhmotnosti 
významne nižšiu mortalitu o 23 % (s relatívnym rizikom 
0,77) a obézne osoby ju tiež mali významne nižšiu o 25 % 
(relatívne riziko 0,75), pričom zohľadnenie komorbidít 
a liečby chorých na tom nič nezmenilo [19]. 

Ako môžeme túto asociáciu vysvetliť ? Obézni chorí asi 
majú vyššiu metabolickú rezervu oproti chudým či štíhlym 
[19], a platí to pre akútne i pre chronické SZ [20,21,22,23]. 
Zdá sa, že u  chronického SZ „mení“ obezita prirodzený 
priebeh SZ ovplyvnením neurohormonálnej aktivácie (re
dukuje ju?) [24]. Obézne osoby so SZ mávajú vyššiu sérovú 
hladinu lipoproteínov, a  tie dokážu neutralizovať pôso
benie bakteriálneho endotoxínu (ktorý vyvoláva šokové 
stavy pri sepse, napr. aj pri prieniku črevných baktérií do 
portálneho riečiska u ťažkého SZ s opuchom črevnej steny 
a narušením jej priepustnosti môže k sepse a šoku dochá
dzať) [25,26]. Tukové tkanivo vie tiež produkovať TNF re
ceptory a uvoľňovať ich do cirkulácie (a tie asi absorbujú 
na seba škodlivé TNF agensy) [27]. Obézni mávajú nižšie 
sérové hladiny adiponektínu , nižšiu aktiváciu RAAS, nižšiu 
odpoveď organizmu na katecholamíny – a toto asociuje 
so zlepšením prežívania chorých so SZ [28]. Uvažuje sa 
i o  tom, že u obéznych sa skôr zistí (a potom aj lieči) SZ 
(napr. v prítomnosti dušnosti alebo opuchov na dolných 
končatinách), obézne osoby so SZ mávajú obvykle i vyšší 
krvný (systolický) tlak a teda „znesú“ intenzívnejšiu antire
modelačnú liečbu (pri uptitrácii ACE inhibítorov, betablo
kátorov, ďalšej liečby) [19]. 

A tak sa istí experti, ako napr. dr. Döhner z Berlína (Cha
rite Krankenhaus), domnievajú, že je čas „upraviť termi
nológiu obezitného paradoxu“ (protirečivosti): 
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 � paradox je „protirečivý“ len u zdravých osôb
 � ale nie je protirečivým u chorých [19] 

Dr. Döhner tu navrhuje iný termín – tzv. kardiovaskulárna 
obezitná paradigma, podľa ktorej sa BMI s  KVocho
rením v  prospech pacienta posúva nahor, a  práve tým 
zlepšuje prognózu chorých. Podporou tohoto konštato
vania je metaanalýza 28 209 pacientov so SZ, v ktorej sa 
v čase sledovania chorých preukázalo, že celková morta
lita osôb v nadhmotnosti/obezite bola len 16 % a u osôb 
s  normálnou hmotnosťou až 33  % (2násobne vyššia) 
– a  v  prípade KVmortality to bolo 19  % a  40  % aj pri 
zohľadnení veku chorých, ich pohlavia a aj ich typu SZ, 
aj u chorých s redukovanou či zachovalou ejekčnou frak
ciou [29].

Záver
Nuž neodporúčame významne riešiť obezitu, pokiaľ 
je mierna či stredne ťažká, alebo ak ide u  chorého so 
SZ len o nadhmotnosť. Z iných štúdií vieme, že statíny 
nepomáhajú u  pokročilého systolického SZ – Corona 
štúdia [30]. Dotýka sa to však aj iných chronických (KV 
i nonKV) ochorení, nielen SZ.

Práca bola podporená grantom  VEGA 1/0112/17  a  gran-
tom VEGA 1/0807/18 .
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