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Sahrn: Uvod: Obezita ako aj vendzny tromboembolizmus predstavuju zavazny medicinsky problém. Autori sa zaoberali ich vzdjomnym
stvisom. Materidl a metodika: Porovnavaju stibor 124 pacientov s tromboembdliou s rovnakym po¢tom ndhodne vybranych kontrol medzi
hospitalizovanymi pacientmi v porovnatefnom veku, s rovnakym rozlozenim pohlavia a s porovnatefnym vyskytom rizikovych faktorov
tromboembdlie. Vysledky: V uvedenom subore, po analyze pozorovanych parametrov (telesnd hmotnost, hypertenzia, hypertriglyceridé-
mia, diabetes mellitus 2. typu/porucha glukézovej tolerancie) sme zistili signifikantne ¢astejsi vyskyt obezity - 40 vs 23 pacientov (38,5%
vs 23%, p =0,0283) a vy38i BMI (29,254 vs 26,923, p = 0,002), nez mali pacienti v kontrolnej skupine. Vy33ia telesnd hmotnost bola jediny
dokazany signifikantny rizikovy faktor tromboembdlie (odds ratio = 2,507, p = 0,0026), naopak normélna telesnd hmotnost bola jediny
signifikantny protektivny faktor (odds ratio = 0,3989, p = 0,0026). Sti¢asne sme konstatovali Statisticky vyznamny vzostupny trend vyskytu
tromboembdlie u pacientov s narastajticou telesnou hmotnostou (p = 0,020). V podskupine pacientov s tromboembdliou bez definova-
nych rizikovych faktorov venézneho tromboembolizmu (n = 55) sme zistili rovnako signifikantne ¢astej3i vyskyt vy33ej telesnej hmotnosti
(BMI1>25)-82,4%vs 61,2%, p = 0,0221. U ostatnych sledovanych parametrov sme ich ¢astej3i vyskyt v skupine pacientov s tromboem-
béliou nepozorovali. Zaver: Redukcia telesnej hmotnosti takto méze byt zdsadnou vyzvou v prevencii venézneho tromboembolizmu.
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Impact of body weight on the risk of venous thromboembolism

Summary: Introduction: Obesity and venous thromboembolism represent a serious medical problem. Material and methods: Their mutual
relationship was studied on the group of 124 patients with venous thromboembolism (the study group) and was compared to the
group of 124 randomly chosen controls among hospitalized patients matched for age, sex and risk factor profile of venous thromboem-
bolism (the control group). Results: Recorded variables were body weight, presence of arterial hypertension, hypertriglyceridemia and
type 2 diabetes or impaired glucose tolerance. We found significantly higher prevalence of obesity - 40 vs 23 patients (38.5% vs 23%,
p = 0.0283) and significantly higher BMI (29.254 vs 26.923, p = 0.002) in the study group. Increased body weight was found to be the
only significant risk factor for venous thromboembolism (odds ratio = 2.507, p = 0.0026) and normal body weight was the only protec-
tive factor (odds ratio = 0.3989, p = 0.0026). We equally found the significant increase of the prevalence of venous thromboembolism
with increasing body weight (p = 0.020). Even in patients without known risk factors for venous thromboembolism (n = 55) we found
significantly higher prevalence of increased body weight (BMI > 25) in the study group (82.4% vs 61.2%, p = 0.0221). No other recorded
variable was significantly more frequent in the study group. Conclusion: Reduction of body weight could therefore represent an important
challenge in preventing the venous thromboembolism.
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Uvod

Problematika venézneho tromboem-
bolizmu (VTE) sa stdle Castejsie stava
nosnou témou mnohych debat a od-
bornych sympézii. Podobne je to aj
s témou pojedndvajlicou o obezite,
pripadne o metabolickom syndréme
(MS). V koncepcii metabolického syn-
drému zohrava abdomindlna obezita
kla¢ova dlohu. Vzdjomny sdvis obe-
zity a VTE sa pozoroval uz davnejsie,
a preto bola obezita zahrnutd medzi
jeden z rizikovych faktorov trombo-
embdlie. Napriek tomu sa v literattre
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vyskytuje pomerne mélo, hlavne kli-
nickych ddajov o tomto vztahu. Teore-
tickym podkladom pre protrombo-
ticky stav pri metabolickom syndréme
je porucha na trovni zrazania krvi, ako
aj na urovni fibrinolyzy. Je dokdzané,
Ze na mechanizme poruchy participuje
jednak nizky stuperi chronického za-
palu, ako aj zvy$end produkcia mno-
hych medidtorov tukovym tkanivom
(interleukinu 6 - IL-6, tumor necrosis
factor o - TNF-a, inhibitora aktiva-
tora plazminogénu 1 - PAI-1, leptinu),
resp. zvySend hladina angiotenzinu 2,

ktory indukuje tvorbu adhezivnych
molekdl, rastovych faktorov a aktivuje
trombocyty (najma u pacientov s hy-
pertenziou) [1]. Z hfadiska hemosta-
tickej dysfunkcie endotelu mézeme po-
zorovat zvy$ené hladiny solubilnych
adhezivnych molekal v cirkulécii, ktoré
umoziuju ,prilepenie“ cirkulujuicich
buniek na povrch endotelu. Tak isto
sa popisuje zvySend koncentracia solu-
bilného trombomodulinu a von Wille-
brandovho faktora [2].
tivitu trombocytov mézeme dat do

Hyperreak-

suvisu jednak s dysfunkciou endotelu
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Tab. 1. Charakteristika celého suboru.

Skupina

vek

pocet Zien

pocet muzov

exitus pocas hospitalizacie*

malignita v anamnéze*

prekonany operaény vykon*

srdcové zlyhanie*

sadrovd imobilizacia*

néhla cievna mozgova prihoda / imobilita*
VTE v anamnéze’

'p =0,0226 (3?), *p = nesignifikantné

A - tromboembélia B - kontroly
(n=124) (n=124)
64,653 64,565
60 60
64 64
7 (5,6%) 6 (4,8%)

21(16,9%)
30 (24,2%)
17 (13,7 %)

25 (20,2%)
30 (24,2%)
16 (12,9%)

4(3,2%) 1(0,8%)
6 (4,8%) 9(7,3%)
16 (12,9%) 5(4,0%)

so znizenim tvorby antiagregacnych
ldtok, ako aj s aktiviciou Specifickych
receptorov na povrchu trombocytov.
Na poruchu funkcie krvnych dosti-
ciek vplyvaju aj reologické zmeny krvi,
hyperreaktivita trombocytov pri in-
zulinovej rezistencii, zvySend produk-
cia tromboxdnu v trombocytoch pri
diabete. ZvySend hladina leptinu tak
isto zvySuje agregabilitu trombocy-
tov [2-4]. Z hladiska hyperkoagula-
bility pozorujeme najma zvy3ené hla-

diny fibrinogénu, faktora VIl a faktora
VIII, ako aj zvySené koncentracie frag-
mentov protrombinu F1+2 v plazme
a komplexov trombinu s antitrombi-
nom [1,5]. Délezitym faktorom vply-
vajlcim na protromboticky stav najma
vo vendéznom riecisku je hypofibrino-
lyza. Je dand poruchou rovnovahy pre-
dovietkym medzi tkanivovym aktivéto-
rom plazminogénu a jeho inhibitorom
PAI-1. Zvysené hladiny PAI-1 st do-
kdzané u pacientov s inzulinovou re-
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zistenciou alebo diabetes mellitus
2. typu, dalej u hypertonikov a tieto
zvy3ené hladiny korelujd s hodnotami
krvného tlaku, inzulinu, lipoproteinov,
telesnou hmotnostou, mnoZstvom vis-
ceradlneho tuku a zdpalovymi ukazova-
tefmi [6,7]. Popisuje sa aj tzky vztah
aktivdcie renin-angiotenzinového-al-
dosterénového systému RAAS a tvor-
bou PAI-1. Tak isto je zndme, Ze cyto-
kiny IL-6 a TNF-a st induktormi tvorby
PAI-1[7,8].

Autori si dali za ciel zistit vplyv te-
lesnej hmotnosti a niektorych vybra-
nych parametrov metabolického syn-
drému na riziko VTE. V slovenskom
a ¢eskom pisomnictve sa zatial po-
dobna prdca zaoberajlica sa uvede-
nym vz€ahom neobjavila.

Pacienti a metédy

Retrospektivne sme hodnotili stbor
124 hospitalizovanych pacientov s VTE
v sledovanom obdobi jin roku 2005 -
december roku 2006 na V. internej kli-
nike LF UK a FNsP Bratislava, ktory
sme porovnali s ndhodnymi kontro-
lami spomedzi hospitalizovanych pa-
cientov na tom istom pracovisku s po-

Tab. 2. Rozdelenie vietkych pacientov podfa VTE.

Pacientis VTE
pocet vyskyt 95% 1S

hypertenzia* 124 72,6% 65,0-80,9%
(n=90)

DM2 alebo PGT* 120 433% 34,3-52,3%
(n=52)

hyperTAG* 102 33,3% 24,0-42,6%
(n=234)

normaélna hmotnost? 104 221% 14,0-30,2%
(n=23)

nadvaha* 104 38,5% 29,0-48,0%
(n=40)

obezita a nadvdhae 104 77,9% 69,8-86,0%
(n=281)

obezita® 104 38,5% 29,0-48,0%
(n=40)

BMI' 104 29,254  28,153-30,354

(priemer)

°p = 0,0044, 'p = 0,002, *p = 0,0044, °p = 0,0283, *p = nesignifikantné, DM2 - diabetes mellitus 2. typu, PGT - porucha glukézo-
vej tolerancie, hyperTAG - hypertriacylglycerolémia. (Niz3i pocet pacientov ako 124 vo vacsine sledovanych parametrov v oboch sle-
dovanych skupinach stboru suvisi s chybanim prislusnych informécii zo zdrojovych dat.)

Kontroly
pocet vyskyt 95% IS

124 73,4% 65,5-81,3%
(n=91)

122 44,3% 35,3-53,2%
(n=54)

100 36,0% 26,4-45,6%
(n=36)

100 42,0% 31,8-51,4%
(n=42)

100 36,0% 26,4-45,6%
(n=236)

100 58,0% 48,6-68,2%
(n=158)

100 23,0% 14,8-31,7%
(n=23)

100 26,923 25,993-27,852
(priemer)
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rovnatefnym rozlozenim pohlavia, veku
a rizikovych faktorov VTE. Sledovanymi
parametrami boli: body mass index
(BMI - hmotnost vkg/vyska v m?), hy-
pertenzia (TK > 130/85 mmHg alebo
lieend hypertenzia v anamnéze), po-
rucha metabolizmu glukézy (glykémia
nala¢no 2 5,6 mmol/I, resp. diagnos-
tikovand porucha glukézovej tole-
rancie - PGT alebo diabetes mellitus
2. typu) a zvySené hladiny triglyceridov
(TG > 1,7 mmol/l). Z technickych pri¢in
(absencia kompletnych relevantnych in-
formacif pri retrospektivnej analyze) sme
nevyhodnocovali koncentrdcie HDL-cho-
lesterolu a obvod pasa ako dalsich para-
metrov metabolického syndrému.

V sledovanom 18-mesa¢nom ob-
dobfi bolo hodnotenych spolu 248 pa-
cientov, z toho 120 Zien (48,4%),
priemerny vek bol 64,6 roka. Priemerny
BMI bol 28, obéznych (BMI nad 30)
bolo 63 pacientov, nadvdhu malo
77 pacientov a normdlnu hmotnost
malo 65 pacientov. Hypertenziu malo
181 pacientov (73 %), diabetes melli-
tus alebo poruchu tolerancie glukdzy

malo 106 pacientov (42,7%). Pocas
sledovanej hospitalizacie exitovalo cel-
kovo 13 pacientov (5,2%) (tab. 1 a 2).

Zo 124 pacientov v skupine s pritom-
nym vendéznym tromboembolizmom
malo zistend pficnu embdliu (alebo
pficnu embdliu a hlbokd Zilovd trom-
bézu) 87 pacientov, ostatni - 37 pa-
cientov, mali iba izolovanu hlboku Zi-
lovi trombézu.

Z hladiska rizikovych faktorov sme
skonstatovali, Ze najcastejsim riziko-
vym faktorom VTE u nasich pacien-
tov bol neddvno prekonany operacny
vykon (ortopedicky, chirurgicky ¢i gy-
nekologicky), a to v 24,2%. V 16,9%
bol pritomny ako rizikovy faktor tidaj
malignity v anamnéze (do dvahy sme
brali aktivnu malignitu, resp. malig-
nitu s idajom uplnej klinickej remisie
krat3ej ako 2 roky). Tretim najcastej-
$im rizikovym faktorom bola uz preko-
nana epizéda VTE - v 12,9 % pripadov.
Ostatné rizikové faktory sa v nasom su-
bore pacientov s VTE vyskytovali pod-
statne menej ¢asto - trombofiliu sme
zistili u 3,2% pacientov [aviak aktivne

sme po trombofilii patrali len u pacien-
tov mladsich ako 50 rokov (n = 27),
trombofilia sa potom u tychto pa-
cientov vyskytla v 15%, v kontrolnej
skupine nemal skrining na trombofi-
liu vykonany ani jeden pacient], anti-
koncepciu uzivalo 3,2 % pacientiek, ne-
davna ndhla cievha mozgova prihoda
(NCMP) s imobilitou, resp. imobilita
bez NCMP sa vyskytla u 4,8 % pacien-
tov, sadrovi imobilizaciu na dolnych
koncatindch sme konstatovali u 3,2%
pacientov (tab. 1). Zjavny rizikovy fak-
tor VTE sme nezistili u 45% pacientov.

Z celého stuboru sme vybrali a analy-
zovali podskupinu pacientov bez zjav-
nych rizikovych faktorov VTE (malig-
nita, recentne prekonany operacny
vykon, ndhla cievna mozgova prihoda,
imobilizacia, prekonany VTE v minu-
losti, naloZend sadrovad imobilizacia
dolnej koncatiny). V tejto podskupine
sme porovnavali 55 pacientov s VTE so
69 kontrolami (tab. 3).

Diagndézu venézneho tromboembo-
lizmu sme stanovili standardnymi me-
tédami - CT pulmoangiografiou, resp.

Tab. 3. Rozdelenie pacientov podfa VTE u vybraného podstboru.

Pacientis VTE (n=55)

pocet
vek (rokov) 55
hypertenzia? 55
DM2 alebo PGT* 53
srdcové zlyhanie* 55
hyperTAG* 45
normalna hmotnost 51
nadvdaha* 51
obezita a nadvédha' 51
obezita* 51
BMI? 51

vyskyt 95% IS
61,418 56,665-66,171
priemer

63,6% 50,5-76,8%
(n=35)

47,2% 33,3-61,1%
(n=25)

20,0% 9,1-30,9%
(n=11)

35,6% 21,0-50,1%
(n=16)

17,6 % 6,8-28,5%
(n=9)

471% 32,9-61,2%
(n=24)

82,4% 71,5-932%
(n=42)

35,3% 21,7-48,9%
(n=18)

29,252 27,885-30,619
priemer

'p =0,0221,%p = 0,0284, °p = 0,025, *p = nesignifikantné

Kontroly (n = 69)
pocet vyskyt 95% IS
69 63,435 59,482-67,388
priemer
69 82,6% 73,4-91,8%
(n=57)
67 46,3 % 34,0-58,5%
(n=31)
69 11,6% 3,8-9,3%
(n=28)
61 42,6% 29,9-55,4%
(n=26)
67 37,3% 25,4-49.2%
(n=25)
67 38,8% 26,8-50,8%
(n=26)
67 61,2% 49,2-732%
(n=41)
67 23.9% 13,4-34,4%
(n=16)
67 27,297 26,205-28,390
priemer
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Obr. 1. Vyskyt VTE podla kategérif
BMI v celom suabore.
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Obr. 2. Vyskyt VTE podfa kategérif
BMI v podskupine pacientov bez rizi-
kovych faktorov VTE (malignita, ne-
davny operacny vykon, prekonana
VTE v anamnéze, NCMP, imobiliza-
cia, sadrova imobilizacia kon¢atiny).

CT pulmoangiografiou + CT venogra-
fiou (pristroj: SOMATOM Plus 4 VZ),
echokardiografiou (v pripade nemoz-
nosti podat i.v. kontrast), resp. du-
plexnym USG vysetrenim zil hibokého
vendzneho systému dolnych koncatin.
Data sme vyhodnotili pomocou $ta-
tistického softvéru. Na porovnanie
spojitych premennych medzi skupi-
nami parametrickych dat sme pouzili
jednosmerny ANOVA test, na porovna-
nie pocetnosti javov v jednotlivych sku-
pindch sme pouzili y? test a na vypodi-
tanie odds ratio logisticku regresiu.

Vysledky

Pri hodnotenfi celého stiboru pacien-
tov konstatujeme, Ze pacienti v sku-
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pine s VTE mali signifikantne cas-
tejSi vyskyt obezity 40 vs 23 pacientov
(38,5% vs 23%, p = 0,0283) a vyssi
BMI (29,254 vs 26,923, p = 0,002) nez
pacienti v kontrolnej skupine. Rozdiely
vo vyskyte nadvéhy (38,5% vs 36,0%),
hypertenzie (72,6 % vs 73,4%), zvyse-
nych hladin triglyceridov (33,3% vs
36%), poruchy glukézovej tolerancie
a diabetes mellitus 2. typu (43,3% vs
44,3%) neboli Statisticky vyznamné
(tab. 2). Pri skiman{ miery vplyvu te-
lesnej hmotnosti na vyskyt VTE sme
vykonali logistickd regresiu pre jed-
notlivé kategérie BMI. Zistili sme, ze
u pacientov s BMI nad 30 je odds ra-
tiopre VTE 2,28, p = 0,0092, u pacien-
tovs BMI medzi 25-30 bolo odds ratio
1,11, p =0,7163, a pre pacientov s nor-
malnou hmotnostou bolo 0,3989,
p = 0,0026. Porovnanim vyskytu VTE
u pacientov s normalnou hmotnostou,
nadvdhou a obezitou sme zistili vzo-
stupny trend vyskytu, ktory bol Statis-
ticky signifikantny (p = 0,020). Pacienti
s normélnou hmotnostou, nadvahou
a obezitou mali vyskyt VTE 37,5% vs
53,25% vs 61,9% (obr. 1).

V podskupine pacientov bez uvede-
nych rizikovych faktorov (malignita,
nedavny operaény vykon, NCMP, imo-
bilita, sadrova koncatinové imobiliza-
cia, anamnéza uz prekonanej epizédy
VTE) sme rovnako zistili signifikantne
vy3sie BMI v skupine s VTE (82,4%
vs 61,2%, p = 0,0221). Je zaujimavé,
Ze vyskyt samotnej obezity (35,3% vs
23,9%) neprekrodil hranicu Statistic-
kej signifikantnosti a rovnako prekva-
pujuci je vysledok castejSej hypertenzie
u kontrolného stiboru nez u pacientov
s VTE (82,6% vs 63,6%, p = 0,0284).
Rozdiely vo vyskyte ostatnych pozoro-
vanych parametrov neboli Statisticky
signifikantné (tab. 3). PouZitim logis-
tickej regresie konstatujeme, Ze u uve-
denej selektovanej skupiny pacientov
bolo pre BMI nad 25 odds ratio pre
VTE 2,95, p = 0,0111, pokym u pacien-
tov s normalnou telesnou hmotnos-
tou bolo odds ratio pre VTE 0,3379,
p = 0,0111. Rovnako sme zistili vzo-
stupny trend vyskytu VTE so stupa-
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jucim BMI (BMI < 25 - 26,5%, BMI
25-30 - 48%, BMI > 30 - 52,9%,
p =0,059) (obr. 2).

Diskusia

Uz dédvno je zndmy castejsi vyskyt
trombotickych komplikacii u pacien-
tov s diabetom, hypertenziou ¢&i dysli-
pidémiou. Z klinického hladiska bolo
v literatdre zverejnenych viacero prac
pojednavajicich o vztahu VTE k te-
lesnej hmotnosti. V americkej ,Nurses’
health study“ [15], v ktorej sa jednalo
o 16ro¢né prospektivne sledovanie
112 822 zdravotnych sestier vo veku
30-55 rokov, bolo jednymzcielov prace
zistit vplyv obezity na riziko plticnej em-
bédlie. Zo sledovania boli vyltiené zeny
s kardiovaskuldrnym ochorenim, ma-
lignitou alebo tromboembéliou v ana-
mnéze (protromboticky stav). Bolo zis-
tené, ze BMI > 29,9 trojndsobne zvySuje
riziko pficnej embdlie. Pre objektivitu
viak treba podotknut, Ze sa jednalo
o maly pocet pacientiek s tromboem-
béliou - iba 240 (0,2%), a eSte na-
vySe u 125 z nich bola zistend asocidcia
s malignitou, chirurgickym vykonom,
traumou alebo imobilizdciou. Ostat-
nych 125 pacientiekmalo pfticnuembé-
liu bez zjavnej priciny. Velku Statistickd
silu ma analyza dat z National Hospi-
tal Discharge Survey (NHDS) z rokov
1979-1999. NHDS zbiera ro¢ne tdaje
o 181 000-307 000 pacientoch z viac
ako 400 nemocnic z 50 Stdtov v USA.
Zozbierané déta obsahuju tdaje o viac
ako 12 000 000 obéznych pacientoch,
resp. temer o 700 000 000 non-obéz-
nych pacientoch. Autori analyzy kon-
Statuju, Ze relativne riziko (RR) HVT
u obéznych bolo 2,5, a relativne riziko
PE bolo 2,21 [10].

Vplyv diabetes mellitus na VTE po-
pisal na 302 pacientoch v dvojro¢-
nom sledovani Petrauskiene. Konsta-
toval, Ze vyskyt VTE u diabetikov na
100 000 fudi v populdcii je 432, pokym
u non-diabetikov len 78 (OR 2,27)
[11]. Tsai vo svojom longitudindlnom
12ro¢nom pozorovani na 19 293 pa-
cientoch v 6 centrach v USA konstato-
val 215 pripadov VTE. Aj on pozoroval
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asocidciu diabetes mellitus na zvySené
riziko VTE. Statisticky signifikantny
vplyv faj¢enia, hypertenzie, dyslipidé-
mie na riziko VTE nepozoroval [12].
Ani Vaya nezistil vplyv zvySenych hladin
triglyceridov na riziko VTE , avdak kon-
Statoval negativny vplyv zvyseného cho-
lesterolu [9]. V literattre sa objavila aj
praca pojedndvajiica o vplyve statinov
na moznost ovplyvnenia rizika VTE.
Lacut na stibore 754 pacientov zistila
az 58% redukciu rizika VTE u pacien-
tov uzivajicich statiny [13]. Ageno vy-
konal metaanalyzu dostupnych stadif
s cielom posudit suvis rizikovych fak-
torov VTE a aterosklerdzy. Identifiko-
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vali celkovo 21 ,case-control“ a ko-
hortovych stadif s celkovym pocétom
63 552 pacientov. V porovnani s kon-
trolami bolo riziko VTE u obezity 2,33,
u hypertenzie 1,51, u diabetes mellitus
1,42, u fajéenia 1,18 a 1,16 u hyper-
cholesterolémie [14].

Vplyvom metabolického syndrému
ako takého na riziko VTE sa zaoberali
viedenski autori. Ay na vzorke 116 pa-
cientov s rekurentnym VTE (vylticeni pa-
cienti so zndmymi rizikovymi faktormi)
v porovnani so zdravou populdciou
preukdzal relativne riziko VTE u pacien-
tov s MS 2,1. Po adjustacii na rizikové
faktory, pohlavie a vek bolo toto riziko
2,2. Rozdiel priemerného BMI u oboch
skupin bol 27,41 vs 25,80 [16]. O vplyve
MS na hlbokd venéznu trombdzu
(HVT) pisal aj Ageno. Skiimal pacientov
s podozrenim na HVT s ultrasonogra-
ficky potvrdenou, resp. vylti¢enou HVT.
U HVT neznamej priciny bolo odds ra-
tio pre MS 1,94. Statisticky signifikantny
vplyv BMI na riziko idiopatickej HVT ta-
lianski autori nepreukazali [17].

Prihodnoteninasej prace pre objekti-
vitu musime konstatovat, Ze jej urcitym
nedostatkom bol zber dat (retrospek-
tivne, len z dokumentdacie), pripadne
absencia dalSieho sledovania. Napriek
tomu moézeme konstatovat, Ze sme po-
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tvrdili vztah telesnej hmotnosti k riziku
vendézneho tromboembolizmu. Tento
vztah platil tak u neselektovaného su-
boru pacientov spomedzi hospitalizo-
vanych pacientov na internej klinike
(polymorbidni pacienti s mnoZstvom
rizikovych faktorov VTE), ako aj u se-
lektovanych pacientov bez znamych ri-
zikovych faktorov VTE.

Zaver

V nasom sledovani sme potvrdili vyssi
vyskyt VTE u pacientov so stlipajicim
BMI, a to tak v neselektovanej skupine
pacientov, ako aj v podskupine pacien-
tov bez znamych najvaznejsich riziko-
vych faktorov VTE. ZvySeny vyskyt VTE
u pacientov s poruchou metabolizmu
glukézy, hypertenziou, ¢i hypertrigly-
ceridémiou sme nezaznamenali. Vzhla-
dom na uvedené mozno aj konstato-
vat, Ze redukcia telesnej hmotnosti by
mala byt zdsadnou vyzvou v prevencii
tromboembolickej choroby.
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