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Kardiovaskularne riziko u jedincov s obezitou:
ako ho udrzat pod kontrolou?
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Abstrakt

Miera obezity sa z roka na rok alarmujico zvySuje. Je velmi dobre zndme, Ze (pre)obezita jednak zhorSuje tradi¢né kar-
diovaskularne (KV) rizikové faktory, ale je tieZ aj nezavislym KV-rizikovym faktorom, ¢o nasledne nepriamo zvySuje KV-ri-
ziko. Mechanizmy, ktoré vedu k rozvoju kardiovaskuldrnych ochoreni (KVO), si mnohopocetné a nie Uplne pochopené.
Dokazy vSak spéjaju obezitu a chronicky subklinicky zapal, ktory ulahéuje rozvoj aterosklerézou podmieneného kardiovas-
kulédrneho ochorenia (ASKVO). Morbiditu a mortalitu na KVO (pre)obezita zvySuje prostrednictvom priamych a nepriamych
mechanizmov. Naopak, redukcia telesnej hmotnosti (TH) je spojené s vyznamnymi zdravotnymi benefitmi a v sGéasnosti
méame dbkazy, Ze vyraznejsi Ubytok TH vedie k vyraznejsSim (nielen) kardiometabolickym benefitom. ManaZment jedincov
s (pre)obezitou sa v si¢asnosti velmi rychlo meni vdaka novinkdm prichédzajdcim do klinickej praxe. Pokial chceme zlep-
it KV-morbiditu a KV- mortalitu u pacientov s (pre)obezitou, musime si uvedomit, Ze intervencia musi byt véasna, razantna
a dlhodobéa. Nasim cielom je dosiahnut nielen bezpecnd, efektivnu a udrzatelnd redukciu TH, ktora bude viest k zniZeniu
prevalencie komorbidit stvisiach s obezitou, ale najméa k poklesu KV-morbidity a KV-mortality.

Kraéové slova: kardiovaskuldrna morbidita - kardiovaskuldrna mortalita - liraglutid - (pre)obezita - s obezitou asociované
kardiovaskularne ochorenia - tirzepatid

Abstract

Obesity rates are increasing alarmingly year by year. It is well known that (pre)obesity exacerbates traditional cardiovascu-
lar risk factors and is also an independent cardiovascular risk factor, which in turn indirectly increases cardiovascular risk.
The mechanisms that lead to the development of cardiovascular disease are multiple and not fully understood. However,
evidence links obesity and chronic subclinical inflammation, which facilitates the development of atherosclerotic cardio-
vascular disease. (Pre)obesity increases morbidity and mortality from cardiovascular disease through direct and indirect
mechanisms. Conversely, weight reduction is associated with significant health benefits and we now have evidence that
more significant weight loss leads to more significant (not only) cardiometabolic benefits. The management of individuals with
(pre)obesity is currently changing very rapidly due to new pharmacotherapies coming into clinical practice. If we want to
improve cardiovascular morbidity and mortality in patients with (pre)obesity, we have to realize that the intervention must
be early, vigorous and long-term. Our goal is to achieve not only safe, effective and sustainable weight reduction, which will
lead to a decrease in the prevalence of obesity related comorbidities, but especially to a decrease in cardiovascular mor-
bidity and mortality.

Key words: cardiovascular morbidity - cardiovascular mortality - liraglutide - (pre)obesity - obesity-associated cardio-
vascular diseases - tirzepatide

www.atheroreview.eu AtheroRev 2025; 10(1): 33-37



Fabryova L. Kardiovaskuléarne riziko u jedincov s obezitou: ako ho udrzat pod kontrolou?

. 4

Uvod

Miera obezity sa z roka na rok alarmujdco zvySuje. V roku 2022
Svetova zdravotnicka organizécia (World Heath Organisa-
tion - WHO) uviedla, Ze 2,5 miliardy dospelych, ¢o je 43 %
dospelych na celom svete, trpelo nadvahou a 890 miliénov
(16 %) z nich obezitou. Svetova obezitologické federacia
(World Obesity Federation - WOF) uvédza v marci 2024 vo
World Obesity Atlas prognézu, Ze v roku 2035 bude na svete
Zit 54 % dospelej populacie s (pre)obezitou [1].

Podla Gdajov z Eurostatu (jul 2024) podiel ludi s nadvahou
vo veku 16 a viac rokov v Eurépskej tnii (EU) kolisal v po-
puldcii Zien v roku 2022 medzi 31,3 % v Taliansku a 56,7 %
v LotySsku, a v populécii muzov medzi 51,5 % vo Franclz-
sku a 69,4 % v Chorvatsku, na Malte a na Slovensku. Naj-
nizi podiel ludi s nadvéhou v EU v roku 2022 bol vo veku 16
az 24 rokov (20,3 %), najvyssi podiel bol u fudi vo veku 65 az
74 rokov (63,6 %) [2].

NajnovSie poznatky naznacuju existenciu réznych fenoty-
pov obezity, ktoré sa zasadzujl za integréciu dalSich néstro-
jov (okrem BMI - Body Mass Index/index telesnej hmot-
nosti) na zhodnotenie adipozity - obvod péasa, pomer pés/
vySka (Waist to Height Ratio - WtHR) a zhodnotenie teles-
ného zloZenia [3-5].

Obezita je charakterizovana ako multifaktorialny stav, na
jej rozvoji sa podielaju genetické, epigenetické, organické,
socialno-ekonomické a psychosociélne faktory. Tento zlo-
Zity kontext sa stava eSte kritickejSim pri zvaZovani suhry
medzi obezitou, dysmetabolizmom a kardiovaskuldrnymi
(KV) rizikovymi faktormi/komplik&ciami. V klinickej praxi sa
Coraz viacej zameriavame aj na zlepSenie vysledkov a kva-
lity Zivota pacientov s obezitou a KV-komorbiditami.

Je velmi dobre zndme, Ze obezita jednak zhorSuje tra-
di€né KV-rizikové faktory, ale je tieZ aj nezavislym KV-rizi-
kovym faktorom, ¢o nésledne nepriamo zvySuje KV-riziko
[6,7]. Mechanizmy, ktoré vedu k rozvoju KV-ochoreni (KVO),
st mnohopocetné a nie Uplne pochopené. Dékazy vSak spa-
jaju obezitu a chronicky subklinicky zéapal, ktory ulahéuje
rozvoj ateroskler6zou podmieneného kardiovaskularneho
ochorenia (ASKVO).

Mechanizmy rozvoja s obezitou asociovanych
KVO

Na populaénej Urovni niet pochybnosti, Ze (pre)obezita velmi
Gzko suvisi s narastom KV-morbidity a mortality spojenej so
skratenim o&akévanej dizky Zivota a viaceré $tadie aj tieto
sUvislosti preukazali.

V porovnani s osobami s normélnou hmotnostou vedie
obezita k 2- aZ 4-ndsobnému zvySeniu rizika rozvoja ce-
rebro-kardiovaskularnych ochoreni. Narast BMI o 5 jedno-
tiek nad 25 kg/m? vedie k 29 % zvys$eniu celkovej morta-
lity a k 41 % ndarastu vaskuldrnej mortality pre ischemickd
chorobu srdca (ICHS), cievnu mozgovu prihodu (CMP) a os-
tatné vaskularne ochorenia. Riziko dmrtia na KVO je 2-n&-
sobne vyssie pri BMI = 35 kg/m?. Podla organizacie Global
Burden of Disease - Obesity zvySenie BMI malo v roku 2015
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na svedomi 4 miliény Gmrti, pri€om viac ako dve tretiny boli
sposobené prave KVO.

(Pre)obezita je spojend so zvySenou celkovou mortalitou
aj u in&¢ zdravych osdb. Obezita je po artériovej hyperten-
zii (AH), fajceni, hyperglykémii a fyzickej inaktivite v poradi
piatym globéalnym rizikovym faktorom pre celkovd morta-
litu. Pri BMI 30-35 kg/m? sa medién preZivania skracuje
0 2-4 roky, pri BMI 40-45 kg/m? o 8-10 rokov (podobne
ako u fajciarov) [8].

Obezita je rizikovym markerom, ale aj nezavislym riziko-
vym faktorom pre rozvoj KVO [9].

Obezitu ako rizikovy marker KVO charakterizuja velmi
komplexné vztahy, pretoZe je spojend s ovela vy$Sou pre-
valenciou ochoreni asociovanych s obezitou, ako je dia-
betes mellitus 2. typu (DM2T), AH, metabolicky syndrém,
ktoré posuvaju Spirélu rizika na vy$Siu Groven rozvoja KVO.
Obezita je spojené so zvy$enou incidenciou réznych cereb-
ro-kardiovaskuldrnych ochoreni najmé s rozvojom ASKVO,
vratane korondrnej artériovej choroby (KACH), periférneho
artériového ochorenia (PAO), CMP, fibrilacie predsieni, srd-
cového zlyhavania (SZ), nahlej srdcovej smrti, ¢o st hlavné
pric¢iny KV-mortality [10].

Morbiditu a mortalitu na KVO (pre)obezita zvySuje pro-
strednictvom priamych a nepriamych mechanizmov.

Priame mechanizmy sU sprostredkované obezitou indu-
kovanymi Strukturalnymi a funkénymi adaptaciami KV-sys-
tému na excesivny objem telesného tuku, ako aj G¢inkami
adipocytokinov na faktory zapalu a vaskularnej homeostazy,
ktorych vysledkom je rozvoj a podpora zéapalu a tromboge-
nézy.

Nepriame pdsobenie je sprostredkované konkomitant-
nymi KV-rizikovymi faktormi, ako si inzulinova rezistencia
(IR), metabolicky syndrém, DM2T, AH, viscerélna adipozita
a aterogénna (adipozopatickd) dyslipidémia [11,12].

Obezita je nezévislym rizikovym faktorom rozvoja KVO
aj pri absencii komorbidit. Je to v dosledku Strukturalnych
a funkénych zmien myokardu pri zvySenych depozitoch ek-
topického tukového tkaniva lokalizovaného intramyokardi-
alne, epikardialne, perikardidlne, parakardidlne a perivas-
kulérne [13].

Pre komplexnost je vSak potrebné povedat, Ze obezita je
¢asto spojend so zlepSenim preZivania pri niektorych KVO,
¢o viedlo k vytvoreniu terminu ,paradox obezity“. Paradox
preZivania pri obezite je vSak mélo vysvetleny, tyka sa len
pacientov so srdcovym zlyhdvanim a nie je vS§eobecne uzna-
vany, pretoZe kachexia pri srdcovom zlyhavani je velmi ne-
priaznivym prognostickym faktorom, a tak osoby so stabil-
nou hmotnostou relativne dlhsie preZivaja [14].

Pri obezite, DM2T alebo dalSich stavoch spojenych s IR p6-
sobia na myokard vysoké hladiny volnych mastnych kyse-
lin (VMK) a uhlohydrétov. V dosledku nerovnovahy medzi vy-
chytavanim a oxidaciou tukov sa lipidy ukladajd do vezikdl
v myokarde za vzniku ,,srdcovej steatézy“. VMK si vychy-
tévané alebo transportované réznymi proteinmi (FABPpm -
Fatty Acids Binding Protein, FAT - Fatty Acids Translocase,
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FATP - Fatty Acids Transport Protein). FAT je tiez zaujimavéa
pre AMP-aktivovanu protein kindzu (AMPK), ktoré stimuluje
vychytavanie VMK v kardiomyocytoch. Nasytené mastné
kyseliny s dlhym retazcom, najma kyselina palmitova (pre-
vldda v epikardidlnom tukovom tkanive) prispievaji vyznam-
nou mierou k systémovej lipotoxicite v porovnani s mono-
nenasytenymi mastnymi kyselinami (kyselina olejovd).

Hyperlipoproteinémia a hyperinzulinémia stimulujd trans-
port VMK do kardiomyocytov, ¢o vedie prostrednictvom viace-
rych mechanizmov k rozvoju srdcovej dysfunkcie (oxidacny
stres, zvy8ena produkcia lipidovych metabolitov - diacylglyce-
roly, ceramidy, acylkarnitiny). Uvedené metabolity dalej zhor-
Suju inzulinovu signalizéciu, potlacaju kontraktilitu ovplyvne-
nim sarkoplazmatickych retikularnych zasob Ca2+ a podporou
mitochondriéalnej dysfunkcie, stresu endoplazmatického re-
tikula alebo apoptdézy. Diacylglyceroly a ceramidy vedu k ak-
tivacii rozlicnych izoforiem protein kindzy C (PKC) s rozvo-
jom zépalu, fibrézy, bunkovej smrti a kardidlnej dysfunkcie.
Zvy3Sena koncentracia diacylglycerolov vedie k aktivacii stresu
endoplazmatického retikula, aktivéacii PKC, k indukcii inzuli-
novej rezistencie a ku zniZeniu produkcie oxidu dusnatého
(NO). Ceramidy aktivuju PKC, inhibujl inzulinovi metabolic-
ki Akt/PKB signalizaciu (Akt: fosfoinozitid dependentna
kinéza), down-reguluju translokaciu glukézového transpor-
téra 4 (GLUT4) s inhibiciou inzulinom stimulovaného prijmu
glukdézy v srdcovom tkanive u diabetikov. Inzulinova rezis-
tencia ma zdsadny vplyv na metabolizmus a funkciu myokar-
du. Hyperglykémia urychluje produkciu reaktivnych foriem
kyslika, o moZe viest sériou dejov k odchyleniu od glykoly-
tickej drahy k inym biochemickym procesom a ku hyperglyk-
émiou vyvolanému poskodeniu buniek. Hyperglykémia vedie
k zmene Struktiry a funkcie myokardu prostrednictvom
posttranslacénej modifikacie proteinov extraceluldrnej mat-
rice a zhorSuje expresiu/funkciu intramyoceluldrnych véap-
nikovych kandélov, ¢im podporuje systolickl a diastolickl
dysfunkciu [15].

Akumulécia lipidov v kardiomyocytoch, ako aj viscerélna
adipozita sU spojené s expanziou epikardialneho a perikar-
didlneho tuku. Tieto depoty lipidov méZu myokardu poskyto-
vat substraty mastnych kyselin, ale sd aj zdrojom prozépa-
lovych cytokinov a adipokinov, ktoré ovplyviuji korondrnu
a myokardialnu funkciu. VMK st déleZitymi medidtormi zapalu
sprostredkovaného makrofagmi a makrofagy mézu byt do-
leZitymi medidtormi G¢inkov nasytenych VMK na srdcovu
elektrickd remodelaciu. NF-kappaB je rozhodujuci pre re-
guléciu srdcovych zapalovych signélnych dréh a podiela sa
na prestavbe srdca, ktord vedie k rozvoju srdcového zly-
havania. IL6 je pleiotropny cytokin stimulovany odlisnymi
nasytenymi VMK v makrofdgoch prostrednictvom aktivécie
TLR4 a je indikatorom KV-rizika. V multietnickej §tadii ate-
rosklerézy bola expresia IL6 zvySena u obéznych pacientov
a silne korelovala s vyskytom srdcového zlyhavania.

Infiltracia zdpalovych buniek v myokarde, vratane expresie
prozapalovych cytokinov, (TNFalfa, IL6 a IL8, MCP1, ICAM1
a VCAM1) prispievaju k oxidaénému stresu, podporujd tvorbu
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reaktivnych foriem kyslika srdca, alteruji metabolizmus
vapnika, ovplyviujd down-regulédciu SERCA2 (Sarco/Endo-
plasmic Reticulum Ca?*-ATPase) prostrednictvom IL1beta,
¢im sa zhorSuje relaxacia myokardu v ranom $tadiu kar-
diomyopatie. Pri vzniku fibrézy poSkodeny myokard vylucu-
je profibrotické molekuly (Ang Il, TGF1beta a IL1beta) s abe-
rantnou aktivaciouinflamasémuNLRP3 - Nucleotide-binding
oligomerization domain (NOD)-Like Receptor Pyrin domain
containing 3, ¢o vedie k dalSej potenciacii chronického sub-
klinického zapalu [15].

Akumulacia lipidov v myokarde sp6sobuje mitochondri-
alnu dysfunkciu, ktora sa podiela na rozvoji kardiomyopatie
a SZ. TaktieZ sa vo vy$8ej miere vytvaraju produkty peroxi-
décie lipidov, ako je 4-hydroxynonenal (4-HNE), 4-hydroxy-
hexendl a oxidovany mitochondrialny kardiolipin, ktoré po-
Skodzujd bunkové membrany a menia funkciu bunkovych
organel.

Uvedené zépalové signalne dréhy su zapojené do rozvoja
mitochondridlnej dysfunkcie, stresu endoplazmatického re-
tikula, remodeldcie a srdcovej fibrézy, bunkovej smrti, ako
aj diastolickej a systolickej dysfunkcie [15].

Obezita je velmi komplexné chronické ochorenie pod-
necujuce rozvoj KVO prostrednictvom viacerych vzédjomne
prepojenych mechanizmov.

Z tohto doévodu, zameranie sa na komplexny manaZzment
chronického ochorenia - obezity prostrednictvom zmien Zi-
votného Stylu, farmakoterapie alebo bariatrickou metabo-
lickou chirurgiou méze vyrazne zlepsit KV-vysledky. RieSe-
nie obezity je zédkladnou zloZkou manaZmentu KV-rizika a je
klaéom k zniZeniu globalnej zataze KVO [7].

Kardiovaskularne benefity suvisiace

s redukciou telesnej hmotnosti

Redukcia hmotnosti je spojenéd s vyznamnymi zdravotnymi
benefitmia v si¢asnosti mame dokazy, Ze vyraznejsi bytok
hmotnosti vedie k vyraznejSim (nielen) kardiometabolickym
benefitom. Nové antiobezitikd na béaze inkretinov zahfnaju
agonisty receptora glukagénu podobného peptidu 1 (GLP1-
RA: liraglutid 3,0 mg a semaglutid 2,4 mg) alebo kombinéacie
GLP1-RA a gastrického inhibi¢ného polypepticu (GIP) - tir-
zepatid. V rdmci programov klinického skd8ania sa samo-
zrejmostou stalo aj skdimanie KV-prinosu u pacientov s obe-
zitou.

Efekt GLP1-RA sa podvodne preukdazal v kardiovaskular-
nych $tadiach zameranych na redukcii KV-rizika u pacien-
tov s DM2T (Stadia LEADER - the Liraglutide Effect and
Action in Diabetes Evaluation of Cardiovascular Outcome
Results) [16].

GLP1-RA ako trieda znizuju KV-riziko asi o 14 % (redukcia
infarktu myokardu a CMP) a okrem vyraznej redukcie glyk-
émie, glykovaného hemoglobinu (HbA, ) vedu aj k extraglyk-
emickym Géinkom, ako je redukcia krvného tlaku, redukcia
telesnej hmotnosti v zavislosti od davky, redukcia obvodu
pésa aj dalSich kardiometabolickych rizikovych faktorov,
vratane markerov chronického subklinického zapalu.
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Stadie klinického programu SCALE (Satiety and Clinical
Adiposity-Liraglutide Evidence) a STEP (The Semaglutide
Treatment Effect in People with obesity) viedli k schvéle-
niu vyssich dévok liraglutidu 3 mg a semaglutidu 2,4 mg pri
lie€be jedincov s obezitou.

Prvé informécie o vplyve semaglutidu 2,4 mg na 10-
ro€né riziko ASKVO priniesla posthoc analyza Stidie STEP
1. Po 68-tyzdnovej liecbe doslo k Statisticky vyznamnému
presunu pacientov zo skupiny v strednom KV-riziku do sku-
piny s nizkym KV-rizikom [17].

Treba zdoraznit skutoénost, Ze okrem redukcie telesnej
hmotnosti semaglutid priaznivo ovplyvnil aj rézne kardio-
metabolické rizikové faktory (obvod pésa, hs-CRP, systo-
licky krvny tlak, glykémiu nala¢no, LDL-cholesterol, hladinu
triacylglycerolov a HbA, ), o ktorych vieme, Ze zohravaju
dobleZitd ulohu v prognéze pacientov s KVO. Tu sa ponuka
otézka, ¢i GLP1-RA maju potencidlne vaskuldrne ochranné
vyhody a méZu byt povaZované za farmakoterapiu pdsobiacu
proti rozvoju aterosklerézy. GLP1-RA majd v skutoénosti
priame Gcinky na cievnu stenu - méZzu zlepsit funkciu endo-
telu, zniZit aktivaciu a proliferéciu buniek hladkého svalstva,
znizit zapal ciev a tiez zniZzit akumulaciu lipidov. Tieto prinosy
sa moOzu vyskytovat nezévisle od pritomnosti alebo nepritom-
nosti DM2T, nezavisle od zékladnej telesnej hmotnosti alebo
zmeny telesnej hmotnosti. Toto vSetko bol zaklad pre nadizaj-
novanie $tddie SELECT. Stddia SELECT hodnotila KV-tg&inky
semaglutidu 2,4 mg oproti placebu u 17 604 pacientov s (pre)
obezitou s KVO, ale bez DM2T. Primarny KV-koncovy uka-
zovatel zloZzeny z KV-smrti, nefatdlneho infarktu myokardu
alebo nefatélnej CMP sa zniZil 0 20 % pri pouZiti semaglutidu
v porovnani s placebom. Semaglutid tieZ viedol k redukcii via-
cerych kardiometabolickych rizikovych faktorov vratane krv-
ného tlaku, C-reaktivneho proteinu (CRP), HbA, , hladin lipi-
dov a obvodu pésa. Tieto vysledky naznacuju, Ze zameranie
sa na (pre)obezitu nediabetikov s GLP1-RA moZe dalej zniZo-
vat MACE (Major Adverse Cardiovascular Events) a boli za-
kladom pre odporacania Eurdpskej kardiologickej spolo¢-
nosti (ESC) zo septembra 2024, ktoré zdoraznili odpordcanie
triedy IIA pre semaglutid v tejto populdcii pacientov [7].

Délezitym obmedzenim Stidie SELECT je, Ze do nej boli
zahrnuti pacienti s uz existujicim KVO a teda efekt se-
maglutidu na primarnu prevenciu KV-prihod u oséb s (pre)
obezitou eSte nebol preukazany.

V scéasnosti vSak semaglutid vedie nielen k redukcii ne-
priaznivych ateroskler6zou podmienenych KV-prihod, ale
mame k dispozicii dékazy o priaznivom ovplyvneni srdco-
vého zlyhdvania so zachovanou ejekénou frakciou (HFpEF)
slvisiaceho s obezitou (Studie STEP-HFpEF a STEP-HFpEF
DM). Vysledky boli hodnotené pomocou klinického su-
hrnného skére Kansas City Cardiomyopathy Questionnaire
(KCCQ). Okrem redukcie telesnej hmotnosti doslo k po-
merne vyznamnému zlep3eniu klinického sihrnného skére
KCCQ 0 7,5 bodu [18,19].

Tirzepatid je duédlny GIP/GLP1-RA (GIP - gastrointesti-
nélny inhibi€ny polypeptid) schvéaleny na chronickl lie¢bu

AtheroRev 2025; 10(1): 33-37

obezity na zéklade dbkazov z klinického programu SUR-
MOUNT.

V §tadii SURMOUNT 1, ktord hodnotila pouZitie tirzepa-
tidu v porovnani s placebom u 2 539 dospelych s obezitou
bez DM2T, mala polovica U¢astnikov v skupindch s 10 mg
(50 %;) a 15 mg (57 %) tirzepatidu zniZenie telesnej hmot-
nosti o = 20 % v porovnani s 3 % pacientov na liecbe pla-
cebom. Pocas klinického ski8ania doSlo v skupine liece-
nej tirzepatidom k 3-nésobne vy$Sej percentudlnej redukcii
tukovej masy, najmé visceradlneho tuku, Cize vysledkom
bolo lepSie telesné zloZenie. Tirzepatid nie je indikovany na
zlepSenie kardiometabolickych rizikovych faktorov, tieto boli
sekundarnym koncovym ukazovatelom v klinickej §tudii SUR-
MOUNT 1. V priebehu liecby vSak doslo k poklesu systolic-
kého (o 7,0-8,2 mm Hg) aj diastolického (o 4,6-5,5 mm Hg)
krvného tlaku, k vyznamnému poklesu hladin triacylglyce-
rolov o 24,3-31,4 %, k miernemu zvysSeniu HDL-choleste-
rolu a k miernemu zniZeniu LDL-cholesterolu. Do $tidie
boli zaradeni pacienti s prediabetom a v tejto skupine bol
zaznamenany navrat k normoglykémii az u 95,3 % oproti
61,9 % pacientov uZivajdcich placebo. Stddia demonstro-
vala impakt GIP/GLP1-R2A ako potenciélnej novej lie€ebnej
modality pre lie€bu obezity, demonstrovala redukciu teles-
nej hmotnosti, ktord doposial nebola dosiahnutd v Ziadnej
klinickej Studii 3. fazy klinického sktsania, ako aj vyznamné
ovplyvnenie kardiometabolickych rizikovych faktorov [20].

Nedavne pozorovania zo $tidie SURMOUNT 5 preukazali
vyznamne vacsi Gbytok telesnej hmotnosti pri pouZiti tirze-
patidu v porovnani so semaglutidom (head-to-head Stidia)
u pacientov s (pre)obezitou (bez ohfadu na pritomnost DM2T)
[21].

V druhej polovici novembra 2024 boli publikované vy-
sledky Stadie SUMMIT s tirzepatidom u pacientov s chronic-
kym srdcovym zlyhdvanim so zachovanou ejekénou frakciou.
Liecba tirzepatidom viedla k nizSiemu riziku kombinovaného
Umrtia z KV-pri¢in alebo zhor§enia SZ oproti placebu a k zlep-
Seniu zdravotného stavu u pacientov so SZ so zachovanou
ejekénou frakciou a obezitou [22].

Na zéklade doposial’ publikovanych vysledkov ocakéva-
me, Ze aj dalSie Stadie z programu SURMOUNT s tirzepati-
dom podéavanym subkuténne raz tyZdenne poskytnu rele-
vantné dokazy o jeho bezpecnosti a Gcinnosti v redukcii a aj
udrzani zredukovanej hmotnosti, ovplyvneni kardiometabo-
lickych rizikovych faktorov u dospelych s (pre)obezitou. Uve-
dené Gdaje naznacuju, Ze tirzepatid moZze viest k vyznamnej-
Sej redukcii KV-rizika aj morbidity a mortality z KV-pri€in ako
semaglutid. Musime vsak byt trpezlivi a pockat na vysled-
ky morbiditno-mortalitnej Stidie SURMOUNT-MMO (2027).

Zaver

Pandémiu (pre)obezity nedokazeme vyriesit bez identifi-
kacie a moZnosti ovplyvnenia jej hlavnych pri¢in. Pokrok
v naSom chépani patofyziologického zékladu a interindivi-
dudlnych variécii (pre)obezity povedie k multimodalnemu
a personalizovanému pristupu k jej liecbe.
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Obezita je zadvazné ochorenie s mnohymi pravdivymi
privlastkami (napr. chronické, celoZivotné, progredujuce,
relapsujlce, preventabilné). V sti€asnosti, vzhladom na ra-
pidne sa rozSirujuce moznosti farmakoterapie v kombinéacii
so zmenou Zivotného S$tylu sa obezita stdva jednoznaéne
ochorenim lie€itelnym.

ManaZment jedincov s (pre)obezitou sa v sti€asnosti velmi
rychlo menivdaka novinkdm prichddzajtcim do klinickej praxe.

Pokial' chceme zlepsSit KV-morbiditu a mortalitu u pa-
cientov s (pre)obezitou, musime si uvedomit, Ze intervencia
musi byt véasnd, razantna a dlhodobé.

Nasim cielom je dosiahnut nielen bezpeénd, efektivnu
a udrzatelnd redukciu hmotnosti, ktora bude viest k znize-
niu prevalencie komorbidit stvisiacich s obezitou, ale najméa
k poklesu KV-morbidity a mortality.
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