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Původní práce

Úvod
Problematika venózneho tromboem-
bolizmu (VTE) sa stále častejši e stáva 
nosno u témo u mnohých debát a od-
borných sympózi í. Podobne je to aj 
s témo u pojednávajúco u o obezite, 
prípadne o metabolickom syndróme 
(MS). V koncepcii metabolického syn-
drómu zohráva abdominálna obezita 
kľúčovú úlohu. Vzájomný súvis obe-
zity a VTE sa pozoroval už dávnejši e, 
a preto bola obezita zahrnutá medzi 
jeden z rizikových faktorov trombo-
embóli e. Napri ek tomu sa v literatúre 

vyskytuje pomerne málo, hlavne kli-
nických údajov o tomto vzťahu. Te ore-
tickým podkladom pre protrombo-
tický stav pri metabolickom syndróme 
je porucha na úrovni zrážani a krvi, ako 
aj na úrovni fi brinolýzy. Je dokázané, 
že na mechanizme poruchy participuje 
jednak nízky stupeň chronického zá-
palu, ako aj zvýšená produkci a mno-
hých medi átorov tukovým tkanivom 
(interle ukínu 6 –  IL-6, tumor necrosis 
factor α  –  TNF-α, inhibítora aktivá-
tora plazminogénu 1 –  PAI-1, leptínu), 
resp. zvýšená hladina angi otenzínu 2,

ktorý indukuje tvorbu adhezívnych 
molekúl, rastových faktorov a aktivuje 
trombocyty (najmä u paci entov s hy-
pertenzi o u) [1]. Z hľadiska hemosta-
tickej dysfunkci e endotelu môžeme po-
zorovať zvýšené hladiny solubilných 
adhezívnych molekúl v cirkulácii, ktoré 
umožňujú „prilepeni e“ cirkulujúcich 
buni ek na povrch endotelu. Tak isto 
sa popisuje zvýšená koncentráci a solu-
bilného trombomodulínu a von Wille-
brandovho faktora [2]. Hyperre ak-
tivitu trombocytov môžeme dať do 
súvisu jednak s dysfunkci o u endotelu 
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Impact of body weight on the risk of veno us thromboembolism 

Summary: Introducti on: Obesity and veno us thromboembolism represent a seri o us medical problem. Materi al and methods: Their mutu al 
relati onship was studi ed on the gro up of 124 pati ents with veno us thromboembolism (the study gro up) and was compared to the 
gro up of 124 randomly chosen controls among hospitalized pati ents matched for age, sex and risk factor profi le of veno us thromboem-
bolism (the control gro up). Results: Recorded vari ables were body weight, presence of arteri al hypertensi on, hypertriglyceridemi a and 
type 2 di abetes or impaired glucose tolerance. We fo und signifi cantly higher prevalence of obesity –  40 vs 23 pati ents (38.5% vs 23%, 
p = 0.0283) and signifi cantly higher BMI (29.254 vs 26.923, p = 0.002) in the study gro up. Incre ased body weight was fo und to be the 
only signifi cant risk factor for veno us thromboembolism (odds rati o = 2.507, p = 0.0026) and normal body weight was the only protec-
tive factor (odds rati o = 0.3989, p = 0.0026). We equ ally fo und the signifi cant incre ase of the prevalence of veno us thromboembolism 
with incre asing body weight (p = 0.020). Even in pati ents witho ut known risk factors for veno us thromboembolism (n = 55) we fo und 
signifi cantly higher prevalence of incre ased body weight (BMI > 25) in the study gro up (82.4 % vs 61.2 %, p = 0.0221). No other recorded 
vari able was signifi cantly more frequent in the study gro up. Conclusi on: Reducti on of body weight co uld therefore represent an important 
challenge in preventing the veno us thromboembolism.
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so znížením tvorby anti agregačných 
látok, ako aj s aktiváci o u špecifi ckých 
receptorov na povrchu trombocytov. 
Na poruchu funkci e krvných došti-
či ek vplývajú aj re ologické zmeny krvi, 
hyperre aktivita trombocytov pri in-
zulínovej rezistencii, zvýšená produk-
ci a tromboxánu v trombocytoch pri 
di abete. Zvýšená hladina leptínu tak 
isto zvyšuje agregabilitu trombocy-
tov [2– 4]. Z hľadiska hyperko agula-
bility pozorujeme najmä zvýšené hla-

diny fi brinogénu, faktora VII a faktora 
VIII, ako aj zvýšené koncentráci e frag-
mentov protrombínu F1+2 v plazme 
a komplexov trombínu s antitrombí-
nom [1,5]. Dôležitým faktorom vplý-
vajúcim na protrombotický stav najmä 
vo venóznom ri ečisku je hypofi brino-
lýza. Je daná porucho u rovnováhy pre-
dovšetkým medzi tkanivovým aktiváto-
rom plazminogénu a jeho inhibítorom 
PAI-1. Zvýšené hladiny PAI-1 sú do-
kázané u paci entov s inzulínovo u re-

zistenci o u alebo di abetes mellitus 
2. typu, ďalej u hypertonikov a ti eto 
zvýšené hladiny korelujú s hodnotami 
krvného tlaku, inzulínu, lipoproteínov, 
telesno u hmotnosťo u, množstvom vis-
cerálneho tuku a zápalovými ukazova-
teľmi [6,7]. Popisuje sa aj úzky vzťah 
aktiváci e renín- angi otenzínového- al-
dosterónového systému RAAS a tvor-
bo u PAI-1. Tak isto je známe, že cyto-
kíny IL-6 a TNF-α sú induktormi tvorby 
PAI-1 [7,8].

Autori si dali za ci eľ zistiť vplyv te-
lesnej hmotnosti a ni ektorých vybra-
ných parametrov metabolického syn-
drómu na riziko VTE. V slovenskom 
a českom písomníctve sa zati aľ po-
dobná práca zaoberajúca sa uvede-
ným vzťahom ne objavila.

Paci enti a metódy
Retrospektívne sme hodnotili súbor 
124 hospitalizovaných paci entov s VTE 
v sledovanom období jún roku 2005 –  
december roku 2006 na V. internej kli-
nike LF UK a FNsP Bratislava, ktorý 
sme porovnali s náhodnými kontro-
lami spomedzi hospitalizovaných pa-
ci entov na tom istom pracovisku s po-

Tab. 1. Charakteristika celého súboru.

Skupina A –  tromboembóli a B –  kontroly
 (n = 124) (n = 124)
vek 64,653 64,565
počet ži en 60 60
počet mužov 64 64
exitus počas hospitalizáci e* 7 (5,6 %) 6 (4,8 %)
malignita v anamnéze* 21 (16,9 %) 25 (20,2 %)
prekonaný operačný výkon* 30 (24,2 %) 30 (24,2 %)
srdcové zlyhani e* 17 (13,7 %) 16 (12,9 %)
sadrová imobilizáci a* 4 (3,2 %) 1 (0,8 %)
náhla ci evna mozgová príhoda /  imobilita* 6 (4,8 %) 9 (7,3 %)
VTE v anamnéze1 16 (12,9 %) 5 (4,0 %)

1p = 0,0226 (χ2), *p = nesignifi kantné

Tab. 2. Rozdeleni e všetkých paci entov podľa VTE.

   Paci enti s VTE   Kontroly
  počet výskyt 95% IS počet výskyt 95% IS
hypertenzi a* 124 72,6 %  65,0– 80,9 % 124 73,4 %  65,5– 81,3 %
  (n = 90)   (n = 91)

DM2 alebo PGT* 120 43,3 %  34,3– 52,3 % 122 44,3 %  35,3– 53,2 %
  (n = 52)   (n = 54) 

hyperTAG* 102 33,3 %  24,0– 42,6 % 100 36,0 %  26,4– 45,6 %
  (n = 34)   (n = 36) 

normálna hmotnosť2 104 22,1 %  14,0– 30,2 % 100 42,0 %  31,8– 51,4 %
  (n = 23)   (n = 42) 

nadváha* 104 38,5 %  29,0– 48,0 % 100 36,0 %  26,4– 45,6 %
  (n = 40)   (n = 36) 

obezita a nadváhaº 104 77,9 %  69,8– 86,0 % 100 58,0 %  48,6– 68,2 %
  (n = 81)   (n = 58) 

obezita3 104 38,5 %  29,0– 48,0 % 100 23,0 %  14,8– 31,7 %
  (n = 40)   (n = 23) 

BMI1 104 29,254 28,153– 30,354 100 26,923 25,993– 27,852
  (pri emer)   (pri emer) 

ºp = 0,0044, 1p = 0,002, 2p = 0,0044, 3p = 0,0283, *p = nesignifi kantné, DM2 –  di abetes mellitus 2. typu, PGT –  porucha glukózo-
vej toleranci e, hyperTAG –  hypertri acylglycerolémi a. (Nižší počet paci entov ako 124 vo väčšine sledovaných parametrov v oboch sle-
dovaných skupinách súboru súvisí s chýbaním príslušných informáci í zo zdrojových dát.)



Vnitř Lék 2009; 55(2): 106– 110 108

Vplyv telesnej hmotnosti na riziko venózneho tromboembolizmu

rovnateľným rozložením pohlavi a, veku 
a rizikových faktorov VTE. Sledovanými 
parametrami boli: body mass index 
(BMI –  hmotnosť v kg/ výška v m2), hy-
pertenzi a (TK > 130/ 85 mm Hg alebo 
li ečená hypertenzi a v anamnéze), po-
rucha metabolizmu glukózy (glykémi a 
nalačno ≥ 5,6 mmol/ l, resp. di agnos-
tikovaná porucha glukózovej tole-
ranci e –  PGT alebo di abetes mellitus 
2. typu) a zvýšené hladiny triglyceridov 
(TG > 1,7 mmol/ l). Z technických príčin 
(absenci a kompletných relevantných in-
formáci í pri retrospektívnej analýze) sme 
nevyhodnocovali koncentráci e HDL-cho-
lesterolu a obvod pása ako ďalších para-
metrov metabolického syndrómu.

V sledovanom 18- mesačnom ob-
dobí bolo hodnotených spolu 248 pa-
ci entov, z toho 120 ži en (48,4 %), 
pri emerný vek bol 64,6 roka. Pri emerný 
BMI bol 28, obéznych (BMI nad 30) 
bolo 63 paci entov, nadváhu malo 
77 paci entov a normálnu hmotnosť 
malo 65 paci entov. Hypertenzi u malo 
181 paci entov (73 %), di abetes melli-
tus alebo poruchu toleranci e glukózy 

malo 106 paci entov (42,7 %). Počas 
sledovanej hospitalizáci e exitovalo cel-
kovo 13 paci entov (5,2 %) (tab. 1 a 2).

Zo 124 paci entov v skupine s prítom-
ným venóznym tromboembolizmom 
malo zistenú pľúcnu embóli u (alebo 
pľúcnu embóli u a hlbokú žilovú trom-
bózu) 87 paci entov, ostatní –  37 pa-
ci entov, mali iba izolovanú hlbokú ži-
lovú trombózu.

Z hľadiska rizikových faktorov sme 
skonštatovali, že najčastejším riziko-
vým faktorom VTE u našich paci en-
tov bol nedávno prekonaný operačný 
výkon (ortopedický, chirurgický či gy-
nekologický), a to v 24,2 %. V 16,9 % 
bol prítomný ako rizikový faktor údaj 
malignity v anamnéze (do úvahy sme 
brali aktívnu malignitu, resp. malig-
nitu s údajom úplnej klinickej remisi e 
kratšej ako 2 roky). Tretím najčastej-
ším rizikovým faktorom bola už preko-
naná epizóda VTE –  v 12,9 % prípadov. 
Ostatné rizikové faktory sa v našom sú-
bore paci entov s VTE vyskytovali pod-
statne menej často –  trombofíli u sme 
zistili u 3,2 % paci entov [avšak aktívne 

sme po trombofílii pátrali len u paci en-
tov mladších ako 50 rokov (n = 27), 
trombofíli a sa potom u týchto pa-
ci entov vyskytla v 15 %, v kontrolnej 
skupine nemal skríning na trombofí-
li u vykonaný ani jeden paci ent], anti-
koncepci u užívalo 3,2 % paci enti ek, ne-
dávna náhla ci evna mozgová príhoda 
(NCMP) s imobilito u, resp. imobilita 
bez NCMP sa vyskytla u 4,8 % paci en-
tov, sadrovú imobilizáci u na dolných 
končatinách sme konštatovali u 3,2 % 
paci entov (tab. 1). Zjavný rizikový fak-
tor VTE sme nezistili u 45 % paci entov.

Z celého súboru sme vybrali a analy-
zovali podskupinu paci entov bez zjav-
ných rizikových faktorov VTE (malig-
nita, recentne prekonaný operačný 
výkon, náhla ci evna mozgová príhoda, 
imobilizáci a, prekonaný VTE v minu-
losti, naložená sadrová imobilizáci a 
dolnej končatiny). V tejto podskupine 
sme porovnávali 55 paci entov s VTE so 
69 kontrolami (tab. 3).

Di agnózu venózneho tromboembo-
lizmu sme stanovili štandardnými me-
tódami –  CT pulmo angi ografi  o u, resp. 

Tab. 3. Rozdeleni e paci entov podľa VTE u vybraného podsúboru.

   Paci enti s VTE (n = 55)   Kontroly (n = 69)
  počet výskyt 95% IS počet výskyt 95% IS
vek (rokov) 55 61,418 56,665– 66,171 69 63,435 59,482– 67,388
  pri emer   pri emer 

hypertenzi a2 55 63,6 %  50,5– 76,8 % 69 82,6 %  73,4– 91,8 %
  (n = 35)   (n = 57) 

DM2 alebo PGT* 53 47,2 %  33,3– 61,1 % 67 46,3 % 34,0– 58,5 %
  (n = 25)   (n =31) 

srdcové zlyhani e* 55 20,0 %  9,1– 30,9 % 69 11,6 %  3,8– 9,3 %
  (n = 11)   (n = 8) 

hyperTAG* 45 35,6 %  21,0– 50,1 % 61 42,6 % 29,9– 55,4 %
  (n = 16)   (n = 26) 

normálna hmotnosť1  51 17,6 %  6,8– 28,5 % 67 37,3 % 25,4– 49,2 %
  (n = 9)   (n = 25) 

nadváha* 51 47,1 %  32,9– 61,2 % 67 38,8 %  26,8– 50,8 %
  (n = 24)   (n = 26) 

obezita a nadváha1 51 82,4 %  71,5– 93,2 % 67 61,2 %  49,2– 73,2 %
  (n = 42)   (n = 41) 

obezita* 51 35,3 %  21,7– 48,9 % 67 23,9 %  13,4– 34,4 %
  (n = 18)   (n = 16) 

BMI3 51 29,252 27,885– 30,619 67 27,297 26,205– 28,390
  pri emer   pri emer  

1p = 0,0221, 2p = 0,0284, 3p = 0,025, *p = nesignifi kantné
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CT pulmo angi ografi  o u + CT venogra-
fi  o u (prístroj: SOMATOM Plus 4 VZ), 
echokardi ografi  o u (v prípade nemož-
nosti podať i.v. kontrast), resp. du-
plexným USG vyšetrením žíl hlbokého 
venózneho systému dolných končatín.

Dáta sme vyhodnotili pomoco u šta-
tistického softvéru. Na porovnani e 
spojitých premenných medzi skupi-
nami parametrických dát sme po užili 
jednosmerný ANOVA test, na porovna-
ni e početností javov v jednotlivých sku-
pinách sme po užili χ2 test a na vypočí-
tani e odds rati o logistickú regresi u.

Výsledky
Pri hodnotení celého súboru paci en-
tov konštatujeme, že paci enti v sku-

pine s VTE mali signif ikantne čas-
tejší výskyt obezity 40 vs 23 paci entov 
(38,5 % vs 23 %, p = 0,0283) a vyšší 
BMI (29,254 vs 26,923, p = 0,002) než 
paci enti v kontrolnej skupine. Rozdi ely 
vo výskyte nadváhy (38,5 % vs 36,0 %), 
hypertenzi e (72,6 % vs 73,4 %), zvýše-
ných hladín triglyceridov (33,3 % vs 
36 %), poruchy glukózovej toleranci e 
a di abetes mellitus 2. typu (43,3 % vs 
44,3 %) neboli štatisticky významné 
(tab. 2). Pri skúmaní mi ery vplyvu te-
lesnej hmotnosti na výskyt VTE sme 
vykonali logistickú regresi u pre jed-
notlivé kategóri e BMI. Zistili sme, že 
u paci entov s BMI nad 30 je odds ra-
ti o pre VTE 2,28, p = 0,0092, u paci en-
tov s BMI medzi 25– 30 bolo odds rati o 
1,11, p = 0,7163, a pre paci entov s nor-
málno u hmotnosťo u bolo 0,3989, 
p = 0,0026. Porovnaním výskytu VTE 
u paci entov s normálno u hmotnosťo u, 
nadváho u a obezito u sme zistili vzo-
stupný trend výskytu, ktorý bol štatis-
ticky signifi kantný (p = 0,020). Paci enti 
s normálno u hmotnosťo u, nadváho u 
a obezito u mali výskyt VTE 37,5 % vs 
53,25 % vs 61,9 % (obr. 1).

V podskupine paci entov bez uvede-
ných rizikových faktorov (malignita, 
nedávny operačný výkon, NCMP, imo-
bilita, sadrová končatinová imobilizá-
ci a, anamnéza už prekonanej epizódy 
VTE) sme rovnako zistili signifi kantne 
vyšši e BMI v skupine s VTE (82,4 % 
vs 61,2 %, p = 0,0221). Je za ujímavé, 
že výskyt samotnej obezity (35,3 % vs 
23,9 %) neprekročil hranicu štatistic-
kej signifi kantnosti a rovnako prekva-
pujúci je výsledok častejšej hypertenzi e 
u kontrolného súboru než u paci entov 
s VTE (82,6 % vs 63,6 %, p = 0,0284). 
Rozdi ely vo výskyte ostatných pozoro-
vaných parametrov neboli štatisticky 
signifi kantné (tab. 3). Po užitím logis-
tickej regresi e konštatujeme, že u uve-
denej selektovanej skupiny paci entov 
bolo pre BMI nad 25 odds rati o pre 
VTE 2,95, p = 0,0111, pokým u paci en-
tov s normálno u telesno u hmotnos-
ťo u bolo odds rati o pre VTE 0,3379, 
p = 0,0111. Rovnako sme zistili vzo-
stupný trend výskytu VTE so stúpa-

júcim BMI (BMI < 25 –  26,5 %, BMI 
25– 30 –  48 %, BMI > 30 –  52,9 %, 
p = 0,059) (obr. 2).

Diskusi a
Už dávno je známy častejší výskyt 
trombotických komplikáci í u paci en-
tov s di abetom, hypertenzi o u či dysli-
pidémi o u. Z klinického hľadiska bolo 
v literatúre zverejnených vi acero prác 
pojednávajúcich o vzťahu VTE k te-
lesnej hmotnosti. V americkej „Nurses’ 
he alth study“ [15], v ktorej sa jednalo 
o 16ročné prospektívne sledovani e 
112 822 zdravotných sesti er vo veku 
30– 55 rokov, bolo jedným z ci eľov práce 
zistiť vplyv obezity na riziko pľúcnej em-
bóli e. Zo sledovani a boli vylúčené ženy 
s kardi ovaskulárnym ochorením, ma-
lignito u alebo tromboembóli o u v ana-
mnéze (protrombotický stav). Bolo zis-
tené, že BMI > 29,9 trojnásobne zvyšuje 
riziko pľúcnej embóli e. Pre objektivitu 
však treba podotknúť, že sa jednalo 
o malý počet paci enti ek s tromboem-
bóli o u –  iba 240 (0,2 %), a ešte na-
vyše u 125 z nich bola zistená asoci áci a 
s malignito u, chirurgickým výkonom, 
tra umo u alebo imobilizáci o u. Ostat-
ných 125 paci enti ek malo pľúcnu embó-
li u bez zjavnej príčiny. Veľkú štatistickú 
silu má analýza dát z Nati onal Hospi-
tal Discharge Survey (NHDS) z rokov 
1979– 1999. NHDS zbi era ročne údaje 
o 181 000– 307 000 paci entoch z vi ac 
ako 400 nemocníc z 50 štátov v USA. 
Zozbi erané dáta obsahujú údaje o vi ac 
ako 12 000 000 obéznych paci entoch, 
resp. temer o 700 000 000 non-obéz-
nych paci entoch. Autori analýzy kon-
štatujú, že relatívne riziko (RR) HVT 
u obéznych bolo 2,5, a relatívne riziko 
PE bolo 2,21 [10].

Vplyv di abetes mellitus na VTE po-
písal na 302 paci entoch v dvojroč-
nom sledovaní Petra uski ene. Konšta-
toval, že výskyt VTE u di abetikov na 
100 000 ľudí v populácii je 432, pokým 
u non-di abetikov len 78 (OR 2,27) 
[11]. Tsai vo svojom longitudinálnom 
12ročnom pozorovaní na 19 293 pa-
ci entoch v 6 centrách v USA konštato-
val 215 prípadov VTE. Aj on pozoroval 

Obr. 1. Výskyt VTE podľa kategóri í 
BMI v celom súbore.
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Obr. 2. Výskyt VTE podľa kategóri í 
BMI v podskupine paci entov bez rizi-
kových faktorov VTE (malignita, ne-
dávny operačný výkon, prekonaná 
VTE v anamnéze, NCMP, imobilizá-
ci a, sadrová imobilizáci a končatiny).
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Vplyv telesnej hmotnosti na riziko venózneho tromboembolizmu

asoci áci u di abetes mellitus na zvýšené 
riziko VTE. Štatisticky signif ikantný 
vplyv fajčeni a, hypertenzi e, dyslipidé-
mi e na riziko VTE nepozoroval [12]. 
Ani Vayá nezistil vplyv zvýšených hladín 
triglyceridov na riziko VTE , avšak kon-
štatoval negatívny vplyv zvýšeného cho-
lesterolu [9]. V literatúre sa objavila aj 
práca pojednávajúca o vplyve statínov 
na možnosť ovplyvneni a rizika VTE. 
Lacut na súbore 754 paci entov zistila 
až 58% redukci u rizika VTE u paci en-
tov užívajúcich statíny [13]. Ageno vy-
konal metaanalýzu dostupných štúdi í 
s ci eľom posúdiť súvis rizikových fak-
torov VTE a aterosklerózy. Identifi ko-
vali celkovo 21 „case- control“ a ko-
hortových štúdi í s celkovým počtom 
63 552 paci entov. V porovnaní s kon-
trolami bolo riziko VTE u obezity 2,33, 
u hypertenzi e 1,51, u di abetes mellitus 
1,42, u fajčeni a 1,18 a 1,16 u hyper-
cholesterolémi e [14].

Vplyvom metabolického syndrómu 
ako takého na riziko VTE sa zaoberali 
vi edenskí a utori. Ay na vzorke 116 pa-
ci entov s rekurentným VTE (vylúčení pa-
ci enti so známymi rizikovými faktormi) 
v porovnaní so zdravo u populáci o u 
pre ukázal relatívne riziko VTE u pacien-
tov s MS 2,1. Po adjustácii na rizikové 
faktory, pohlavi e a vek bolo toto riziko 
2,2. Rozdi el pri emerného BMI u oboch 
skupín bol 27,41 vs 25,80 [16]. O vplyve 
MS na hlbokú venóznu trombózu 
(HVT) písal aj Ageno. Skúmal paci entov 
s podozrením na HVT s ultrasonogra-
fi cky potvrdeno u, resp. vylúčeno u HVT. 
U HVT neznámej príčiny bolo odds ra-
ti o pre MS 1,94. Štatisticky signifi kantný 
vplyv BMI na riziko idi opatickej HVT ta-
li anski a utori nepre ukázali [17].

Pri hodnotení našej práce pre objekti-
vitu musíme konštatovať, že jej určitým 
nedostatkom bol zber dát (retrospek-
tívne, len z dokumentáci e), prípadne 
absenci a ďalši eho sledovani a. Napri ek 
tomu môžeme konštatovať, že sme po-

tvrdili vzťah telesnej hmotnosti k riziku 
venózneho tromboembolizmu. Tento 
vzťah platil tak u neselektovaného sú-
boru paci entov spomedzi hospitalizo-
vaných paci entov na internej klinike 
(polymorbídni paci enti s množstvom 
rizikových faktorov VTE), ako aj u se-
lektovaných paci entov bez známych ri-
zikových faktorov VTE. 

Záver
V našom sledovaní sme potvrdili vyšší 
výskyt VTE u paci entov so stúpajúcim 
BMI, a to tak v neselektovanej skupine 
paci entov, ako aj v podskupine paci en-
tov bez známych najvážnejších riziko-
vých faktorov VTE. Zvýšený výskyt VTE 
u paci entov s porucho u metabolizmu 
glukózy, hypertenzi o u, či hypertrigly-
ceridémi o u sme nezaznamenali. Vzhľa-
dom na uvedené možno aj konštato-
vať, že redukci a telesnej hmotnosti by 
mala byť zásadno u výzvo u v prevencii 
tromboembolickej choroby.
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