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Abstrakt

Obezita a diabetes mellitus 2. typu su chronické, preventabilné, relapsujice a najéastejsie sa vyskytujice meta-
bolické ochorenia, ktoré v sicasnosti celosvetovo dosahuju charakter globalnej epidémie (pandémie). Postihuju
nielen dospelé osoby, ale aj deti a adolescentov. Vo vacsine eurépskych krajin sa prevalencia nadhmotnosti a obe-
zity pohybuje okolo 50 % v dospelej populécii a zodpoveda za rozvoj az 80 % pripadov diabetes mellitus 2. typu.
Diabezita zac¢ina byt obrovskym problémom nielen zdravotnym, ale aj socidlnym a ekonomickym. Na popula¢nej
urovni niet pochybnosti, ze nadhmotnost/obezita/diabezita velmi Gizko suvisia s narastom kardiovaskularnej mor-
bidity a mortality spojenej so skratenim ocakavanej dizky Zivota. Obezita/diabezita je spajana najmi s rozvojom
aterosklerézou podmienenych kardiovaskularnych ochoreni, vratane koronarnej artériovej choroby, periférneho
artériového ochorenia, cievnych mozgovych prihod, fibrilacie predsieni. Avsak pacienti s diabezitou maju viac ako
3-nasobné zvysenie rizika vzniku srdcového zlyhdvania. V sucasnosti chdpeme prevenciu rozvoja nadhmotnosti/
obezity ako paralelnt prevenciu rozvoja diabetes mellitus 2. typu a aj dalich chronickych kardiometabolickych,
nadorovych a niektorych neurodegenerativnych ochoreni. Pre komplexnost je vsak potrebné povedat, ze obezita
je ¢asto spojena so zlepSenim preZivania pri niektorych kardiovaskuldrnych ochoreniach, ¢o viedlo k vytvoreniu
terminu ,paradox obezity”.

Kltcové slova: adipozopatia — adipozopatickd dyslipidémia — diabetes mellitus 2. typu - diabezita — ektopické
tukové tkanivo - kardiovaskuldrne ochorenia — obezita — paradox obezity — srdcové zlyhavanie

Abstract

Obesity and type 2 diabetes mellitus are chronic, preventable, relapsing and the most common metabolic diseases
that currently reach the dimensions of the epidemic (pandemic). It affects not only adults but also children and ado-
lescents. In most European countries, the prevalence of overweight and obesity is around 50% in the adult popula-
tion and is responsible for developing up to 80% of cases of type 2 diabetes, resulting in increased morbidity and
mortality. Diabesity is becoming a huge problem, not only health, but also social and economic. At the population
level, there is no doubt that overweight / obesity/diabesity is very closely related to the increase in cardiovascu-
lar morbidity and mortality associated with shortening life expectancy. Obesity/diabesity is mainly associated with
the development of atherosclerosis-related cardiovascular diseases, including coronary artery disease, peripheral
arterial disease, stroke, atrial fibrillation. However, patients with type 2 diabetes have a greater than 3-fold increase
in the risk of heart failure. Currently, we understand the prevention of overweight/obesity as a parallel preven-
tion of the development of type 2 diabetes and other chronic cardio metabolic, cancer and some neurodegenera-
tive diseases. However, from a complex perspective it should be noted that obesity is often associated with an im-
provement in survival in some cardiovascular diseases, which led to the creation of the term “paradox of obesity”.

Key words: adiposopathy — adiposopathic dyslipidemia - cardiovascular diseases — diabesity — ectopic adipose
tissue — heart failure — obesity — obesity paradox — type 2 diabetes mellitus
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Uvod

Obezita a diabetes mellitus 2. typu (DM2T) su chronické,
preventabilné, relapsujlce a najcastejsie sa vyskytujuce
metabolické ochorenia, ktoré v stcasnosti celosvetovo
dosahuju charakter globdlnej epidémie (pandémie). Po-
stihuju nielen dospelé osoby, ale aj deti a adolescentov.
Vo vacsine eurdpskych krajin sa prevalencia nadhmot-
nosti a obezity pohybuje okolo 50 % v dospelej popu-
lacii a zodpoveda za rozvoj az 80 % pripadov DM2T, ¢o
vedie k zvySenej chorobnosti a Umrtnosti [1]. Paralelny
vyskyt a Uzke patofyziologické prepojenie tychto dvoch
zavaznych chronickych ochoreni a ich komplikacii viedol
v 70. rokoch minulého storocia k vytvoreniu ich spolo¢-
ného oznacenia ,diabezita".

Diabezita zac¢ina byt obrovskym problémom nielen
zdravotnym, ale aj socidlnym a ekonomickym. V sucas-
nosti chapeme prevenciu rozvoja nadhmotnosti/obe-
zity ako paralelnu prevenciu rozvoja DM2T a aj dalich
chronickych kardiometabolickych, nddorovych a nie-
ktorych neurodegenerativnych ochoreni. Manazment
diabezity sa stdva dolezZitou sucastou Standardov pre
manazment diabetikov, a to nielen v celosvetovych, eu-
répskych, ale aj narodnych odporucaniach.

Svetovd zdravotnicka organizacia (SZO) stanovila
devat globélnych cielov pre zastavenie narastu a 25%
znizenie relativneho rizika pred¢asnej mortality na kar-
diovaskularne, metabolické (diabezita), nddorové a res-
pira¢né ochorenia. D6lezitym cieflom v prevencii vyssie
uvedenych chronickych ochoreni sa javi prave zastave-
nie ndrastu diabezity.

Prevalencia obezity a DM2T v slovenskej
populacii

Slovensko zaostava oproti priemeru Eurépskej Unie v do-
sahovani priemernej a zdravej dlzky Zivota (LE - life ex-
pectancy, HLYs — healthy life years at birth) u oboch po-
hlavi [2].

K tomuto nepriaznivému trendu oproti ostatnej Eurépe
prispieva ndrast obezity, ale aj ochoreni stvisiacich s obezi-
tou (diabezita, artériovd hypertenzia, dyslipidémia, ce-
rebro-kardiovaskuldrne ochorenia, srdcové zlyhavanie,
arytmie), ktoré su vyznamnymi rizikovymi faktormi pre
kardiovaskuldrnu morbiditu a mortalitu. A pritom uve-
dené ochorenia patria medzi preventabilné ochorenia,
Cize saim da predchadzat.

Podla udajov z roku 2012 sa v pasme nadhmotnosti
a obezity nachddzaju priblizne 2/3 slovenskej dospelej po-
puldcie. 7 z 10 slovenskych muzov vo veku 18-64 rokov
a 6 z 10 slovenskych zien rovnakého veku ma nadhmot-
nost alebo obezitu. 1 zo 4 muzov a 1 zo 4 Zien ma obezitu
(BMI = 30 kg/m?) a 3. stupen obezity (BMI = 40 kg/m?) ma
viac ako 1 % slovenskej dospelej populdcie [3,4].

Vyvoj poctu dispenzarizovanych diabetikov podla
pohlavia sved¢i pre kontinudlny narast ochorenia ako
u muzov, tak aj u zien v priebehu rokov 1980-2017 v Slo-
venskej republike (SR). V roku 2017 sme podla Narod-
ného centra zdravotnickych informacii (NCZI) evido-
vali 354 726 diabetikov (165 285 muzov, 189 441 Zien),

¢o predstavuje 6 517 pripadov na 100000 obyvatelov
(6 221,9 muzov a 6 798,3 zien). V roku 2017 bolo evidova-
nych 22 338 novozistenych pripadov DM (410,4/100 000),
¢o je 0 2,7 % viac ako v roku 2016. Prevazna vacsina pa-
cientov (az 90,8 %) boli diabetici 2. typu a 90 % z nich
bolo vo veku = 45 rokov. Z dlhodobého hladiska pocet
diabetikov 2. typu narastd, v porovnani s rokom 2009 pri-
blizne 0 6 % [4,5].

Nastup ,epidémie obezity” u slovenskych deti zacal
na prahu nového tisicro¢ia — s oneskorenim priblizne
0 15-20 rokov v porovnani s inymi priemyselne a ekono-
micky rozvinutymi eurépskymi krajinami. Podiel obéz-
nych deti na Slovensku zodpoveda priemeru eurépskych
krajin hodnotenych v ramci 4. a 5. kola projektu COSI
(Childhood Obesity Surveillance Initiative) organizova-
ného SZO. Prevalencia nadvéhy/obezity bola u chlap-
cov 17,1-14,9 % podla SZO, 13,8-8,8 % podla IOTF (The
International Obesity TaskForce) a 9,9-8,8 % podla na-
rodnych kritérii. Medzi diev¢atami prevalencia dosiahla
15,1-11,1 %, 12,6-8,1 % a 7,5-9,5 %. Centralna obezita
bola identifikovand u 76,9 % deti s nadvahou/obezi-
tou, ale aj u 5,9 % deti s norméalnou hmotnostou [6,7].
Problémom je, Ze priblizne 75-80 % obéznych deti
ostdva obéznymi jedincami aj v dospelosti, ¢o je samo-
zrejme spojené s narastom komorbidit sprevadzajicich
nadhmotnost/obezitu.

NCZI disponuje celoslovenskym registrom DM u deti
vo vekovej kategdrii 0-19 rokov, prispievatelmi do re-
gistra su slovenski detski endokrinolégovia a diabeto-
I6govia. Dnes je v registri evidovanych 1 605 deti s DM,
z tohto poctu predstavuje DM2T iba nepatrnu cast -
37 deti, ¢o je 2,31 %. Napriek tomuto velmi malému
poctu deti s DM2T sa v ostatnych 2 rokoch aj na Sloven-
sku pozoruje nérast novodiagnostikovanych pripadov.
Vseobecne mozno povedat, ze prevazna vacsina pa-
cientov s DM2T je zrémskeho etnika (az 89 %) z réznych
regidnov Slovenska a velkd vac¢sina z nich je obézna.
Podla $tatistickych udajov ziskanych zo svetovych skri-
ningovych studii prevalencia DM2T sa hybe od 0,4 do
1,0 % u obéznych deti vo veku > 12 rokov [6].

Diabezita a kardiovaskularne ochorenia

Na popula¢nej Grovni niet pochybnosti, ze nadhmotnost/
obezita/diabezita velmi Uzko suvisia s ndrastom kardio-
vaskularnej (KV) morbidity a mortality spojenej so skrate-
nim ocakavanej dlzky Zivota. Obezita/diabezita je asocio-
vana a spdjand najma s rozvojom aterosklerézou podmie-
nenych kardiovaskuldrnych ochoreni (AS CVD), vratane
koronarnej artériovej choroby (KACH), periférneho arté-
riového ochorenia (PAQ), cievnych mozgovych prihod,
fibrildcie predsieni. Avsak pacienti s diabezitou maju viac
ako 3-nasobné zvysenie rizika vzniku srdcového zlyhava-
nia (S2).

Morbiditu a mortalitu na KV-ochorenia zvy3uje dia-
bezita priamymi aj nepriamymi ic¢inkami. Priame ucinky
su sprostredkované obezitou indukovanymi $trukturdl-
nymi a funkénymi adaptaciami KV-systému na excesivny
objem telesného tuku, ako aj uc¢inkami adipocytokinov
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na faktory zapalu a vaskularnej homeostazy, ktorych
vysledkom je rozvoj a podpora zdpalu a trombogenézy.

Nepriame posobenie je sprostredkované konkomi-
tantnymi KV-rizikovymi faktormi, ako su inzulinova re-
zistencia (IR), metabolicky syndrém, DM2T, artériovd
hypertenzia, visceralna adipozita a aterogénna (adipo-
zopatickd) dyslipidémia, ktoré posuvaju Spirdlu rizika na
vyssiu Uroven rozvoja KV-ochoreni [8,9]. DM2T (hlavne
nedostato¢ne kompenzovany) je spojeny s vysokym roz-
vojom ako mikrovaskularnych, tak aj makrovaskuldrnych
komplikacii. Prospektivne popula¢né studie z dokazali,
ze DM2T méZeme povazovat za ekvivalent KACH.

Patogeneticky potencidl dysfunkéného
tukového tkaniva

Historicky boli obezita a ateroskler6za povazované jed-
noducho za poruchy ukladania lipidov, triacylglycero-
lov (TAG) v tukovom tkanive a esterov cholesterolu v ate-
rosklerotickych platoch. Preukdzalo sa vsak, ze zdielaju
viaceré spolocné patofyziologické ¢rty a obe su v sucas-
nosti povazované za chronické zapalové ochorenia s ak-
tivaciou imunitnych procesov.

Adipocyty predstavuju aktivny endokrinny sekre¢ny
orgdn, ale aj imunitny organ produkujuci rézne adipo-
cytokiny modulujuce chronicky subklinicky zapal v ciev-
nej stene a rézne metabolické procesy. U¢inkuju auto-
krinne, parakrinne alebo endokrinne. Za fyziologickych
okolnosti adipocyty uvoliuju protizapalové faktory,
ako je napriklad adiponektin, transformacny rastovy
faktor beta (TGFp), interleukin 10 a oxid dusnaty (NO)
— marker endotelovej (dys)funkcie, ktoré podporuju in-
zulinovu senzitivitu a antiaterogénne ucinky [10].

Excesivna adipozita vedie k patologickej odpovedi
adipocytov a tukového tkaniva s rozvojom adipozopa-
tického (chorého tukového tkaniva) s naslednym roz-
vojom metabolickych (kardiometabolickych) ochoreni.

Adipocytokiny uvolfiované tukovym tkanivom indu-
kuju inzulinovu rezistenciu (IR), endotelovd dysfunk-
ciu, hyperkoagula¢ny stav a systémovy zapal, ¢o vietko
podporuje rozvoj aterosklerézy.

Pozitivna kalorickd bilancia a sedavy sposob Zivota
u geneticky a enviromentdlne nachylnych oséb vedu
k hypertrofii adipocytov a k akumulacii viscerdlneho tuku,
obzvlast u osob s porusenou adipogenézou v periférnom
tukovom tkanive. Patologicka hypertrofia adipocytov za-
pricinuje dysfunkciu organel (najma mitochondrii a endo-
plazmatického retikula), produkciu pro-zapalovych cy-
tokinov ako leptin, TNFa (tumor necrosis factor alpha),
rezistin a interleukin 6 (IL6), CRP (C reaktivny protein)
s rozvojom chronického subklinického zapalu, hormo-
nalnu dysregulédciu, zhor3ené skladovanie mastnych
kyselin, zvysenie cirkulujucich volnych mastnych kyse-
lin (VMK), lipotoxicitu v netukovych tkanivovych orga-
noch (pecen, sval, pankreas...), ako aj inhibitora aktiva-
tora plazminogénu 1 (PAI-1). KedZe adipocyty a tukové
tkanivo rastu rychlejsie ako cievne zdsobovanie, v d6-
sledku znizenej angiogenézy dochadza k hypoxii, zvy-
Senej produkcii volnych kyslikovych radikalov (VKR),
oxida¢nému stresu, so zvysenou prozapalovou odpo-
vedou a znizenou protizdpalovou odpovedou (pokles
koncentracii adiponektinu) [10,11].

Viaceré prospektivne klinické studie ukazali, Ze u obéz-
nych jedincov st zvysené koncentracie CRP nezévislym
prediktorom rizika rozvoja infarktu myokardu (IM), PAO,
ale aj rozvoja DM2T.

Hyperleptinémia u obéznych jedincov vedie k nepriaz-
nivému kardiovaskuldrnemu statusu prostrednictvom
rozvoja chronického vaskularneho zapalu, oxida¢ného
stresu, aterotrombdzy, hypertrofie lavej komory a inzu-
linovej rezistencie.

V centre pozornosti pri vyskume obezity su aj plaz-
matické endokanabinoidy —anandamid a 2-arachidonoyl-

Schéma 1 | Vztah medzi obezitou/diabezitou, rizikovymi faktormi a narastom KV-morbidity a mortality vo

vSeobecnej populacii. Upravene podla [19]

rizikové faktory

chronicky subklinicky

antropometrické
markery obezity

zapal, IR

viscerdlna obezita/ ; T
BMI __ ektopické tukové tkanivo 1 kardiovaskularnej
obvod pésa nevhodny Zivotny $tyl morbidity a mortality
obvod pas/boky (WHR) nedostatoc¢na fyzicka
obvod vyska/pas (WHTR) aktivita/inaktivita

1 glykémia (DM2T-diabezita)
1 krvny tlak (AHT)
adipozopaticka DLP

AHT - artériovéa hypertenzia BMI - index telesnej hmotnosti/Body Mass Index, DLP - dyslipidémia DM2T - diabetes mellitus 2. typu IR - inzulinova
rezistencia WHT - pomer pés-boky/Waist-Hip-Ratio WHTR - pomer pas-vyska/Waist-to-HeighT Ratio
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glycerol (2-AG) - pochadzajuce z dysfunkéného tukového
tkaniva. Ich koncentracia sa zvy3uje prostrednictvom
inzulinovej rezistencie a zapalu u obéznych, ¢o vedie
k zvysenej expresii endokanabinoidnych receptorov
a prispieva k hromadeniu viscerdlneho tuku so sucas-
nym znizenim hladiny adiponektinu.

Endokanabinoidy mézu hrat klfu¢ovu tlohu v patoge-
néze komplikacii suvisiacich s obezitou, ako je nefropa-
tia, aterosklerdza, kardialna dysfunkcia prostrednictvom
zapalu a oxida¢ného stresu. Zmena zivotného Stylu za-
merand na redukciu hmotnosti a redukciu viscerdlneho
tukového tkaniva vedie k poklesu hladiny adananda-
midu a 2-AG v krvi abdominalne obéznych, dyslipid-
emickych muzov so znakmi metabolického syndrému.
Pokles hmotnosti sprevédzajuci gastricky bypass viedol
k normalizacii koronarnej cirkula¢nej funkcie prostred-
nictvom poklesu hladin endokanabinoidov a zvysenia
koncentracie adiponektinu [12].

Préve tieto uvedené patogénne endokrinne a pro-
zapalové nasledky adipozopatie v zavislosti od interakcii
s ostatnymi tkanivami — ukladanie ektopického tuko-
vého tkaniva (svaly, pecen, pankreas, oblicky, CNS, pecen,
srdce..) mozu prispiet k rozvoju aterosklerézy priamo

Tab | Vztah ektopického tukového tkaniva

k zvysenému riziku kardiovaskularnej
prihody. Upravené podla [22]

ektopické tukové
tkanivo

abnormality zvysujuce riziko kardiovaskular-
nej prihody

myokard zhorseny metabolizmus myokardu
redukcia metabolickej flexibility myokardu
zlyhanie srdca

| diastolickej komorovej kompliancie

t masy lavej komory (LK)

koncentricka remodelacia LK

adipozita srdca

perivaskularne lokalny zapal

poskodenie vaskularnej funkcie

vaskularna remodelacia

infiltracia makrofégov do aterosklerotickych
lézii

epi/perikaridlne protektivne do okamihu nasytenia skladova-

cej kapacity
pecen t produkcia glukdzy
} degradécia inzulinu
t produkcia VLDL
| degradacia apo B
pankreas zépal

apoptoza

} funkcie B-buniek pankreasu
oblicky t krvného tlaku
viscerélne t uvolfiovanie VMK a zépalovych cytokinov
} adiponektin
t periférnej rezistencie
} srdcovy vydaj
} endotel-dependentnej vazodilatacie
sval IR/zapal

(rozvoj endotelovej dysfunkcie, vaskulopatii cez peri-
kardidlnu a perivaskularnu dysfunkciu tukového tka-
niva) alebo nepriamo cez rozvoj alebo zhorsenie meta-
bolickych ochoreni, ako je DM2T, AHT alebo atero-
génna (adipozopatickd) dyslipidémia, vietko rizikovych
faktorov kardiovaskularnych ochoreni (schéma 1, tab).

Akumulacia ektopického tukového tkaniva

v oblasti srdca

Ektopické tukové tkanivo v oblasti srdca mézeme roz-
delit na viaceré typy v zavislosti od lokalizacie: intra-
myokardidlne, epikardialne (Epicardial Adipose Tissue —
EAT), perikardidlne (Pericardial Adipose Tissue - PAT)
a parakardialne (lokalizované mimo perikardu). Perivas-
kuldrne tukové tkanivo (PeriVascular Adipose Tissue —
PVAT) je lokalizované okolo hlavnych korondrnych ar-
térii lokalizovanych v rdmci EAT.

Napriek tomu, ze ektopické tukové tkanivo v oblasti
srdca tvori iba velmi malud proporciu celkového teles-
ného tukového tkaniva, je spaté so zvySenym kardio-
vaskularnym rizikom (tab. 1) [13].

Adipozopaticka (aterogénna) dyslipidémia
a kardiovaskularne riziko

Pri pandémii obezity/diabezity elime vysoko preva-
lentnej adipozopatickej dyslipidémii (aterogénna dys-
lipidémia, diabetickd dyslipidémia, aterogénna tridda,
aterogénny lipoproteinovy fenotyp, nonLDL-dyslipi-
démia), ktorad je spojend napriek maximalistickej sta-
tinovej lie¢be s vysokym rezidudlnym rizikom rozvoja
kardiovaskuldrnych komplikacii a je hlavym rizikovym
faktorom rozvoja aterosklerézou podmienenych kar-
diovaskularnych ochoreni (infarkt myokardu, cievna
mozgova prihoda, ochorenia periférnych tepien).

Adipozopatickd dyslipidémia vznikd v désledku obe-
zitou indukovaného chronického subklinického zapalu
(medidtor vietkych stupriov aterogenézy od véasnych
|ézii az po klinické komplikacie), zvySenej koncentra-
cie volnych mastnych kyselin a inzulinovej rezistencie
(IR) sprevadzajucej adipozopatiu (existuje medzi nimi
kauzalny vztah).

Adipozopaticku dyslipidémiu charakterizuju kvan-
titativne i kvalitativne zmeny v metabolizme lipidov
a lipoproteinov, ktoré vedu ku zvysenej aterogenicite
plazmy: zvysena koncentracia na TAG a apoClll boha-
tych velkych VLDL (Very Low Density Lipoproteins 1 —
VLDL1) &astic (pri rutinnom laboratérnom vysetreni zis-
tujeme zvysené hodnoty TAG), kvalitativne zmenené
malé denzné LDL (mdLDL) ¢astice so zvy$enou koncen-
traciou apoB pri kvantitativne normalnych alebo lahko
zvysenych hodnotéch LDL-C, kvantitativne a kvalitativne
zmeny HDL-C (znizené koncentracie cholesterolu transpor-
tovaného v HDL -¢asticiach, vznik mdHDL-¢astic so stra-
tou kardioprotektivity), zvysena koncentracia remnantnych
lipoporoteinovych ¢astic a pritomnost postprandidlnej
hyperlipidémie [14,15].

Manazment adipozopatickej dyslipidémie je pod-
robne spracovany v dostupnej literatdre [16,17].
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Diabezita a srdcové zlyhavanie

Srdcové zlyhdvanie je jednou z najcastejsich a najzévaz-
nejsich kardiovaskularnych komplikacii u obéznych dia-
betikov 2. typu, s prevalenciou > 10 %. Po klinickej mani-
festacii SZ sa vyrazne zhorsuje progndza oproti diabeti-
kom bez srdcového zlyhédvania. K rozvoju SZ u diabetikov
dochdadza aj vzhladom na kumuldciu viacerych kardiovas-
kularnych (kardiometabolickych) rizikovych faktorov (ar-
tériova hypertenzia, aterogénna dyslipidémia, obezita,
chronicky hyperglykemicky impakt, inzulinova rezis-
tencia, zvysena koncentracia volnych mastnych kyse-
lin) [18]. DOslednd, najma vcasna a suibezna kontrola
tychto rizikovych faktorov méze napomoct k eliminacii
narastu SZ. Musime si uvedomit, Ze u diabetikov 2. typu
s rozvinutym SZ sa prisnejsia glykemicka kontrola ne-
premieta do zniZenia rizika Umrtia alebo rozvoja inych
kardiovaskuldrnych prihod. Tak isto v tejto skupine pa-
cientov nie je prioritou ani redukcia hmotnosti (para-
dox obezity) [19].

Dnes vieme, Zze okrem primarnej prevencie (komplexny
pristup k prevencii rozvoja diabezity), v rdmci sekun-
ddrnej az tercidrnej prevencie dokdzeme volbou sprav-
neho antidiabetika ovplyvnit jednak riziko vzniku, ale aj
prognézu u diabetikov uz s rozvinutym srdcovym zlyha-
vanim. Dve triedy antidiabetik, ktoré zmierruju hyperin-
zulinémiu (metformin a inhibitory SGLT2) maju aj dékazy
pre redukciu rizika SZ a jeho nepriaznivych nésledkov.
Prinos SGLT2 inhibitorov na zniZenie rizika kardiovasku-

larnych prihod, hospitaliz4cii aj umrtia na SZ dokazali
viaceré recentné klinické studie [20,21].

Zaver

Obezita a DM2T su chronické, preventabilné, relapsu-
juce a najcastejsie sa vyskytujuce metabolické ochore-
nia, ktoré v sic¢asnosti celosvetovo dosahuju charakter
globélnej epidémie (pandémie).

V sucasnosti je jasné, Ze obezita/diabezita/adipozo-
patia su rizikovym markerom, ale aj rizikovym faktorom
pre rozvoj kardiovaskuldrnych ochoreni. V ostatnom
Case bolo identifikovanych mnozstvo biologickych me-
chanizmov, ktoré ich spajaju s narastom kardiovasku-
larnej morbidity a mortality. Délezitu ulohu pri rozvoji
vztahu ku kardiovaskularnym komplikaciam zohrava
regionalne rozloZenie tukového tkaniva (adipozopatia),
ako aj akumuldcia ektopického tukového tkaniva v roz-
nych telesnych organoch. R6znorodost problematiky
podciarkuje aj fakt, Ze obezita je ¢asto spojena so zlep-
Senim prezivania pri niektorych kardiovaskuldrnych
ochoreniach (paradox obezity).

V sucasnosti chdpeme prevenciu rozvoja nadhmot-
nosti/obezity ako paralelnt prevenciu rozvoja DM2T
a aj dalsich chronickych kardiometabolickych, nddoro-
vych a niektorych neurodegenerativnych ochoreni.

V rdmci primarnej prevencie najlepsim legitimnym
pristupom je zlep3enie stravovacich zvyklosti, zvysenie
dennej pohybovej aktivity, znizenie sedavosti, zlep3enie

Schéma 2 | Paradigmy manazmentu obezity a kardiometabolickych komorbidit. Upravené podla [23]
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diétne opatrenia glykémii

diétne opatrenia
hypolipidemicka lie¢ba
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OBEZITA

paradigma zamerana na manazment obezity

OBEZITA
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zmena zivotného stylu, redukcia energetického prijmu,
zvysena pohybova aktivita, redukcia sedavosti, KBT
antiobezitika (antidiabetikd)

B/M chirurgia

ad|pozopat!clfa{atgrogenna artériova hypertenzia diabetes mellitus 2. typu
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ABPM - 24-hodinové meranie krvného tlaku B/M chirurgia - bariatricko/metabolicka chirurgia GLN - glykémia na la¢cno
HbA, - glykovany hemoglobin KBT - kognitivno-behavioralna terapia PPG - postprandialna glykémia TK - krvny tlak
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Zivotného stylu s cielom udrzat normélnu hmotnost, pri-
padne redukovat hmotnost. V rdmci prevencie je vhodné
identifikovat osoby s vyssim rizikom rozvoja kardiometa-
bolickych ochoreni suvisiacich s obezitou. V pripade je-
dincov s rozvinutou obezitou/diabezitou okrem perso-
nalizovanej Upravy Zivotného $tylu do Uvahy prichddza
medikamentézna lie¢ba antiobezitikami (u obéznych dia-
betikov antidiabetikami nezvysujucimi hmotnost a anti-
obezitikami), u indikovanej skupiny pacientov prichadza
do Uvahy aj bariatrickd/metabolicka chirurgia.

Obezita, diabete mellitus, poruchy metabolizmu lipi-
dov a lipoproteinov a kardiovaskularne ochorenia sp6so-
buju vacsinu vietkych umrti. V ostatnych rokoch viak na-
rastd prevalencia srdcového zlyhdvania, ktoré je jednou
z najcastejsich a najzavaznejsich kardiovaskularnych kom-
plikacii u obéznych diabetikov 2. typu. Viaceré recentné
klinické Studie dokazali prinos novej skupiny antidiabetik
(SGLT2 inhibitorov) v redukcii kardiovaskularnych prihod,
hospitalizacii aj umrtia na srdcové zlyhavanie.

V sucasnosti je klinickym lekdrom absolutne jasné, ze
by bolo vyhodnejsie prejst ¢o najskor z paradigmy cen-
trovanej na manazment ochoreni suvisiacich s obezitou
(DM2T, artériova hypertenzia, adipozopatickd dyslipidé-
mia) na paradigmu zameranu na prevenciu a manazment
obezity, s ktorou sa spéja aj prevencia uvedenych kardio-
metabolickych ochoreni (schéma 2) [23].
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