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Abstrakt
Prevalencia obezity v celosvetovej populácii rastie alarmujúcou rýchlosťou a  je zrejmé, že sa jedná o novodobú 
pandémiu s významným dopadom na morbiditu a mortalitu populácie. Je známe, že obezita úzko súvisí s kardio
vaskulárnymi ochoreniami. Ide o rizikový faktor viacerých ochorení vrátane fibrilácie predsiení (FiP) a syndrómu 
chronického srdcového zlyhávania (SZ). Viaceré recentné štúdie poukazujú na obezitu ako na možný kauzálny 
faktor v  rozvoji FiP a  SZ. Diskusia o  obezite a  kardiovaskulárnych ochoreniach nemôže opomenúť ani takzvaný 
obezitný paradox, ktorý predstavuje dilemu pre klinických špecialistov po celom svete a stále je zdrojom nejasností 
ohľadom stratégie redukcie hmotnosti u obéznych pacientov so SZ. Najnovšie sa obezitný paradox preukazuje aj 
vo vzťahu obezity k tromboembolickým komplikáciám FiP. Cieľom tohto článku je priblížiť úlohu obezity ako nielen 
rizikového faktora, ale potenciálne aj etiologického činiteľa FiP a SZ, ozrejmiť patomechanizmy rozvoja FiP a SZ na 
podklade obezity a poukázať na možnosti liečby vo svetle nových poznatkov.
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Abstract
The prevalence of obesity in the world population is rising at an alarming rate and it is evident now that obesity is 
a worldwide pandemic with a significant impact on the morbidity and mortality of the world population. It is a well
known fact that obesity is closely associated with cardiovascular disease. It is also considered as a risk factor of var
ious diseases including atrial fibrillation (AF) and chronic heart failure (HF). Multiple recent studies point to obesity 
being a potential causal factor in the development of AF and HF. The discussion about obesity in relation to car
diovascular disease cannot omit the socalled obesity paradox, which represents a dilemma for clinicians around 
the world and is still a source of irregularities regarding the strategy of weight reduction in obese patients with HF. 
Most recently, the obesity paradox is also assumed to play a role in the association between obesity and the throm
boembolic complications of AF. The aim of this article is to provide an insight into the role of obesity not only as 
a risk factor, but also as a possible etiologic agent of AF and HF, to elucidate the pathological mechanisms of the 
AF and HF development on the basis of obesity and to describe treatment options in the light of novel evidence.
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Úvod
V súčasnosti je obezita popisovaná ako celosvetová pan
démia s prevalenciou zhruba jednej osminy svetovej po
pulácie, 30 % európskej populácie a s narastajúcim tren
dom [1], ktorá má devastačný dopad na zdravie popu
lácie, zdravotnícky systém ako aj ekonomiku krajín. Jej 
komplikácie vedú k zvýšenej morbidite a mortalite, a to 
najmä z dôvodu sprievodných kardiovaskulárnych ocho

rení (KVO). Odhaduje sa, že na obezitu ročne umiera cel
kovo 5 miliónov ľudí [2]. Obezita úzko súvisí s ďalšími ci
vilizačnými ochoreniami, a síce diabetes mellitus 2. typu 
(DM2T) a syndrómom chronického srdcového zlyháva
nia (SZ). Vo svetle nových poznatkov je nutné hovoriť 
o obezite ako faktore, ktorý sa podieľa na vzniku a na
rastajúcej incidencii SZ v populácii, pretože SZ predsta
vuje celosvetovo vedúcu príčinu morbidity a mortality. 
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Fibrilácia predsiení (FiP) je najčastejšou klinicky signifi
kantnou poruchou srdcového rytmu (arytmiou) v  po
pulácii, vyznačuje sa potenciálom fatálnych kompliká
cií v  zmysle kardioembolických cievnych mozgových 
príhod (CMP). Čoraz viac sa diskutuje o obezite ako o ri
zikovom faktore FiP, keďže bolo preukázané, že nárast 
indexu telesnej hmotnosti (BMI – Body Mass Index) je 
asociovaný so signifikantným rizikom rozvoja FiP. Ne
odlúčiteľnou súčasťou diskusie o  obezite a  zvýšenom 
riziku KVO je aj literatúrou popisovaný tzv. obezitný 
paradox, ktorým nazývame lepšiu prognózu a  nižšiu 
mortalitu u pacientov s nadváhou a obezitou 1. stupňa 
pri  súčasnej prítomnosti KVO, najmä SZ, v  porovnaní 
s  pacientmi s  normálnou hmotnosťou. Tento paradox 
predstavuje terapeutickú dilemu v stratégiách redukcie 
hmotnosti, keďže ešte stále nie sú stanovené jasné od
porúčania na ciele v manažmente redukcie hmotnosti 
v liečbe SZ. Obezitný paradox, zdá sa, nie je obmedzený 
len na SZ, ale odzrkadľuje sa aj v ďalších klinických jed
notkách vrátane FiP, pri ktorej vyšší BMI síce súvisí so 
zvýšeným rizikom vzniku embolickej CMP, zdá sa však, 
že vzťah medzi BMI a stupňom závažnosti takejto prí
hody je u pacientov s FiP opačný. Cieľom tohto článku 
je priblížiť úlohu obezity ako rizikového faktora a etio
logického činiteľa v patogenéze FiP a SZ, ozrejmiť pato
mechanizmy rozvoja FiP a SZ na podklade obezity a po
ukázať na možnosti liečby vo svetle nových poznatkov.

Obezita
Obezita je chronické metabolické ochorenie, charakte
rizované excesívnou a abnormálnou akumuláciou tuko
vého tkaniva v  organizme. Na meranie a  hodnotenie 
obezity sa využívajú rôzne metódy, najčastejšie používa
nou je BMI vyjadrený v kg/m2. Svetová zdravotnícka or
ganizácia definuje jednotlivé stupne obezity na základe 
hodnôt BMI: nadváha 25,0–29,9 kg/m2, obezita 1. stupňa 
30,0–34,9  kg/m2, 2. stupňa 35,0–39,9  kg/m2, 3.  stupňa 
40,0–49,9 kg/m2 a nad 50,0 kg/m2 ide o ťažkú morbídnu 
obezitu [3]. Táto metóda má však svoje limitácie, keďže 
nedokáže zachytiť distribúciu tuku v tele a neberie do 
úvahy konštitúciu tela vrátane svalstva. V klinickej praxi 
je vhodnejšie merať obvod pása najmä preto, že ním 
vieme posúdiť centrálnu (abdominálnu) obezitu [4]. Práve 
táto metóda je využívaná ako jedno z kritérií metabolic
kého syndrómu a ilustruje fakt, že nie celkové množstvo 
tuku v  tele, ale dominante viscerálne tukové tkanivo 
a  jeho distribúcia hrajú zásadnú úlohu v  rozvoji a  de
terminujú riziko KVO [2]. Obezita má dopady na orga
nizmus v podobe mechanických komplikácií spôsobe
ných samotným tukovým tkanivom, napríklad obštrukčné 
spánkové apnoe, rozvoj osteoartrózy, ale aj metabolických 
komplikácií v dôsledku metabolických produktov adipo
cytov. Je asociovaná s  komorbiditami ako DM2T, arté
riovou hypertenziou, syndrómom obštrukčného spán
kového apnoe, dyslipoproteinémiou, nealkoholickou tuko
vou chorobou pečene, rôznymi typmi rakoviny a ďalšími 
ochoreniami, spolu s ktorými zvyšuje mortalitu populá
cie [4].

Obezita a fibrilácia predsiení
Obezita je v súčasnosti považovaná za modifikovateľný 
rizikový faktor nielen incidencie, ale aj progresie a  re
kurencie FiP [5]. Naviac, po hypertenzii ide o druhý naj
častejšie sa vyskytujúci ovplyvniteľný rizikový faktor FiP 
[6]. V nedávnej americkej štúdii na kohorte 67 238 pa
cientov bola obezita asociovaná s  rizikom novovznik
nutej (newonset) FiP nezávisle od veku, DM2T, hyper
tenzie alebo pohlavia [7]. Framinghamská štúdia pre
ukázala, že pri BMI > 25 kg/m2 každé ďalšie navýšenie 
o 1 kg/m2 zvyšuje riziko FiP o 4 % [8], čo bolo potvrdené 
rozsiahlou metaanalýzou 626 603 jedincov, v ktorej na 
každý nárast v BMI o 5 kg/m2 pripadal 29 % nárast v riziku 
incidencie FiP [9]. Zdá sa, že práve obezita je kľúčovým 
spúšťačom celosvetového exponenciálneho rastu prí
padov FiP, keďže len v Európe má počet odhadovaných 
prípadov FiP vzrásť z 8,8 miliónov v roku 2010 na zhruba 
17,9  milióna do roku 2060  [10]. Vzťah medzi obezitou 
a FiP je komplexný, riziko FiP je skôr pripisované sprie
vodným kardiovaskulárnym (KV) rizikovým faktorom, 
s  ktorými je obezita asociovaná, ako napríklad DM2T, 
hypertenzia a  iné ochorenia spomenuté vyššie. Avšak 
v ďalšej štúdii zahŕňajúcej 400 000 pacientov, ktorí mali 
vysoké BMI, ale boli „metabolicky zdraví“, t. j. bez závaž
ných komorbidít, bolo dokázané, že aj títo pacienti mali 
zvýšené riziko rozvoja FiP v porovnaní so zdravými ne
obéznymi jedincami [11]. To spolu s výsledkami z ame
rickej kohorty [7] naznačuje, že vzťah medzi obezitou 
a FiP nie je závislý od prítomných komorbidít. Tak ako 
aj pri iných KVO, aj tu je prítomný zdanlivý obezitný pa
radox v  súvislosti s  mortalitou pacientov s  nadváhou 
a obezitou 1. stupňa a FiP, ktorí vykazujú nižšiu úmrt
nosť v  porovnaní s  neobéznymi. Dokonca existuje in
verzná asociácia medzi BMI a stupňom závažnosti CMP 
u pacientov s akútnou ischemickou CMP pri nevalvulo
vej FiP [12,13].

Patomechanizmy rozvoja FiP u  obéznych pacientov 
sú rôznorodé a  v  súčasnosti sa im venuje veľká miera 
pozornosti (schéma). Hemodynamické dôsledky obezity 
súvisia so zvýšeným celkovým cirkulačným objemom, 
ktorý vyžaduje eleváciu minútového srdcového výdaja, 
pričom časom dochádza k  volumovému preťaženiu ľa
vostranných srdcových oddielov, excentrickej alebo kon
centrickej hypertrofii a dilatácii ľavej komory a ľavej pred
siene v  dôsledku zvýšených plniacich tlakov. Uvedené 
vedie k  štrukturálnym abnormalitám srdcových oddie
lov, remodelácii a narušeniu architektúry ľavej predsiene, 
čo v kombinácii so syndrómom spánkového apnoe, frek
ventne asociovaným s obezitou, ktorý alteruje tonus auto
nómneho nervového systému (ANS), predstavuje ide
álny substrát pre vznik a perzistenciu FiP [14]. Dôležitú 
úlohu vo vzťahu obezity a FiP zohráva lokálny zápal. Je 
známe, že epikardiálne tukové tkanivo (ETT) produkuje 
rôzne proinflamatórne adipocytokíny a  rastové faktory, 
ktoré vďaka totožnému krvnému zásobeniu difundujú do 
myokardu. Túto tézu podporujú zistenia zo štúdií u pa
cientov s  FiP podstupujúcich operácie chlopní, u  kto
rých boli zistené vysoké koncentrácie nukleárneho fak
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tora kappabeta, tumor necrosis faktora alfa (TNFα) a inter
leukínu 6 (IL6), taktiež bola observovaná zvýšená fibróza 
a lymfomonocytová infiltrácia srdca [15]. Práve fibróza 
je ústredný činiteľ v rozvoji arytmogénneho substrátu, 
pričom parakrinne pôsobiace proinflamačné faktory 
produkované ETT ako aktivín A  a  matrixové metalo
proteinázy sa podieľajú na jej vzniku viacerými mecha
nizmami, vrátane remodelácie ľavej predsiene [16]. Ne
zanedbateľný je aj vplyv priamej infiltrácie myokardu 
tukom a následnej lipotoxicity vedúcej k štrukturálnym 
a  elektrofyziologickým zmenám predsiení. Dysfunkcia 
ANS asociovaná s  obezitou a  so súčasným spánkovým 
apnoe bola v  štúdiách na zvieracích modeloch popí
saná ako spúšťač FiP, berúc do úvahy fakt, že nervové 
plexy ANS sú lokalizované v  epikarde v  blízkosti ETT, 
a že parakrinný účinok mediátorov produkovaných ETT 
môže potencovať rozvoj FiP aj týmto mechanizmom 
[17]. Konečne, dáta zo zobrazovacích štúdií indikujú, že 
objem ETT koreluje so zvýšeným rizikom FiP [18].

Obezita a farmakologická liečba fibrilácie 
predsiení
Základom farmakologickej liečby fibrilácie predsiení je 
účinná antikoagulačná liečba, v  dnešnej dobe je pre
ferovanou skupina priamych (direktných) perorálnych 
anti koagulancií, tzv. DOAC (Direct Oral AntiCoagulants) 
voči antagonistom vitamínu K, ktorej cieľom je pre
vencia a  minimalizácia tromboembolických kompliká
cií [19]. Pri indikácii je vždy nutné zvážiť benefit trom
boembolickej profylaxie verzus riziko krvácavých pre
javov pomocou najčastejšie využívaných skórovacích 
systémov CHA2DS2VASc a  HASBLED skóre. Kontrain

dikácie DOAC predstavujú hemodynamicky významnú 
mitrálnu stenózu a  prítomnosť protetickej chlopňovej 
náhrady. Vo vzťahu k antikoagulačnej liečbe obéznych 
pacientov s  BMI > 40  kg/m2 alebo  váhou nad 120  kg, 
Medzinárodná spoločnosť pre hemostázu a trombózu 
neodporúča DOAC v tejto skupine pacientov vzhľadom 
k  nedostatku klinických dát o  ich efektivite a  bezpeč
nosti [19]. Warfarín ostáva používaným liečivom v tejto 
skupine, avšak recentné štúdie poukázali na  nutnosť 
zvýšeného dávkovania u  pacientov s  BMI > 40  kg/m2, 
čo predstavuje riziko udržania terapeutického rozme
dzia, nehovoriac o ďalších komplikáciách vyplývajúcich 
z veľkej variability účinku a  interakcií tohto kumaríno
vého derivátu [20]. Táto skupina pacientov teda môže 
ťažiť z  liečby DOAC, potrebný je však ďalší výskum 
v tejto oblasti. Uvedeným problémom sa napríklad za
oberala štúdia Kaplana et al, ktorá hodnotila obéznych 
pacientov vrátane skupiny morbídne obéznych lieče
ných warfarínom alebo DOAC podstupujúcich elektrickú 
kardioverziu (EKV) pre FiP a preukazujúca veľmi nízku in
cidenciu CMP u pacientov liečených DOAC, a dokonca 
žiadnu CMP v podskupine pacientov s BMI > 40 kg/m2 
1 mesiac po výkone [21]. Tento prístup podporuje aj ne
dávna metaanalýza porovnávajúca účinnosť a bezpeč
nosť DOAC u obéznych a neobéznych pacientov s FiP. 
V  tejto metaanalýze bolo preukázané, že obézni pa
cienti užívajúci DOAC mali nižšie riziko CMP/systémo
vých embolizácií a podobné riziko krvácavých prejavov 
v porovnaní s neobéznymi [22].

Ako bolo spomenuté vyššie, ETT zohráva úlohu v roz
voji a progresii FiP, čo je dané nielen pozitívnou korelá
ciou medzi veľkosťou ETT a rizikom FiP, ale aj dokáza
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nou prítomnosťou prozápalových mediátorov produ
kovaných týmto tkanivom v myokarde pacientov s FiP. 
Logicky, v poslednej dobe sa ETT stáva cieľom výskumu 
terapeutických intervencií ako ďalšej modality liečby 
FiP, popri dobre známych stratégiách kontroly rytmu 
a kontroly srdcovej frekvencie. Narušenie a pozastave
nie zápalovej kaskády ETT pomocou špecifických pro
tilátok proti adipocytokínom alebo profibrotickým či
niteľom môže znížiť aktivitu ETT a predchádzať vzniku 
FiP [23]. Skúmané sú aj liečivá, ktoré majú potenciál re
dukovať objem ETT. Jedným z nich sú receptorové ana
lógy glukagónu podobného peptidu 1 (GLP1RA), kon
krétne liraglutid, pri ktorom bola demonštrovaná 40 % 
redukcia echokardiograficky meraného objemu ETT 
v kohorte pacientov s DM2T [24]. Tento účinok môže byť 
daný už známym antiobezitickým pôsobením GLP1RA 
cez navodzovanie sýtosti, inhibíciu vyprázdňovania ža
lúdka, stimuláciu sekrécie inzulínu a  znižovanie post
prandiálnej glykémie. Výskum sa zaoberá aj ďalšou sku
pinou perorálnych antidiabetík, a  síce inhibítorov so
díkovoglukózového kotransportéra 2  (SGLT2i) v  liečbe, 
ale aj v primárnej prevencii FiP u obéznych pacientov. Prí
kladom je dapagliflozín, ktorý preukázateľne znižuje te
lesnú hmotnosť a zároveň redukuje objem ETT, a dokonca 
pôsobí antiinflamačne znižovaním hladiny TNFα u dia
betikov [25]. Ďalší výskum je však nutný na zhodnote
nie efektu týchto liečiv v redukovaní rizika FiP u obéz
nych pacientov.

Obezita a nefarmakologická liečba fibrilácie 
predsiení
Kontrola rizikových faktorov a  režimové opatrenia sa 
v súčasnosti dostávajú do popredia a začína sa o nich 
hovoriť ako o štvrtom pilieri liečby FiP po antikoagulač
nej liečbe, stratégii kontroly frekvencie a kontroly rytmu 
[26]. Základom nefarmakologickej liečby FiP je kontrola 
modifikovateľných rizikových faktorov, tak ako tomu je 
v primárnej prevencii ischemickej choroby srdca, a teda 
cieľom je popri redukcii hmotnosti udržovať dobrú 
kompenzáciu diabetu, kontrolovať tlak krvi, znižovať 
koncentrácie plazmatických lipidov, nefajčiť, limitovať 
konzumpciu alkoholu, a tiež zlepšovať fyzickú kondíciu 
(tzv. kardiorespiračnú vytrvalosť). Táto stratégia je pod
porená dokázanou reverznou kardiálnou remodeláciou 
a následnou regresiou FiP z perzistentnej na paroxyz
málnu formu alebo jej úplným vymiznutím [27]. Ba čo 
viac, kardiorespiračná vytrvalosť je študovaná v súčas
nosti ako významný faktor v  redukcii FiP. Dokazujú to 
štúdie (napr. Qureshi et al), v  ktorých na každý jeden 
metabolický ekvivalent získaný pri tréningu na bežia
com páse bolo zaznamenané o  7  % nižšie riziko inci
dencie FiP [28]. Toto znížené riziko je sprevádzané zlep
šeným prežívaním a zníženou záťažou arytmie v zmysle 
redukcie symptómov pri zlepšenej kardiorespiračnej 
vytrvalosti, ako je to dokumentované napríklad v CAR
DIOFIT štúdii [27]. Ďalšími možnosťami ako dosiah
nuť zníženie telesnej hmotnosti sú dietetické opatrenia 
alebo bariatrická chirurgia. Zatiaľ čo diéta a  kalorický 

deficit doposiaľ nie sú podložené adekvátnymi dátami 
z klinických štúdií zameraných na zníženie rizika FiP, ba
riatrická chirurgia môže dosiahnuť signifikantné udr
žateľné zníženie telesnej hmotnosti a  následné zníže
nie rizika FiP [28]. Táto skutočnosť je dokumentovaná 
švédskou štúdiou SOS (The Swedish Obese Subjects), 
v ktorej 2 000 pacientov podstupujúcich bariatrickú ope
ráciu bolo dlhodobo sledovaných a po 19 rokoch bola pre
zentovaná 29 % redukcia rizika novovzniknutej FiP v po
rovnaní s kontrolnou skupinou tvorenou 2021 obéznymi 
jedincami [29]. Navyše, retrospektívna štúdia zahrňu
júca  239  morbídne obéznych pacientov podstupujú
cich abláciu FiP poukázala na zníženú rekurenciu FiP 
u pacientov, ktorí absolvovali bariatrickú operáciu pred 
ablá ciou [30].

Z hľadiska stratégie kontroly rytmu pripadá do úvahy 
okrem farmakologickej liečby antiarytmikami aj elektro
kardioverziou (EKV) alebo rádiofrekvenčná ablácia. Každá 
z týchto metód má svoje indikácie, klinické opodstatne
nie a  závisí od faktorov, ako sú napríklad vek, sympto
matológia, absencia/prítomnosť organického ochorenia 
srdca a pod. Bolo však preukázané, že EKV u pacientov 
s vyššou hmotnosťou mala nižšiu úspešnosť [31]. Prav
depodobne to súvisí s nižším množstvom energie pôso
biacej na srdcové predsiene u pacientov s vyššou hmot
nosťou a neefektívnou depolarizáciou s nenastolením 
sínusového rytmu, čo dokazuje aj následná štúdia s vy
užitím väčšieho množstva energie asociovaná s vyššou 
pravdepodobnosťou úspechu EKV [32].

Obezita a srdcové zlyhávanie
Syndróm SZ je vedúcou príčinou morbidity a  morta
lity s prevalenciou 2–3 % populácie vo vyspelých kra
jinách s  narastajúcim trendom [33]. Napriek zlepše
nému prežívaniu, úmrtnosť na SZ predstavuje stále zá
važný problém, keďže zhruba 50  % pacientov umiera 
do 5 rokov od stanovenia diagnózy SZ [34].

Obezita je opisovaná ako nezávislý rizikový faktor 
rozvoja SZ [35]. U pacientov s BMI > 30 kg/m2 je 2krát 
vyššie riziko SZ v porovnaní so zdravými jedincami [36]. 
Výsledky epidemiologických štúdií navyše poukazujú 
na kauzálny vzťah medzi obezitou a  rozvojom SZ, pre
tože riziko SZ sa zvyšuje o 5 % u žien a o 7 % u mužov 
pri každom náraste o 1 kg/m2 v BMI [37]. Obezita môže 
viesť k  SZ buď indukciou vlastných hemodynamických 
a myokardiálnych zmien, súhrnne zvaných obezitná kar
diomyopatia, alebo zvýšenou predispozíciou k ďalším ri
zikovým faktorom SZ, ako sú napríklad DM2T, artériová 
hypertenzia, dyslipoproteinémia, ateroskleróza a  pod. 
O  obezitnej kardiomyopatii hovoríme v  tom prípade, 
keď pacienti rozvinú kardiálnu dysfunkciu nevysvet
lenú inými konvenčnými príčinami SZ [38]. Odhaduje 
sa, že táto kardiomyopatia je príčinou 11  % prípadov 
SZ u obéznych mužov a 14 % SZ u obéznych žien [39]. 
Pato mechanizmy uplatňujúce sa vo vzťahu obezi ty k SZ 
sú rôznorodé. Hemodynamicky, ako bolo spomenuté 
vyššie, dochádza k zvýšenému srdcovému výdaju a ve
nóznemu návratu s následnou dilatáciou komôr, doda
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točne je zvýšená aj systémová vaskulárna rezistencia. 
Navyše, dlhotrvajúca obezita je asociovaná s hypertro
fiou a dilatáciou ľavej komory, čo potvrdzuje pozitívna 
korelácia medzi BMI a veľkosťou ľavej komory [38]. Sú
časne je prítomná kardiálna remodelácia v  dôsledku 
zvýšenej prevalencie myokardiálnej fibrózy, úmernej roz
sahu obezity a sprevádzanej chronickým zápalom a tka
nivovou degeneráciou. U obéznych pacientov boli do
kázané zvýšené hladiny Creaktívneho proteínu, TNFα 
a  IL6 [40]. Dôležité v  rozvoji ľavokomorovej hypertro
fie u obéznych pacientov je aj zapojenie neurohumo
rálnych mechanizmov, ako je stimulácia sympatického 
nervového systému a  systému renínangiotenzínal
dosterón, pričom adipocyty dokážu priamo produko
vať aldosterón [41]. FiP a jej zvýšená incidencia u obéz
nych pacientov tiež zvyšuje riziko SZ prostredníctvom 
tachykardiou indukovanej kardiomyopatie [42]. Navyše, 
u obéznych pacientov dochádza k tzv. kardiálnej stea
tóze  – depozícii triacylglyceridov a  voľných mastných 
kyselín v  myokarde, či už v  interstíciu alebo v  kardio
myocytoch, ktorá je pozitívne asociovaná s  BMI a  pri
spieva k zvýšeniu hmotnosti ľavej komory. Steatóza je 
sprevádzaná apoptózou stukovatených kardiomyocy
tov a indukciou chronických zápalových zmien [43].

Možné je teda konštatovať, že iniciálne obezita in
dukuje kardiomyopatiu charakterizovanú hypertrofiou 
ľavej komory, ktorá vedie k zníženej poddajnosti a roz
voju primárne  diastolickej dysfunkcie srdca so zacho
vanou (prezervovanou) ejekčnou frakciou (SZpEF) [44]. 
Časom a dlhodobým pôsobením obezity v organizme 
dochádza k  zhoršeniu funkcie ľavej komory a  rozvoju 
srdcového zlyhávania s redukovanou ejekčnou frakciou 
(SZrEF) [45].

Obezita a liečba srdcového zlyhávania 
s redukovanou ejekčnou frakciou ľavej 
komory
U obéznych pacientov s SZrEF je odporúčaný štandardný 
algoritmus liečby, a síce v prvom kroku farmakoterapie 
symptomatického SZrEF zahájiť liečbu ACEinhibítorom 
a betablokátorom, pri pretrvávaní symptómov a ejekč
nou frakciou (EF) < 35 % pridať antagonistu mineralo
kortikoidného receptora, v prípade ďalšej progresie v in
dikovaných prípadoch pridať ivabradín, digoxín, nahra
diť ACEinhibítor alebo antagonistu angiotenzínového 
receptora (sartan) ARNI (Angiotensin ReceptorNeprily
sin Inhibitor) a zvážiť kardioresynchronizačnú liečbu; pri 
známkach kongescie podávať kľučkové diuretiká [46]. 
Liečba SGLT2i sa podľa nových odporúčaní od CCS/
CHFS 2021 radí medzi iniciálnu štandardnú liečbu SZrEF 
[47]. Obézni pacienti z nej navyše môžu ťažiť aj vzhľa
dom na vyššie uvedené priaznivé účinky na redukciu teles
nej hmotnosti, objemu ETT a antiinflamačné vlastnosti.

Nie sú jednoznačné dáta významnej redukcie hmot
nosti v  liečbe SZ, bolo však demonštrované, že aj mi
nimálny pokles telesnej hmotnosti bol asociovaný s re
dukciou veľkosti ľavej komory s poklesom hladiny séro
vých lipidov, a taktiež so znížením hladiny Creaktívneho 

proteínu u obéznych pacientov [48]. Vzhľadom na fakt, 
že BMI v rozmedzí 30–34,9 kg/m2 je asociované s lepším 
krátkodobým, ale aj dlhodobým prežívaním obéznych 
pacientov so  SZ, viaceré štúdie preto skôr uprednost
ňujú nízkokalorickú diétu s pravidelnou aeróbnou alebo 
anaeróbnou fyzickou aktivitou pred výraznou redukciou 
hmotnosti [36].

Obezita a srdcové zlyhávanie so 
zachovanou ejekčnou frakciou ľavej 
komory
Je známe, že obezita zvyšuje riziko KVO vrátane všet
kých foriem SZ. Dáta z nedávnych štúdií však naznačujú, 
že riziko je dominantne zvýšené práve pre SZ so zacho
vanou ejekčnou frakciou ľavej komory (SZpEF) [49], čo 
môže byť dané patomechanizmom rozvoja SZ pro
stredníctvom obezitnej kardiomyopatie ako primárne 
diastolickej dysfunkcie. Doposiaľ existuje limitované 
spektrum terapeutických možností na liečbu SZpEF, nie 
sú údaje ohľadom špecifickej liečby. Vo všeobecnosti sa 
postupuje vo farmakologickej liečbe štandardne. Podľa 
odporúčaní ESC z roku 2016 sa u pacientov so zachova
nou systolickou funkciou odporúča podávať v prípade 
známok kongescie furosemid, štúdia CHARMPreser
ved so zameraním na pacientov s  EF > 40  % priniesla 
výsledky, vďaka ktorým je taktiež odporúčaný kande
sartan, ktorý signifikantne znižoval počet opakova
ných hospitalizácií v danej štúdii [47]. Takisto je dôležitá 
liečba pridružených ochorení vrátane hypertenzie. Aj 
v tejto skupine pacientov sú údaje o tzv. obezitnom pa
radoxe, stále chýbajú jednoznačné údaje ohľadom po
klesu hmotnosti. Je však známe, že zníženie hmotnosti 
bolo asociované so zlepšením v  triede NYHA, najviac 
v skupine pacientov s už existujúcim SZpEF, ktorí zme
nili diétu a mali zvýšenú fyzickú aktivitu [50].

Obezita a srdcové zlyhávanie so stredne 
redukovanou ejekčnou frakciou ľavej komory
U pacientov so srdcovým zlyhávaním so stredne redu
kovanou systolickou funkciou (SZmrEF) sa v súčasnosti 
odporúča postupovať ako u pacientov so zachovanou 
systolickou funkciou pri minimálnom množstve klinic
kých dát [47]. V tejto skupine dokonca kandesartan do
sahoval podobné výsledky ako v SZrEF, čo sa týka uply
nutého času do prvej hospitalizcie a opakovaných hos
pitalizácií. Na rozdiel od SZpEF, kandesartan v tejto skupine 
znižoval aj KVriziko [47]. Vo svetle odporúčaní o reduk
cii hmotnosti u  obéznych pacientov a  dokázanej aso
ciácii medzi znížením hmotnosti a  zníženou celkovou 
mortalitou pacientov je nutné poukázať na štúdiu zahr
ňujúcu 330 pacientov s obezitou a SZmrEF. V danej štúdii 
bol analyzovaný vzťah medzi BMI a mortalitou u pacien
tov so SZmrEF a prekvapujúco bolo preukázané, že je
dinci s  vyšším BMI mali lepšie prežívanie v  porovnaní 
s pacientmi s normálnymi hodnotami BMI. BMI mal do
konca protektívny efekt na prežívanie, avšak iba v  tej 
skupine pacientov, u ktorých SZ bolo neisch emickej etioló
gie [35]. Tento paradox sa vysvetľuje prítomnosťou tzv. 
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sarkopenickej obezity, preto sa neodporúča u obéznych 
pacientov so SZmrEF len redukcia príjmu kalórií, ale 
kombinácia kalorického deficitu (nízkokalorickej stravy) 
s aeróbnou alebo anaeróbnou fyzickou aktivitou [26].

Záver
Obezita je nezávislý a modifikovateľný rizikový faktor FiP 
a SZ, pričom viaceré štúdie poukazujú na možný kauzálny 
vzťah medzi obezitou a týmito dvoma chorobnými jed
notkami. Obezita zvyšuje riziko vzniku, progresie a reku
rencie FiP. Patomechanizmy rozvoja FiP súvisia s hemo
dynamickými dôsledkami obezity, chronickým zápalom, 
myokardiálnou fibrózou, dysfunkciou ANS a  lipo to xi ci
tou spoločne vyúsťujúcich do patologickej remodelácie 
ľavej predsiene. Narastajúci objem experimentálnych 
a klinických dát naznačuje dôležitú úlohu epikardiálneho 
tukového tkaniva v rozvoji FiP, a taktiež jeho farmakolo
gické ovplyvnenie liečivami zo skupiny perorálnych anti
diabetík, a síce GLP1RA a SGLT2i. Popri už známych pi
lieroch liečby FiP sa rozvíja nová perspektívna stratégia 
znižovania rizika FiP prostredníctvom režimových opat
rení a zlepšovania kardiorespiračnej záťaže, ktoré majú 
potenciál znížiť incidenciu FiP a redukovať záťaž FiP na 
obyvateľstvo. Ďalší výskum je potrebný v súvislosti s ovplyv
ňovaním hmotnosti pacientov s FiP v kontexte isch emic
kých CMP, keďže dáta nasvedčujú, že aj tu je prítomný 
obezitný paradox. Zo štúdií vyplýva, že obezita najskôr 
vedie prostredníctvom obezitnej kardiomyopatie k riziku 
vzniku SZpEF a až v neskorších štádiách sa rozvíja systo
lická dysfunkcia ľavej komory. Potrebné je preskúmať 
efektivitu farmakoterapie využívanej v  liečbe SZrEF aj 
v ďalších typoch srdcového zlyhávania, vzhľadom k malému 
množstvu klinických dát ohľadom liečby obéznych pacien
tov so SZ. Istým pokrokom sú informácie o efekte kan
desartanu a furosemidu u pacientov so SZmrEF a SZpEF. 
Taktiež je potrebné stanoviť racionálne ciele na reduk
ciu hmotnosti u obéznych pacientov, pretože obezita je 
síce rizikovým faktorom rozvoja SZ, avšak pri už rozvi
nutom SZ sú nadváha a obezita 1. stupňa asociované so 
zlepšeným prežívaním a  zníženou mortalitou vo všet
kých typoch SZ. Stále chýbajú jednoznačné klinické 
údaje ohľadom efektu poklesu hmotnosti a  cieľových 
hmotnostných parametrov v  liečbe obéznych pacien
tov. Na mieste je realizovať ďalší výskum v tejto oblasti, 
pretože pandémia obezity má a bude naďalej mať vý
znamný dopad na zdravie populácie.

Práca bola podporená projektom ITMS2014+: 313011V344: 
„Dlhodobý strategický výskum prevencie, intervencie 
a mechanizmov obezity a jej komorbidít“.

Autori článku nemajú konflikt záujmu.
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