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Úvod
Obezita je chronické progresívne ocho­
renie charakterizované akumuláciou 
tuku s  mnohopočetnými orgánovo 
špecif ickými patologickými násled­
kami, ktoré významne ovplyvňujú ako 
morbiditu, tak aj kvalitu a dĺžku života 
obézneho jedinca.

Prevalencia obezity sa v mnohých kraji­
nách Európskej únie od roku 1980 stroj­
násobila a alarmujúco sa ďalej zvyšuje. 
Len za posledných 10  rokov sa počet 
obéznych zvýšil o  10– 40 %. Obezita je 
zodpovedná za 2– 8 % nákladov a 10– 13 % 
úmrtí v  regióne Európskej únie. Nad­
mernú hmotnosť a obezitu má v Európ­
skom regióne viac ako 50 % obyvateľov. 
20 % detí a adolescentov má nadmernú 
hmotnosť a 1/ 3 z nich obezitu [1]. Údaje 
z USA poukazujú na to, že 65 % tamoj­
šej populácie má nadmernú hmotnosť 
a 31 % je obéznych. Tieto údaje svedčia 
o epidemickom výskyte obezity, a preto 
i WHO považuje zvrátenie tohto trendu 
za jednu zo svojich priorít [2].

V tab.  1  sú príklady spojenia obe­
zity s množstvom pridružených ocho­
rení a stavov.

Abdominálna adipozita ako kar­
diovaskulárny rizikový faktor je spojená 
so zložkami metabolického syndrómu, 
menovite s  inzulínovou rezistenciou, 
porušeným metabolizmom glukózy, 
artériovou hypertenziou a  dyslipidé­
miou. S týmito zložkami je veľmi úzko 
spojený proces urýchlenia ateroskle­
rózy a jej závažných systémových kom­
plikácií. Dôležité je skutočnosť, že 
efekt týchto zložiek (faktorov) sa vzá­
jomnou kombináciou jednoducho ne­
sčítava, ale znásobuje.

Obezita a  nadhmotnosť sú dôle-
žitým markerom vzniku ischemickej 
choroby srdca a  vedú k  zvyšovaniu 
kardiovaskulárnej a cerebrovaskulár-
nej morbidity a mortality [3].

Tukové tkanivo je endokrinným or­
gánom. Syntetizuje a uvoľňuje viaceré 
špecifické komponenty, napr. kortizol, 
estrogén, leptín, adiponektín, rezistín, 
neesterifikované voľné mastné kyseliny, 
interleukín 6  (IL‑6), tumor necrosis 
factor a (TNF‑a), inhibítor aktivátora 
plazminogénu‑ 1  (PAI‑1) a  iné. Tieto 
sa potom spolupodieľajú na celkovom 
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Obesity and arterial hypertension

Summary: Obesity is an independent risk factor for the development and progression of hypertension, cardiovascular disease and chronic 
kidney disease. There is growing evidence that obesity and associated metabolic abnormalities may induce and accelerate renal complica­
tions in essential hypertension. The clustering of obesity and other features of the metabolic syndrome might have important implications 
for prevention, particularly with regard to whether interventions targeted at visceral obesity would have beneficial effects on cardiovas­
cular and renal morbidity.
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Tab. 1. Obezita je spojená 
s množstvom pridružených ocho-
rení a stavov.

• �kardiovaskulárne ochorenia: ische­
mická choroba srdca, infarkt myo­
kardu, systémová artériová hyper­
tenzia, aterogénna dyslipidémia, 
náhla cievna mozgová príhoda

• �onkologické ochorenia: endomet­
riálny a ovariálny karcinóm, karci­
nóm prostaty, prsníka, rekta, obli­
čiek, pečene, žlčníka

•	diabetes mellitus 2. typu a inzulí­
nová rezistencia

•	steatóza pečene
•	osteoartropatie
•	hlboká žilová trombóza a pľúcna 

embólia
•	chronické obličkové zlyhávanie
•	syndróm polycystických ovárií
•	hyperurikémia
•	žlčníkové kamene
•	poruchy reprodukcie
•	lumboischialgický syndróm
•	ventilačné pľúcne komplikácie
•	syndróm spánkového apnoe
•	psychologické a sociálne problémy
•	komplikácie v tehotenstve
•	komplikácie v perioperačnom období
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kardiometabolickom riziku u daného 
pacienta [4].

Mnohé epidemiologické štúdie 
poukazujú na to, že prevalencia hyper­
tenzie sa zvyšuje progresívne so zvyšu­
júcim sa BMI (body mass index) ako 
u  mužov, tak aj u  žien. Vzťah medzi 
BMI a krvným tlakom (TK) je silnejší 
pre systolický (STK) ako pre diasto­
lický (DTK) krvný tlak. Údaje zo štúdie 
NHANES III [5] jasne indikujú, že ri­
ziko rozvoja artériovej hypertenzie je 
v  úzkom vzťahu ako k  obvodu pása, 
tak aj k pomeru pás/ boky (WHR).

Vo všeobecnosti sa odhaduje, že 
približne v 75 % hypertenzie u mužov 
a v 65 % hypertenzie u žien je prítomná 
nadmerná hmotnosť alebo obezita. 
Údaje z fínskej populačnej štúdie pred­
pokladajú až 85 % prevalenciu hyper­
tenzie u osôb s BMI nad 25 kg/ m2 [6]. 
Obezita a obzvlášť centrálna obezita 
vedie ku zvýšeniu kardiovaskulárneho 
rizika. Výsledky populačných štúdií 
poukazujú na to, že aspoň 2/ 3 preva­
lencie hypertenzie môžu byť priamo 
prisúdené vplyvu obezity [7].

Patofyziologické zmeny 
v kardiovaskulárnom systéme 
pri obezite
Pri obezite dochádza ku zmenám v zá­
kladných charakteristikách cirkulá­
cie, ako je vývrhový a minútový objem 
srdca, periférna cievna rezistencia, 
zmeny v  distribúcii prietoku. V  aso­
ciácii s  inými rizikovými faktormi do­
chádza k rozvoju artériovej hypertenzie 
a  ischemickej choroby srdca. Stupeň 
obezity priamo koreluje so srdcovým 
výdajom a  je inverzne asociovaný so 
systémovou vaskulárnou rezistenciou. 
Zvýšenie srdcového výdaja u obéznych 
vyplýva zo zvýšenia vývrhového ob­
jemu, kým srdcová frekvencia s  BMI 
nekoreluje [8,9]. Vývrhový objem sú­
visí pravdepodobne so zvýšeným in­
travaskulárnym objemom (neobézni 
50 ml/ kg vs obézni 75 ml/ kg). Cen­
trálny typ obezity sa však asociuje 
s  nižším srdcovým výdajom a  vyššou 
celkovou periférnou cievnou rezisten­
ciou, pričom odchýlka uvedených pa­

rametrov sa ešte zvyšuje pri mentál­
nom strese. Prietok krvi splanchnikom 
je zvýšený o  20 %, prietok obličkami 
a  mozgom ostáva nezmenený [10]. 
Distribúcia telesného tuku vplýva na 
morfológiu svalstva a na hustotu kapi­
lárnej siete. Osoby s väčším obvodom 
pásu majú menej svalových vlákien 
typu I a viac vlákien typu IIB. Typ IIB 
má o 20– 30 % nižšiu hustotu kapilár­
nej siete. V prípade stresovej reakcie sa 
dá predpokladať nižšia vazodilatačná 
odpoveď v svalstve s následnou menej 
efektívnou splanchnickou vazokon­
strikciou pri obrannej stresovej reakcii. 
Abdominálny typ obezity sa spája so 
zvýšenou aktivitou hypotalamoadre­
nokortikálnej osi, neuroendokrinne 
spojenej s obrannou reakciou [11,12].

U obéznych osôb sa vyskytuje vyšší 
srdcový výdaj, cirkulujúci intravasku­
lárny objem a zvýšená spotreba kyslíka, 
avšak celkový prietok krvi vo vzťahu 
k telesnej hmotnosti je znížený. Pri obe­
zite je bežná i zvýšená aktivita sympa­
tiku. Jeho dlhodobá aktivácia môže 
spôsobiť hypertenziu periférnou va­
zokonstrikciou a  zvýšením tubulárnej 
reabsorbcie. Štúdiom regionálnej akti­
vity sympatiku u obéznych osôb sa zis­
til nadbytok noradrenalínu vo vzťahu 
k obličkám ako kľúčovému orgánu kar­
diovaskulárnej homeostázy. Ako obe­
zita, tak i hypertenzia vedú k rozvoju 
hypertrofie ľavej komory a  následnej 
poruche diastolickej funkcie [13].

Tukové tkanivo je prostredníctvom 
viacerých mechanizmov priamo za-
členené do patogenézy artériovej hy-
pertenzie. Tieto zahŕňajú alteráciu 
renín‑angiotenzín‑ aldosterónového 
systému (RAAS), zvýšenie aktivity sym­
patikového nervového systému, inzulí­
novej rezistencie, leptínovej rezistencie, 
alteráciu koagulačných a  zápalových 
faktorov s  rozvojom endotelovej dys­
funkcie. Aktivácia adipózneho RAAS je 
včlenená obzvlášť do vzniku a rozvoja 
hypertenzie pri centrálnom (viscerál­
nom) type obezity. Najmä pri tomto 
type obezity je zvýšená hladina plaz­
matického aldosterónu [14]. Príčinou 
jeho zvýšenia môže byť produkcia po­

tentných mineralokortikoidy‑ uvoľňu­
júcich faktorov, alebo účinok oxido­
vaných zlúčenín kyseliny linolénovej 
na syntézu aldosterónu [15]. Leptín 
predstavuje spojnicu medzi adipozi­
tou a  zvýšenou aktivitou sympatiku. 
Popri účinkoch na chuť do jedla a me­
tabolizmus zvyšuje cestou hypotalamu 
krvný tlak pomocou aktivácie sympa­
tiku [16]. Pochopenie úlohy leptínu 
v  patofyziológii hyperaktivity sympa­
tiku u obéznych uľahčuje koncept se­
lektívnej leptínovej rezistencie. Lep­
tínom indukované zvýšenie renálnej 
sympatikovej aktivity a krvného tlaku 
je mediované ventromediálnou a dor­
zomediálnou časťou hypotalamu [17]. 
Selektivita sa vzťahuje na odlišné sig­
nálne cesty distálne od leptínového 
receptora. Fosfoinozitol‑ 3  kináza je 
dôležitou intracelulárnou signálnou 
cestou pre kontrolu renálneho sympa­
tiku, pretože inhibíciou tohto enzýmu 
sa sympatiková aktivita znižuje. Mela­
nokortínový systém je taktiež dôležitou 
regulačnou osou s účinkom na renálny 
sympatikus a krvný tlak [18].

Artériová hypertenzia sa podieľa na 
zvýšení kardiovaskulárnej a  cerebro­
vaskulárnej morbidity a mortality pro­
stredníctvom vplyvu na aterogenézu 
viacerými mechanizmami: vedie k  en­
dotelovej dysfunkcii so zhoršením od­
povede na vazodilatačne pôsobiace 
látky, k zvýšeniu cievnej permeability pre 
makromolekuly (aj pre lipoproteíny), 
k  zvýšenej produkcii vazokonstrikčne 
pôsobiaceho endotelínu a  k  zvýšeniu 
adherencie leukocytov, tiež k remodelá­
cii hladkej svaloviny vo veľkých tepnách, 
kým v malých tepnách spôsobuje zvýše­
nie cievneho tonusu. Zvýšenie hladiny 
angiotenzínu II a  PDGF pôsobia ako 
rastové faktory na hladké svalové bunky 
médie, ich efekt potencuje endote­
lín. Môže dôjsť aj k fenotypovej zmene 
hladkých svalových buniek ciev, čo zvy­
šuje ich proliferačný potenciál a ich od­
poveď na rastové faktory [19].

Endotelová dysfunkcia v zmysle zní­
ženej reaktivity na oxid dusnatý (NO) 
je typickou abnormalitou pri obezite. 
Poškodenie endoteliálnej výstelky je zá­
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tilácie obéznych majú okrem systémo­
vej artériovej hypertenzie tiež vysokú 
prevalenciu pľúcnej artériovej hyper­
tenzie [27,28].

Je zrejmé, že obezitou podmienená 
hypertenzia je multifaktoriálnym ocho­
rením. Obézni jedinci inklinujú k  hy­
pertenzii, ale aj naopak, hypertenzní 
jedinci inklinujú k nárastu hmotnosti. 
Ako Framinghamská, tak i Tecumseh 
štúdia ukázali, že budúci nárast hmot­
nosti je signifikantne väčší u hyperto­
nikov než u normotonikov. Tento po­
znatok poukazuje na to, že hypertonici 
ešte s  normálnou hmotnosťou majú 
zvýšené riziko vývoja obezity, a  tým 
i  ďalších komplikácií z  nej vyplývajú­
cich [29].

Súvislosť medzi nárastom BMI a mor­
talitou dokumentuje analýza 57  pro­
spektívnych štúdií [30]. U oboch pohlaví 
sa najnižšia mortalita zistila pri BMI 
22,5– 25 kg/ m2. Vo všetkých vekových 
kategóriách 35– 59 rokov, 60– 69 rokov, 
70– 79 rokov a 80– 89 rokov sa zistil vý­
razný nárast mortality u  osôb s  BMI 
25– 50 kg/ m2. BMI v  celom rozsahu 
15– 50 kg/ m2 takmer lineárne súvisel so 
systolickým a diastolickým tlakom krvi. 
Obezita bola významne spojená s diabe­
tom. To vysvetľuje pozitívnu a približne 
log‑lineárnu súvislosť BMI a  nárastu 
počtu úmrtí z dôvodu ischemickej cho­
roby srdca so 40% nárastom morta­
lity pre ICHS na nárast BMI o každých 
5 kg/ m2. Rovnaké výsledky sa zistili pre 
náhlu cievnu mozgovú príhodu. Mor­
talita z dôvodu zlyhania srdca a hyper­
tenzie bola tiež silno spojená s vyššími 
hodnotami BMI.

Jednotlivé skupiny antihypertenzív sa 
významne odlišujú vo svojich metabo­
lických efektoch. Treba ale prihliadať 
na významné rozdiely v tomto účinku 
medzi jednotlivými typmi preparátov 
v rámci samotných skupín, čo platí ob­
zvlášť pre beta‑blokátory. Z centrálne 
pôsobiacich antihypertenzív bol do­
kázaný priaznivý efekt moxonidinu na 
redukciu hmotnosti. Podávanie ACE 
inhibítorov ako i AT1 blokátorov význa­
mne znižuje riziko diabetu 2. typu. Svo­
jim komplexným priaznivým vplyvom 

cií. Abdominálna obezita obmedzuje 
pokles bránice a  expanziu pľúcneho 
parenchýmu v  porovnaní s  celkovou 
adipozitou, ktorá komprimuje hrudnú 
stenu. Kompresiou parenchýmu do­
chádza k poklesu exspiračného rezerv­
ného objemu a  funkčnej reziduálnej 
kapacity, čo znižuje compliance respi­
račného systému. U normokapnických 
obéznych je v kľude dychová práca zvý­
šená o 30 %, pri fyzickej záťaži môže byť 
nedostatočná práca limitom pre ďal­
šie zvyšovanie minútového objemu so 
vznikom relatívnej hypoventilácie. Pro­
dukty asociované s  abdominálnym 
typom obezity, ako sérový leptín, CRP, 
leukocyty, f ibrinogén majú inverzný 
vzťah k FEVl, preto môže byť zápal spo­
jením medzi zmenenou funkciou pľúc 
a mortalitou [25,26].

S obezitou sa spája syndróm spán-
kového apnoe a syndróm hypoventilá-
cie obéznych (alveolárnej hypoventilá-
cie). Pri syndróme spánkového apnoe 
dochádza v  dôsledku pasívneho ko­
lapsu faryngeálnej časti dýchacích ciest 
počas hlbokých fáz spánku ku chrápa­
niu a  intermitentnej obštrukcii dýcha­
cích ciest. Vzniknutá hypoxia a hyper­
kapnia spôsobuje rozrušenie normálnej 
kvality spánku s následnou somnolen­
ciou počas dňa, vyvíja sa pľúcna a sy­
stémová vazokonstrikcia, polycytémia, 
pravostranné srdcové zlyhávanie. Re­
latívna hypoventilácia môže zapríčiniť 
progresívnu desenzitizáciu respiračných 
centier na hyperkapniu s následnou re­
spiračnou insuficienciou.

Syndróm hypoventilácie obéznych 
je jedným z viacerých ochorení spoje­
ných s chronickou hyperkapniou a al­
veolárnou hypoventiláciou. Obezita 
je asociovaná so zvýšeným rizikom al­
veolárnej hypoventilácie a  retencie 
oxidu uhličitého. Hypoxémia a  zvý­
šený alveolo‑ arteriálny gradient kys­
líka u pacientov so syndrómom hypo­
ventilácie obéznych upozorňuje nielen 
na alveolárnu hypoventiláciu, ale aj na 
ventilačno‑ perfúzny nepomer.

Pacienti s  chronickou obštrukčnou 
chorobou pľúc a  spánkovým apnoe, 
ako i pacienti so syndrómom hypoven­

važným rizikovým faktorom pre vznik 
kardiovaskulárneho ochorenia, pre­
tože vedie ku štrukturálnym zmenám 
ako je prestavba intimy a médie steny 
ciev. Silným faktorom pre vznik endote­
lovej dysfunkcie je zvýšená produkcia 
endotelínu‑ 1 u pacientov s hyperten­
ziou a  obezitou. Blokáda receptorov 
pre endotelín‑ A vyvoláva signifikantnú 
vazodilatáciu u  osôb s  nadmernou 
hmotnosťou a  obezitou, avšak nie 
u chudých hypertonikov [20].

S obezitou sa spája niekoľko štruk­
turálnych a funkčných zmien obličiek. 
Aktivácia sympatiku a  RAAS zvyšuje 
hladinu plazmatického aldosterónu 
s následným zvýšením obličkovej reab­
sorbcie sodíka, čo vedie k poškodeniu 
nátriumurézy a ku expanzii cirkulujú­
ceho objemu krvi. Obezita môže za­
príčiňovať aj štrukturálne zmeny v ob­
ličkách, ktoré vedú ku chronickému 
obličkovému zlyhávaniu s ďalším zvý­
šením krvného tlaku. Úlohu pri po­
škodení obličiek môže mať i  mecha­
nický útlak tukovým tkanivom pri 
viscerálnom type obezity. Popri sympa­
tikovom autonómnom nervovom sy­
stéme hrá úlohu i leptín, ktorý priamo 
pôsobí zvýšením oxidatívneho stresu 
s dokázateľným zvýšením hladiny izo­
prostánov v  krvi a  v  moči, produk­
tov lipoperoxidácie v  tkanive obličky 
a v  redukcii obličkovej aktivity akoni­
tázy [21]. Obezita môže vyvolať glo­
merulárnu hyperf iltráciu, nadmernú 
albuminúriu a progresívnu stratu ob­
ličkových funkcií v  dôsledku fokálnej 
segmentálnej glomerulosklerózy [22]. 
Počet nefrónov je u pacientov s primár­
nou hypertenziou redukovaný [23]. 
U pacientov s preexistujúcim obličko­
vým ochorením urýchľuje obezita pro­
gresiu ochorenia a obličkovej nedosta­
točnosti [24]. Štrukturálne poškodenie 
obličiek môže ďalej zvýšiť krvný tlak 
a  predisponovať ku kardiovaskulár­
nym príhodám.

Patofyziologické zmeny 
respiračného systému pri obezite
Obezita, najmä abdominálny typ, je 
spájaná so zhoršením pľúcnych funk­
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