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Abstrakt

Prevalencia obezity v celosvetovej populdcii rastie alarmujicou rychlostou a je zrejmé, ze sa jedna o novodobu
pandémiu s vyznamnym dopadom na morbiditu a mortalitu populdcie. Je zndme, Ze obezita Gzko suvisi s kardio-
vaskularnymi ochoreniami. Ide o rizikovy faktor viacerych ochoreni vratane fibrilacie predsieni (FiP) a syndrému
chronického srdcového zlyhavania (SZ). Viaceré recentné Studie poukazuji na obezitu ako na mozny kauzalny
faktor v rozvoji FiP a SZ. Diskusia o obezite a kardiovaskularnych ochoreniach nemoéze opomenut ani takzvany
obezitny paradox, ktory predstavuje dilemu pre klinickych Specialistov po celom svete a stéle je zdrojom nejasnosti
ohladom stratégie redukcie hmotnosti u obéznych pacientov so SZ. Najnovsie sa obezitny paradox preukazuje aj
vo vztahu obezity k tromboembolickym komplikacidam FiP. Cielom tohto ¢lanku je priblizit tlohu obezity ako nielen
rizikového faktora, ale potencidlne aj etiologického ¢initela FiP a SZ, ozrejmit patomechanizmy rozvoja FiP a SZ na
podklade obezity a poukazat na moznosti liecby vo svetle novych 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 so-called 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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Uvod

V sti¢asnosti je obezita popisovana ako celosvetova pan-

reni (KVO). Odhaduje sa, ze na obezitu ro¢ne umiera cel-
kovo 5 miliénov fudi [2]. Obezita Gizko suvisi s dalSimi ci-

démia s prevalenciou zhruba jednej osminy svetovej po-
puldcie, 30 % eurdpskej populacie a s narastajicim tren-
dom [1], ktord ma devastac¢ny dopad na zdravie popu-
lacie, zdravotnicky systém ako aj ekonomiku krajin. Jej
komplikacie vedu k zvysenej morbidite a mortalite, a to
najma z dévodu sprievodnych kardiovaskularnych ocho-

viliza¢nymi ochoreniami, a sice diabetes mellitus 2. typu
(DM2T) a syndrémom chronického srdcového zlyhava-
nia (SZ). Vo svetle novych poznatkov je nutné hovorit
o obezite ako faktore, ktory sa podiela na vzniku a na-
rastajucej incidencii SZ v populdcii, pretoze SZ predsta-
vuje celosvetovo veducu pri¢inu morbidity a mortality.
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Fibrilacia predsieni (FiP) je najcastejsou klinicky signifi-
kantnou poruchou srdcového rytmu (arytmiou) v po-
puldcii, vyznacuje sa potencialom fatalnych komplika-
cii v zmysle kardioembolickych cievnych mozgovych
prihod (CMP). Coraz viac sa diskutuje o obezite ako o ri-
zikovom faktore FiP, kedZe bolo preukdzané, ze ndrast
indexu telesnej hmotnosti (BMI — Body Mass Index) je
asociovany so signifikantnym rizikom rozvoja FiP. Ne-
odlucitelnou sucastou diskusie o obezite a zvySenom
riziku KVO je aj literatdrou popisovany tzv. obezitny
paradox, ktorym nazyvame lepsiu prognézu a nizsiu
mortalitu u pacientov s nadvahou a obezitou 1. stupna
pri sucasnej pritomnosti KVO, najma SZ, v porovnani
s pacientmi s normalnou hmotnostou. Tento paradox
predstavuje terapeuticku dilemu v stratégiach redukcie
hmotnosti, kedZe este stale nie su stanovené jasné od-
porucania na ciele v manazmente redukcie hmotnosti
v liecbe SZ. Obezitny paradox, zda sa, nie je obmedzeny
len na SZ, ale odzrkadluje sa aj v dalsich klinickych jed-
notkach vratane FiP, pri ktorej vy3si BMI sice suvisi so
zvysenym rizikom vzniku embolickej CMP, zd4 sa vsak,
Ze vztah medzi BMI a stupfom zavaznosti takejto pri-
hody je u pacientov s FiP opacny. Cielom tohto ¢lanku
je priblizit ulohu obezity ako rizikového faktora a etio-
logického ¢initela v patogenéze FiP a SZ, ozrejmit pato-
mechanizmy rozvoja FiP a SZ na podklade obezity a po-
ukazat na moznosti liecby vo svetle novych poznatkov.

Obezita

Obezita je chronické metabolické ochorenie, charakte-
rizované excesivnou a abnormélnou akumulaciou tuko-
vého tkaniva v organizme. Na meranie a hodnotenie
obezity sa vyuzivaju rézne metody, najcastejsie pouziva-
nou je BMI vyjadreny v kg/m?. Svetova zdravotnicka or-
ganizacia definuje jednotlivé stupne obezity na zédklade
hodnot BMI: nadvéha 25,0-29,9 kg/m?, obezita 1. stupna
30,0-34,9 kg/m?, 2. stupna 35,0-39,9 kg/m?, 3. stupna
40,0-49,9 kg/m? a nad 50,0 kg/m?ide o tazki morbidnu
obezitu [3]. Tato metdda ma vsak svoje limitacie, kedZe
nedokdze zachytit distribuciu tuku v tele a neberie do
Uvahy konstituciu tela vratane svalstva. V klinickej praxi
je vhodnejsie merat obvod pasa najma preto, ze nim
vieme posudit centralnu (@bdominalnu) obezitu [4]. Prave
tato metdda je vyuzivana ako jedno z kritérii metabolic-
kého syndrému a ilustruje fakt, Ze nie celkové mnozstvo
tuku v tele, ale dominante visceradlne tukové tkanivo
a jeho distribucia hraju zdsadnu ulohu v rozvoji a de-
terminuju riziko KVO [2]. Obezita ma dopady na orga-
nizmus v podobe mechanickych komplikacii spésobe-
nych samotnym tukovym tkanivom, napriklad ob3trukéné
spankové apnoe, rozvoj osteoartrdzy, ale aj metabolickych
komplikacii v désledku metabolickych produktov adipo-
cytov. Je asociovand s komorbiditami ako DM2T, arté-
riovou hypertenziou, syndrémom obstrukéného span-
kového apnoe, dyslipoproteinémiou, nealkoholickou tuko-
vou chorobou pecene, réznymi typmi rakoviny a dalsimi
ochoreniami, spolu s ktorymi zvySuje mortalitu popula-
cie [4].

Obezita a fibrilacia predsieni

Obezita je v su¢asnosti povazovana za modifikovatelny
rizikovy faktor nielen incidencie, ale aj progresie a re-
kurencie FiP [5]. Naviac, po hypertenzii ide o druhy naj-
Castejsie sa vyskytujuci ovplyvnitelny rizikovy faktor FiP
[6]. V nedavnej americkej studii na kohorte 67 238 pa-
cientov bola obezita asociovana s rizikom novovznik-
nutej (new-onset) FiP nezdvisle od veku, DM2T, hyper-
tenzie alebo pohlavia [7]. Framinghamska 3tudia pre-
ukdzala, Ze pri BMI > 25 kg/m? kazdé dalsie navysenie
o 1 kg/m? zvysuje riziko FiP 0 4 % [8], ¢o bolo potvrdené
rozsiahlou metaanalyzou 626 603 jedincov, v ktorej na
kazdy narastv BMI o 5 kg/m? pripadal 29 % narast v riziku
incidencie FiP [9]. Zda sa, Ze prave obezita je klu¢ovym
spustacom celosvetového exponencialneho rastu pri-
padov FiP, kedZe len v Eurépe mé pocet odhadovanych
pripadov FiP vzrast z 8,8 miliénov v roku 2010 na zhruba
17,9 miliéna do roku 2060 [10]. Vztah medzi obezitou
a FiP je komplexny, riziko FiP je skor pripisované sprie-
vodnym kardiovaskuldarnym (KV) rizikovym faktorom,
s ktorymi je obezita asociovand, ako napriklad DM2T,
hypertenzia a iné ochorenia spomenuté vyssie. Avsak
v daldej Studii zahfrajucej 400 000 pacientov, ktori mali
vysoké BMI, ale boli ,metabolicky zdravi”, t. j. bez zavaz-
nych komorbidit, bolo dokdzané, ze aj tito pacienti mali
zvysené riziko rozvoja FiP v porovnani so zdravymi ne-
obéznymi jedincami [11]. To spolu s vysledkami z ame-
rickej kohorty [7] naznacuje, Ze vztah medzi obezitou
a FiP nie je zavisly od pritomnych komorbidit. Tak ako
aj priinych KVO, aj tu je pritomny zdanlivy obezitny pa-
radox v suvislosti s mortalitou pacientov s nadvahou
a obezitou 1. stupna a FiP, ktori vykazuju nizsiu umrt-
nost v porovnani s neobéznymi. Dokonca existuje in-
verzna asociacia medzi BMI a stupriom zédvaznosti CMP
u pacientov s akutnou ischemickou CMP pri nevalvulo-
vej FiP [12,13].

Patomechanizmy rozvoja FiP u obéznych pacientov
su réznorodé a v sucasnosti sa im venuje velka miera
pozornosti (schéma). Hemodynamické dosledky obezity
sUvisia so zvySenym celkovym cirkulaénym objemom,
ktory vyzaduje elevaciu minutového srdcového vydaja,
pricom ¢asom dochadza k volumovému pretazeniu la-
vostrannych srdcovych oddielov, excentrickej alebo kon-
centrickej hypertrofii a dilatacii lavej komory a lavej pred-
siene v dosledku zvysenych plniacich tlakov. Uvedené
vedie k Strukturalnym abnormalitam srdcovych oddie-
lov, remodeldcii a naruseniu architektury lavej predsiene,
¢o v kombinacii so syndromom spankového apnoe, frek-
ventne asociovanym s obezitou, ktory alteruje tonus auto-
némneho nervového systému (ANS), predstavuje ide-
alny substrat pre vznik a perzistenciu FiP [14]. Délezitu
Ulohu vo vztahu obezity a FiP zohréava lokalny zapal. Je
zname, Ze epikardidlne tukové tkanivo (ETT) produkuje
rozne proinflamatérne adipocytokiny a rastové faktory,
ktoré vdaka totoznému krvnému zasobeniu difunduji do
myokardu. Tuto tézu podporuju zistenia zo Studii u pa-
cientov s FiP podstupujucich operacie chlopni, u kto-
rych boli zistené vysoké koncentracie nukledrneho fak-
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tora kappa-beta, tumor necrosis faktora alfa (TNFa) a inter-
leukinu 6 (IL6), taktieZ bola observovand zvysena fibréza
a lymfo-monocytova infiltracia srdca [15]. Prave fibréza
je ustredny cinitel v rozvoji arytmogénneho substratu,
pricom parakrinne podsobiace proinflamacné faktory
produkované ETT ako aktivin A a matrixové metalo-
proteindzy sa podielaju na jej vzniku viacerymi mecha-
nizmami, vradtane remodeldcie lavej predsiene [16]. Ne-
zanedbatelny je aj vplyv priamej infiltracie myokardu
tukom a naslednej lipotoxicity veducej k Strukturalnym
a elektrofyziologickym zmenam predsieni. Dysfunkcia
ANS asociovana s obezitou a so st¢asnym spankovym
apnoe bola v studidch na zvieracich modeloch popi-
sana ako spustac FiP, beric do uvahy fakt, Ze nervové
plexy ANS su lokalizované v epikarde v blizkosti ETT,
a ze parakrinny uc¢inok mediatorov produkovanych ETT
moze potencovat rozvoj FiP aj tymto mechanizmom
[17]. Konecne, data zo zobrazovacich studii indikuju, ze
objem ETT koreluje so zvySenym rizikom FiP [18].

Obezita a farmakologicka liecba fibrilacie
predsieni

Zakladom farmakologickej liecby fibrilacie predsieni je
ucinna antikoagula¢na liec¢ba, v dnednej dobe je pre-
ferovanou skupina priamych (direktnych) perordlnych
antikoagulancii, tzv. DOAC (Direct Oral AntiCoagulants)
voci antagonistom vitaminu K, ktorej cielom je pre-
vencia a minimalizacia tromboembolickych komplika-
cii [19]. Pri indikacii je vzdy nutné zvazit benefit trom-
boembolickej profylaxie verzus riziko krvacavych pre-
javov pomocou najcastejdie vyuzivanych skérovacich
systémov CHA_DS,-VASc a HAS-BLED skére. Kontrain-

dikacie DOAC predstavuju hemodynamicky vyznamnu
mitrdlnu stenézu a pritomnost protetickej chlopnovej
nahrady. Vo vztahu k antikoagula¢nej lie¢be obéznych
pacientov s BMI > 40 kg/m?alebo vahou nad 120 kg,
Medzinarodnd spolo¢nost pre hemostazu a trombdzu
neodporuca DOAC v tejto skupine pacientov vzhladom
k nedostatku klinickych dat o ich efektivite a bezpec-
nosti [19]. Warfarin ostava pouzivanym liecivom v tejto
skupine, avsak recentné studie poukdazali na nutnost
zvyseného davkovania u pacientov s BMI > 40 kg/m?,
¢o predstavuje riziko udrzania terapeutického rozme-
dzia, nehovoriac o daldich komplikacidch vyplyvajucich
z velkej variability ucinku a interakcii tohto kumarino-
vého derivatu [20]. Tato skupina pacientov teda moze
tazit z liecby DOAC, potrebny je vsak dalsi vyskum
v tejto oblasti. Uvedenym problémom sa napriklad za-
oberala studia Kaplana et al, ktord hodnotila obéznych
pacientov vratane skupiny morbidne obéznych liece-
nych warfarinom alebo DOAC podstupujucich elektricku
kardioverziu (EKV) pre FiP a preukazujuca velmi nizku in-
cidenciu CMP u pacientov lie¢enych DOAC, a dokonca
ziadnu CMP v podskupine pacientov s BMI > 40 kg/m?
1 mesiac po vykone [21]. Tento pristup podporuje aj ne-
davna metaanalyza porovnavajlca ucinnost a bezpec-
nost DOAC u obéznych a neobéznych pacientov s FiP.
V tejto metaanalyze bolo preukdzané, ze obézni pa-
cienti uzivajuci DOAC mali nizsie riziko CMP/systémo-
vych embolizicii a podobné riziko krvacavych prejavov
v porovnani s neobéznymi [22].

Ako bolo spomenuté vyssie, ETT zohrava ulohu v roz-
voji a progresii FiP, ¢o je dané nielen pozitivhou korela-
ciou medzi velkostou ETT a rizikom FiP, ale aj dokaza-

Schéma | Patomechanizmy veduce k rozvoju FiP u obéznych pacientov. Upravené podla [5]
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nou pritomnostou prozapalovych medidtorov produ-
kovanych tymto tkanivom v myokarde pacientov s FiP.
Logicky, v poslednej dobe sa ETT stava ciefom vyskumu
terapeutickych intervencii ako dalSej modality liecby
FiP, popri dobre zndmych stratégidch kontroly rytmu
a kontroly srdcovej frekvencie. Narusenie a pozastave-
nie zapalovej kaskady ETT pomocou 3pecifickych pro-
tilatok proti adipocytokinom alebo profibrotickym ¢i-
nitelom moze znizit aktivitu ETT a predchadzat vzniku
FiP [23]. Skimané su aj lieciva, ktoré maju potencial re-
dukovat objem ETT. Jednym z nich su receptorové ana-
16gy glukagdnu podobného peptidu 1 (GLP1-RA), kon-
krétne liraglutid, pri ktorom bola demonstrovana 40 %
redukcia echokardiograficky meraného objemu ETT
v kohorte pacientov s DM2T [24]. Tento G¢inok mozZe byt
dany uz zndmym antiobezitickym pésobenim GLP1-RA
cez navodzovanie sytosti, inhibiciu vyprazdrovania Za-
ludka, stimuldciu sekrécie inzulinu a znizovanie post-
prandidlnej glykémie. Vyskum sa zaobera aj dalSou sku-
pinou peroralnych antidiabetik, a sice inhibitorov so-
dikovo-glukézového kotransportéra 2 (SGLT2i) v liecbe,
ale aj v primarnej prevencii FiP u obéznych pacientov. Pri-
kladom je dapagliflozin, ktory preukazatelne znizuje te-
lesnt hmotnost a zarovern redukuje objem ETT, a dokonca
posobi antiinflamacne znizovanim hladiny TNFa u dia-
betikov [25]. Dalsi vyskum je viak nutny na zhodnote-
nie efektu tychto lieciv v redukovani rizika FiP u obéz-
nych pacientov.

Obezita a nefarmakologicka liecba fibrilacie
predsieni

Kontrola rizikovych faktorov a rezimové opatrenia sa
v sUcasnosti dostdvaju do popredia a zac¢ina sa o nich
hovorit ako o stvrtom pilieri lie¢by FiP po antikoagulac-
nej liecbe, stratégii kontroly frekvencie a kontroly rytmu
[26]. Zakladom nefarmakologickej liecby FiP je kontrola
modifikovatelnych rizikovych faktorov, tak ako tomu je
v primarnej prevencii ischemickej choroby srdca, a teda
cielom je popri redukcii hmotnosti udrzovat dobru
kompenzaciu diabetu, kontrolovat tlak krvi, znizovat
koncentréacie plazmatickych lipidov, nefaj¢it, limitovat
konzumpciu alkoholu, a tiez zlepSovat fyzicku kondiciu
(tzv. kardiorespiracnu vytrvalost). Tato stratégia je pod-
porena dokazanou reverznou kardidlnou remodelaciou
a naslednou regresiou FiP z perzistentnej na paroxyz-
malnu formu alebo jej Uplnym vymiznutim [27]. Ba ¢o
viac, kardiorespiracna vytrvalost je studovana v sucas-
nosti ako vyznamny faktor v redukcii FiP. Dokazuju to
studie (napr. Qureshi et al), v ktorych na kazdy jeden
metabolicky ekvivalent ziskany pri tréningu na bezia-
com pase bolo zaznamenané o 7 % niZsie riziko inci-
dencie FiP [28]. Toto zniZené riziko je sprevadzané zlep-
Senym prezivanim a znizenou zatazou arytmie v zmysle
redukcie symptémov pri zlepsenej kardiorespiracnej
vytrvalosti, ako je to dokumentované napriklad v CAR-
DIO-FIT 3tadii [27]. Daldimi moznostami ako dosiah-
nut zniZzenie telesnej hmotnosti su dietetické opatrenia
alebo bariatrickd chirurgia. Zatial ¢o diéta a kaloricky

deficit doposial nie su podlozené adekvatnymi datami
z klinickych studii zameranych na zniZenie rizika FiP, ba-
riatrickd chirurgia méze dosiahnut signifikantné udr-
Zatelné znizenie telesnej hmotnosti a nasledné znize-
nie rizika FiP [28]. Tato skutocnost je dokumentovana
Svédskou studiou SOS (The Swedish Obese Subjects),
v ktorej 2 000 pacientov podstupujucich bariatrickd ope-
raciu bolo dlhodobo sledovanych a po 19 rokoch bola pre-
zentovand 29 % redukcia rizika novovzniknutej FiP v po-
rovnani s kontrolnou skupinou tvorenou 2021 obéznymi
jedincami [29]. Navys3e, retrospektivna $tudia zahrnu-
juca 239 morbidne obéznych pacientov podstupuju-
cich abldciu FiP poukazala na znizenu rekurenciu FiP
u pacientov, ktori absolvovali bariatrick( operaciu pred
ablaciou [30].

Z hladiska stratégie kontroly rytmu pripadéa do uvahy
okrem farmakologickej lie¢by antiarytmikami aj elektro-
kardioverziou (EKV) alebo radiofrekvenc¢na ablacia. Kazda
z tychto metéd ma svoje indikacie, klinické opodstatne-
nie a zavisi od faktorov, ako su napriklad vek, sympto-
matoldgia, absencia/pritomnost organického ochorenia
srdca a pod. Bolo vsak preukazané, ze EKV u pacientov
s vy$Sou hmotnostou mala nizsiu Uspesnost [31]. Prav-
depodobne to suvisi s niz§im mnozstvom energie péso-
biacej na srdcové predsiene u pacientov s vy$Sou hmot-
nostou a neefektivhou depolarizaciou s nenastolenim
sinusového rytmu, ¢o dokazuje aj nasledna studia s vy-
uzitim vac¢sieho mnozstva energie asociovand s vyssou
pravdepodobnostou Uspechu EKV [32].

Obezita a srdcové zlyhavanie

Syndréom SZ je veducou pri¢inou morbidity a morta-
lity s prevalenciou 2-3 % populacie vo vyspelych kra-
jindch s narastajucim trendom [33]. Napriek zlep3e-
nému prezivaniu, umrtnost na SZ predstavuje stéle za-
vazny problém, kedZe zhruba 50 % pacientov umiera
do 5 rokov od stanovenia diagnézy SZ [34].

Obezita je opisovana ako nezavisly rizikovy faktor
rozvoja SZ [35]. U pacientov s BMI > 30 kg/m? je 2-krat
vyssie riziko SZ v porovnani so zdravymi jedincami [36].
Vysledky epidemiologickych 3studii navyse poukazuju
na kauzalny vztah medzi obezitou a rozvojom SZ, pre-
toze riziko SZ sa zvysuje 0 5 % u zien a 0 7 % u muZov
pri kazdom naraste o 1 kg/m? v BMI [37]. Obezita moze
viest k SZ bud' indukciou vlastnych hemodynamickych
a myokardialnych zmien, sihrnne zvanych obezitna kar-
diomyopatia, alebo zvysenou predispoziciou k dalSim ri-
zikovym faktorom SZ, ako su napriklad DM2T, artériova
hypertenzia, dyslipoproteinémia, ateroskleréza a pod.
O obezitnej kardiomyopatii hovorime v tom pripade,
ked pacienti rozvinu kardidlnu dysfunkciu nevysvet-
lend inymi konvenénymi pri¢cinami SZ [38]. Odhaduje
sa, Ze tato kardiomyopatia je pricinou 11 % pripadov
SZ u obéznych muzZov a 14 % SZ u obéznych Zien [39].
Patomechanizmy uplatiujuce sa vo vztahu obezity k SZ
su réznorodé. Hemodynamicky, ako bolo spomenuté
vyssie, dochddza k zvySenému srdcovému vydaju a ve-
ndéznemu navratu s naslednou dilataciou komor, doda-
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tocne je zvysenad aj systémova vaskuldrna rezistencia.
Navyse, dlhotrvajlca obezita je asociovana s hypertro-
fiou a dilataciou lavej komory, ¢o potvrdzuje pozitivna
korelacia medzi BMI a velkostou lavej komory [38]. Su-
casne je pritomna kardidlna remodeldacia v désledku
zvysenej prevalencie myokardialnej fibrézy, Umernej roz-
sahu obezity a sprevadzanej chronickym zdpalom a tka-
nivovou degeneraciou. U obéznych pacientov boli do-
kazané zvysené hladiny C-reaktivneho proteinu, TNFa
a IL6 [40]. Dolezité v rozvoji lavokomorovej hypertro-
fie u obéznych pacientov je aj zapojenie neurohumo-
ralnych mechanizmov, ako je stimuldcia sympatického
nervového systému a systému renin-angiotenzin-al-
dosterdn, pricom adipocyty dokazu priamo produko-
vat aldosterdn [41]. FiP a jej zvy$end incidencia u obéz-
nych pacientov tiez zvysuje riziko SZ prostrednictvom
tachykardiou indukovanej kardiomyopatie [42]. Navyse,
u obéznych pacientov dochadza k tzv. kardidlnej stea-
téze - depozicii triacylglyceridov a volnych mastnych
kyselin v myokarde, ¢i uz v intersticiu alebo v kardio-
myocytoch, ktord je pozitivne asociovand s BMI a pri-
spieva k zvyseniu hmotnosti favej komory. Steatéza je
sprevadzand apoptézou stukovatenych kardiomyocy-
tov a indukciou chronickych zapalovych zmien [43].

Mozné je teda konstatovat, Ze inicidlne obezita in-
dukuje kardiomyopatiu charakterizovanu hypertrofiou
lavej komory, ktord vedie k zniZenej poddajnosti a roz-
voju primarne diastolickej dysfunkcie srdca so zacho-
vanou (prezervovanou) ejek¢nou frakciou (SZpEF) [44].
Casom a dlhodobym pésobenim obezity v organizme
dochdadza k zhor3eniu funkcie lavej komory a rozvoju
srdcového zlyhavania s redukovanou ejek¢nou frakciou
(SZrEF) [45].

Obezita a lie¢ba srdcového zlyhavania
s redukovanou ejekcénou frakciou lavej
komory
U obéznych pacientov s SZrEF je odporucany Standardny
algoritmus liecby, a sice v prvom kroku farmakoterapie
symptomatického SZrEF zahdjit lie¢cbu ACE-inhibitorom
a betablokatorom, pri pretrvavani symptémov a ejek¢-
nou frakciou (EF) < 35 % pridat antagonistu mineralo-
kortikoidného receptora, v pripade dalsej progresie v in-
dikovanych pripadoch pridat ivabradin, digoxin, nahra-
dit ACE-inhibitor alebo antagonistu angiotenzinového
receptora (sartan) ARNI (Angiotensin Receptor-Neprily-
sin Inhibitor) a zvazit kardioresynchronizaénu liecbu; pri
znamkach kongescie poddvat kluckové diuretikda [46].
Lie¢ba SGLT2i sa podla novych odporiu¢ani od CCS/
CHFS 2021 radi medzi inicialnu standardnu liecbu SZrEF
[47]. Obézni pacienti z nej navySe mozu tazit aj vzhla-
dom na vyssie uvedené priaznivé ucinky na redukciu teles-
nej hmotnosti, objemu ETT a antiinflamacné vlastnosti.
Nie su jednoznac¢né déata vyznamnej redukcie hmot-
nosti v liecbe SZ, bolo viak demonstrované, ze aj mi-
nimalny pokles telesnej hmotnosti bol asociovany s re-
dukciou velkosti lavej komory s poklesom hladiny séro-
vych lipidov, a taktiez so znizenim hladiny C-reaktivneho

proteinu u obéznych pacientov [48]. Vzhladom na fakt,
Ze BMI v rozmedzi 30-34,9 kg/m? je asociované s lepSim
kratkodobym, ale aj dlhodobym preZivanim obéznych
pacientov so SZ, viaceré studie preto skor uprednost-
fuju nizkokaloricku diétu s pravidelnou aerébnou alebo
anaerébnou fyzickou aktivitou pred vyraznou redukciou
hmotnosti [36].

Obezita a srdcové zlyhavanie so
zachovanou ejekcnou frakciou lavej
komory

Je zndme, Ze obezita zvysuje riziko KVO vratane vset-
kych foriem SZ. Déata z nedavnych studii vsak naznacuju,
ze riziko je dominantne zvy3Sené prave pre SZ so zacho-
vanou ejekénou frakciou lavej komory (SZpEF) [49], ¢o
mobze byt dané patomechanizmom rozvoja SZ pro-
strednictvom obezitnej kardiomyopatie ako primarne
diastolickej dysfunkcie. Doposial existuje limitované
spektrum terapeutickych moznosti na lieCbu SZpEF, nie
sU Udaje ohladom $pecifickej liecby. Vo vieobecnosti sa
postupuje vo farmakologickej lie¢be standardne. Podla
odporucani ESC z roku 2016 sa u pacientov so zachova-
nou systolickou funkciou odporuca podévat v pripade
znamok kongescie furosemid, studia CHARM-Preser-
ved so zameranim na pacientov s EF > 40 % priniesla
vysledky, vdaka ktorym je taktieZ odporucany kande-
sartan, ktory signifikantne znizoval pocet opakova-
nych hospitalizacii v danej studii [47]. Takisto je dblezita
lie¢ba pridruzenych ochoreni vratane hypertenzie. Aj
v tejto skupine pacientov su Udaje o tzv. obezithom pa-
radoxe, stale chybaju jednoznacné udaje ohladom po-
klesu hmotnosti. Je vsak zname, Ze znizenie hmotnosti
bolo asociované so zlepsenim v triede NYHA, najviac
v skupine pacientov s uz existujucim SZpEF, ktori zme-
nili diétu a mali zvy$enu fyzicku aktivitu [50].

Obezita a srdcové zlyhavanie so stredne

redukovanou ejekénou frakciou lavej komory
U pacientov so srdcovym zlyhdvanim so stredne redu-
kovanou systolickou funkciou (SZmrEF) sa v stcasnosti
odporuca postupovat ako u pacientov so zachovanou
systolickou funkciou pri minimalnom mnozstve klinic-
kych dat [47]. V tejto skupine dokonca kandesartan do-
sahoval podobné vysledky ako v SZrEF, ¢o sa tyka uply-
nutého ¢asu do prvej hospitalizcie a opakovanych hos-
pitalizacii. Na rozdiel od SZpEF, kandesartan v tejto skupine
znizoval aj KV-riziko [47]. Vo svetle odporucani o reduk-
cii hmotnosti u obéznych pacientov a dokazanej aso-
ciacii medzi znizenim hmotnosti a znizenou celkovou
mortalitou pacientov je nutné poukazat na studiu zahr-
Aujucu 330 pacientov s obezitou a SZmrEF. V danej studii
bol analyzovany vztah medzi BMI a mortalitou u pacien-
tov so SZmrEF a prekvapujuco bolo preukazané, Ze je-
dinci s vy$sim BMI mali lepSie prezivanie v porovnani
s pacientmi s normalnymi hodnotami BMI. BMI mal do-
konca protektivny efekt na prezivanie, avsak iba v tej
skupine pacientov, u ktorych SZ bolo neischemickej etiol6-
gie [35]. Tento paradox sa vysvetluje pritomnostou tzv.
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sarkopenickej obezity, preto sa neodporuca u obéznych
pacientov so SZmrEF len redukcia prijmu kal6rii, ale
kombinacia kalorického deficitu (nizkokalorickej stravy)
s aerébnou alebo anaerébnou fyzickou aktivitou [26].

Zaver

Obezita je nezavisly a modifikovatelny rizikovy faktor FiP
aSZ, pricom viaceré studie poukazuju na mozny kauzalny
vztah medzi obezitou a tymito dvoma chorobnymi jed-
notkami. Obezita zvysuje riziko vzniku, progresie a reku-
rencie FiP. Patomechanizmy rozvoja FiP suvisia s hemo-
dynamickymi désledkami obezity, chronickym zdpalom,
myokardialnou fibrézou, dysfunkciou ANS a lipotoxici-
tou spolocne vyustujucich do patologickej remodelacie
lavej predsiene. Narastajuci objem experimentéalnych
a klinickych dat naznacuje délezitu ulohu epikardidlneho
tukového tkaniva v rozvoji FiP, a taktiez jeho farmakolo-
gické ovplyvnenie lie¢ivami zo skupiny peroralnych anti-
diabetik, a sice GLP1-RA a SGLT2i. Popri uz znamych pi-
lieroch lieCby FiP sa rozvija nova perspektivna stratégia
znizovania rizika FiP prostrednictvom reZzimovych opat-
reni a zlepSovania kardiorespiracnej zataze, ktoré maju
potencial znizit incidenciu FiP a redukovat zataz FiP na
obyvatelstvo. Dal3i vyskum je potrebny v suvislosti s ovplyv-
novanim hmotnosti pacientov s FiP v kontexte ischemic-
kych CMP, kedZe data nasvedcuju, ze aj tu je pritomny
obezitny paradox. Zo studii vyplyva, Ze obezita najskor
vedie prostrednictvom obezitnej kardiomyopatie k riziku
vzniku SZpEF a az v neskorsich stadiach sa rozvija systo-
lickd dysfunkcia lavej komory. Potrebné je preskimat
efektivitu farmakoterapie vyuzivanej v liecbe SZrEF aj
v dalsich typoch srdcového zlyhavania, vzhladom k malému
mnozstvu klinickych dat ohladom lie¢by obéznych pacien-
tov so SZ. Istym pokrokom su informéacie o efekte kan-
desartanu a furosemidu u pacientov so SZmrEF a SZpEF.
TaktieZ je potrebné stanovit racionalne ciele na reduk-
ciu hmotnosti u obéznych pacientov, pretoze obezita je
sice rizikovym faktorom rozvoja Sz, avsak pri uz rozvi-
nutom SZ su nadvaha a obezita 1. stupria asociované so
zlepSenym prezivanim a znizenou mortalitou vo vset-
kych typoch SZ. Stdle chybaju jednozna¢né klinické
udaje ohladom efektu poklesu hmotnosti a cielovych
hmotnostnych parametrov v liecbe obéznych pacien-
tov. Na mieste je realizovat dalsi vyskum v tejto oblasti,
pretoZze pandémia obezity ma a bude nadalej mat vy-
znamny dopad na zdravie populacie.

Prdca bola podporend projektom ITMS2014+: 313011V344:
~Dlhodoby strategicky vyskum prevencie, intervencie
a mechanizmov obezity a jej komorbidit”.

Autori ¢ldnku nemaju konflikt zdujmu.
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