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Úvod
Obezita je choroba, ktorá je charakte-
rizovaná zmnožením telesného tuko-
vého tkaniva v  organizme nad určitú 
hranicu, ktorá je u mužov 20 % a u žien 
25 % celkovej hmotnosti. Narastaním 
tukového tkaniva v tele prestáva toto 
plniť svoju fyziologickú metabolickú 
a endokrinnú funkciu a začína produ-
kovať látky, ktoré nepriaznivo pôsobia 
na organizmus postihnutého jedinca. 
Výsledkom sú potom tzv. metabolické 
komplikácie obezity. Okrem týchto sú 
postupne prítomné aj tzv. mechanické 
komplikácie obezity, ktoré sú priamym 
následkom nadmernej telesnej hmoty 
a  jej mechanickej záťaže na organiz-
mus [1].

Metabolické komplikácie obezity
Tukové tkanivo sa už jednoznačne po-
važuje nielen za pasívnu zásobáreň 
energie, ale predovšetkým za aktívny 
endokrinný a  imunitný orgán, ktorý 
produkuje množstvo metabolicky ak-
tívnych látok. Pri obezite makrofágy 
infiltrujú tukové tkanivo a tieto spolu 
s adipocytmi produkujú početné adi-
pocytokíny. Tieto adipocytokíny majú 
úzky vzťah k inzulínovej rezistencii, či už 
následkom ich hormonálneho účinku, 

alebo lokálneho účinku na adipocyty. 
Viaceré adipocytokíny sú aktívnym 
článkom v patogenéze chronického zá-
palu. Zápalové cytokíny (tumor nekro-
tizujúci faktor a, interleukín 6, mak-
rocyty chemopriťahujúci proteín- 1)
sú produkované makrofágmi. Iné adi-
pocytokíny sú priamo zahrnuté v me-
chanizme inzulínovej rezistencie a zvý-
šenom riziku vzniku kardiovaskulár-
nych ochorení (leptín, adiponektín, re- 
zistín, väzbový proteín pre retinol- 4, 
angiotenzín II). Adipocytokíny sú zahr-
nuté aj do zvýšenej aterotrombogenézy 
spojenej s obezitou (trombospondin‑1, 
inhibítor aktivátora plazimnogénu- 1) 
[2].

Výsledkom humorálnej aktivity tuko-
vého tkaniva je zvýšený výskyt ochore-
nia diabetes mellitus u obéznych jedin-
cov, pričom zvýšenie telesnej hmotnosti 
tejto komplikácii predchádza, a  čím 
vyššia je telesná hmotnosť, tým vyšší 
je výskyt diabetu. Rovnako tesný vzťah 
obezity je prítomný k výskytu artériovej 
hypertenzie. Je dokázané, že aj diabe-
tes mellitus aj artériová hypertenzia sa 
po znížení telesnej hmotnosti zlepšujú. 
Obezita je tiež spojená s nepriaznivým 
lipidovým spektrom následkom zvýše-
nej lipolýzy spojenej s  inzulínovou re-

zistenciou, ako aj zvýšenou hepatál-
nou syntézou triglyceridov. Výsledkom 
je typická aterogénna dyslipidémia, 
t.j. zmnoženie malých denzných častíc 
LDL‑cholesterolu, zníženie koncentrá-
cie HDL‑cholesterolu a zvýšenie hladín 
triglyceridov. Aj lipidové spektrum sa 
znižovaním telesnej hmotnosti zlepšuje 
[3]. Porucha funkcie tukového tkaniva 
sa spája so znížením diferenciácie adi-
pocytov a  so zmenami sekrečnej ka-
pacity a  spektra adipokínov. Znížená 
diferenciácia adipocytov limituje ka-
pacitu tukového tkaniva uskladňovať 
tuk. Preto dochádza k  nadmernému 
ukladaniu lipidov v  kostrovom svale, 
pečeni, v B bunkách pankreasu a tiež 
k  akumulácii intraabdominálneho 
tuku, čo vedie k inzulínovej rezistencii, 
poruchám sekrécie inzulínu a  ďalším 
negatívnym účinkom na metaboliz-
mus. Porucha diferenciácie adipocytov 
spolu so subklinickým zápalom a hy-
poxiou vedie k zmene sekrečného pro-
f ilu adipokínov [4]. Podľa klasickej 
portálnej/ viscerálnej hypotézy sa visce-
rálna obezita so zvýšenou rezistenciou 
na antilipolytický účinok inzulínu spája 
so zvýšenou hladinou voľných mast-
ných kyselín, ktoré majú lipotoxický 
účinok na utilizáciu glukózy v kostro-
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vom svalstve. Viscerálne tukové tkanivo 
sa týmto mechanizmom podieľa na vy-
volaní inzulínovej rezistencie v pečeni, 
ale aj v kostrovom svalstve. Nová teó
ria tzv. získanej lipodystrofie zdôraz-
ňuje význam ektopického tuku. Po pre-
kročení limitovanej zásobnej kapacity 
adipocytov dôsledkom nadmerného 
prísunu energie dochádza k  tukovej 
infiltrácii hepatocytov pečene a myo-
cytov kostrového svalstva s  lipotoxici-
tou, ktorá navodí inzulínovú rezisten-
ciu [5].

Syndróm inzulínovej rezistencie, cha-
rakterizovaný hyperinzulinémiou, in-
zulínovou rezistenciou, prítomnosťou 
hyperglykémie, ev. diabetes mellitus, ar-
tériovou hypertenziou a typickou dysli-
pidémiou, typicky prítomný u jedincov 
s abdominálnou (viscerálnou) obezi-
tou, je spojený s poruchou endotelo-
vej funkcie. Sú dôkazy, že inzulínová re-
zistencia spôsobuje včasnú endotelovú 
dysfunkciu, ktorá je základným pato-
genetickým faktorom vývoja ateroskle-
rotických komplikácií [6]. Zvýšené ri-
ziko koronárnej choroby srdca spojené 
s nadmernou telesnou hmotnosťou je 
známe už z Framinghamskej štúdie [7]. 
Zvýšené kardiovaskulárne riziko ocho-
renia diabetes mellitus sa stalo evi-
dentné zistením, že diabetici 2. typu 
majú rovnaké kardiovaskulárne riziko 
ako nediabetici po infarkte myokardu 
[8]. Tieto dôkazy dokumentujú úzke 
vzťahy medzi zvýšenou telesnou hmot-
nosťou, inzulínovou rezistenciou a kar-
diovaskulárnymi komplikáciami. Niet 
pochýb, že aj chronický mierny zápal 
má veľký význam pre obezitu, metabo-
lický syndróm, aterosklerózu a diabe-
tes mellitus [9]. Tieto úvahy podpo-
ruje aj skutočnosť, že obézni jedinci 
majú zvýšený výskyt cerebrovaskulá-
nych príhod, najmä ischemických, a to 
aj u mužov aj u žien [10]. Aj výskyt zly-
hávania srdca je vyšší (približne dvoj-
násobne) u  obéznych jedincov, čo je 
zapríčinené artériovou hypertenziou, 
koronárnym ochorením srdca a hyper-
trof iou ľavej komory. Obézni jedinci 
mávajú dilatáciu ľavej komory z  vo-
lumového preťaženia a  abnormálnu 

diastolickú funkciu ľavej komory srdca. 
Zvýšený hmotnostný index (BMI) je ale 
paradoxne spojený s  dlhším prežíva-
ním u pacientov s  chronickým zlyhá-
vaním srdca [11]. V kontexte úzkeho 
spojenia medzi obezitou a kardiovas-
kulárnym postihnutím neprekvapuje 
ani zvýšený výskyt chronickej fibrilácie 
predsiení u obéznych jedincov [12].

Komplikáciou abdominálnej obezity 
a  sprievodného metabolického syn-
drómu s hromadením tuku v pečeni, 
ktorý spôsobuje zápalovú reakciu, býva 
aj nealkoholická steatohepatitída. 
Táto býva jedna z najčastejších príčin 
kryptogénnej cirhózy pečene. Morfolo-
gicky bývajú nálezy pestré, od prostej 
steatózy cez steatohepatitídu aj s Mal-
loryho hyalínom, pericelulárnu fibrózu 
až po cirhózu [13]. Veľmi dôležitým 
zistením je, že už 5% pokles telesnej 
hmotnosti dokáže až normalizovať po-
rušenú funkciu pečene [14].

Hyperurikémia je často prítomná 
u  obéznych jedincov a  je veľmi úzko 
spojená s  metabolickým syndrómom 
[15]. Je zaujímavé, že zníženie inzulí-
novej rezistencie pomocou diety, alebo 
inzulín‑ senzitizujúceho lieku znižuje 
hladiny kyseliny močovej v krvi u obéz-
nych hypertenzných jedincov bez závis-
losti na ovplyvnení telesnej hmotnosti. 
Teda nie obezita, ale samotná inzulí-
nová rezistencia sa zdá byť príčinou 
hyperurikémie [16]. S hyperurikémiou 
súvisí zvýšený výskyt dny u obéznych je-
dincov s  metabolickým syndrómom. 
Ide o artritídu zapríčinenú nahroma-
dením kryštálikov kyseliny močovej 
v kĺboch. Kryštály kyseliny močovej za-
príčiňujú zápalovú reakciu, artritídu.

Je nepochybné, že obezita je rizikový 
faktor pre výskyt rakoviny. Nie sú cel-
kom známe mechanizmy, ktorými obe-
zita vedie k  zvýšenému karcinogén-
nemu efektu, je však možné, že zvýšená 
produkcia estrogénov strómou tuko-
vých buniek spoločne so znížením se-
xuálne steroidy viažúceho globulínu 
sú zodpovedné za zvýšený výskyt kar-
cinómu endometria a karcinómu prs-
níka. Inzulínová rezistencia a  zvýšené 
hladiny inzulínu podobného rastového 

faktora‑ 1 (IGF‑1) môže hrať úlohu pri 
rakovine hrubého čreva [3].

Mechanické komplikácie obezity
V roku 1956 bol prvýkrát popísaný tzv. 
Pickwickov syndróm, podľa postavy 
z  románu Charlesa Dickensa [17]. 
Ide o  obezitou vyvolaný hypoventi-
lačný syndróm s  hyperkapniou a  hy-
poxémiou, sprevádzaný polycytémiou, 
somnolenciou a preťažením pravej ko-
mory. Nie je však známe, prečo sa len 
u  niektorých obéznych pacientov vy-
vinie hypoventilačný syndróm. Zdá 
sa, že jeho patogenéza je multifakto-
riálna, podieľajú sa na nej porucha 
hrudnej steny pri vonkajšom tlaku tu-
kovej masy na hrudník, porucha respi-
račného svalstva, zníženie ventilácie. 
Telesná hmotnosť sama o sebe neko-
reluje s  chronickou hyperkapniou, aj 
keď zníženie telesnej hmotnosti môže 
zlepšiť hyperkapniu. Obezita je cha-
rakterizovaná zvýšenou elastanciou 
respiračného systému a  nízko‑ rezis-
tívnou záťažou, čo tiež nekoreluje so 
stupňom hyperkapnie [18]. Syndróm 
spánkového apnoe je vážna porucha 
tesne spojená s  telesnou nadhmot-
nosťou. Tento syndróm môže spôso-
biť krátkodobé apnoické pauzy počas 
spánku a  veľké chrápanie. Môže za-
príčiniť ospalosť počas dňa aj zlyháva-
nie srdca. Pacienti sa počas noci často 
budia a na druhý deň bývajú unavení. 
Čím vyššia je telesná hmotnosť, tým je 
vyššie riziko pre spánkové apnoe a zní-
ženie telesnej hmotnosti zlepšuje aj 
tento syndróm. Obezita pritom spô-
sobuje tento syndróm viacerými me-
chanizmami. Zvýšené tukové depo-
zitá v tkanivách priamo obklopujúcich 
horné dýchacie cesty priamo kompri-
mujú u obéznych jedincov ich lumen. 
Depozitá tuku prítomné v hornej časti 
tela môžu zvyšovať kolapsibilitu dýcha-
cích ciest a  interferujú s  funkciou in-
spiračných a exspiračných svalov, aby 
udržali rozmer dýchacích ciest. Kolap-
sibilita horných dýchacích ciest klesá 
so znižovaním telesnej hmotnosti [3]. 
Zvyšujúci sa hmotnostný index je spo-
jený s proporcionálne zníženou funkč-
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Po nadmernej lokálnej mechanickej 
aktivácii mechanoreceptorov v  chon-
drocytoch sa aktivujú cytokíny, ras-
tové faktory a metaloproteinázy, ako 
aj mediátory ako prostaglandíny alebo 
oxid dusnatý, ktoré poškodzujú chru-
pavku. Samotné adipocitokíny uvoľňo-
vané z tukového tkaniva tiež môžu za-
sahovať do homeostázy chrupaviek. 
Dôležitú biologickú úlohu v chondro-
cytoch hrá leptín, ktorý ovplyvňuje 
syntézu, anabolizmus aj kataboliz-
mus rastových faktorov. Tiež prozápa-
lové cytokíny ako interleukin‑1 zvyšujú 
tvorbu oxidu dusnatého, ktorý interfe-
ruje s funkciou chondrocytov, čo vedie 
k strate chrupavčitej matrix navodením 
apoptózy. Teda pri obezite sa nejedná 
len o mechanickú deštrukciu kĺbov, ale 
aj o systémové zmeny vedúce ku gene-
ralizovanej osteoartritíde postihujúcej 
aj menšie kĺby. Ale uplatniť sa môžu aj 
iné faktory ako vaskulárna dysfunkcia 
subchondrálnej kosti, prípadne zmno-
ženie neskorých produktov glykácie 
v chrupavke [21].
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nou reziduálnou kapacitou a pľúcnou 
poddajnosťou. Dôsledkom je zvýšená 
dychová práca, ktorá je ďalej poten-
covaná vyššou produkciou oxidu uh-
ličitého. Okrem reštrikčného charak-
teru pľúcnej fyziológie mávajú obézni 
jedinci tiež problémy s obštrukciou dý-
chacích ciest vyplývajúcou z  kolapsu 
malých dýchacích ciest [19]. Obezita je 
sprevádzaná aj vyšším výskytom astmy. 
Možné mechanizmy zodpovedné za 
tento úzky vzťah môžu byť jednak obe-
zitou spôsobené zmeny pľúcnych obje-
mov, ale aj systémový zápal a iné fak-
tory pochádzajúce z tukového tkaniva, 
ktoré poškodzujú funkciu hladkých 
svalov v dýchacích cestách, čím sa zu-
žuje priesvit dýchacích ciest [3].

Gastroezofageálna refluxná cho-
roba je častou poruchou spojenou 
s obezitou. Obezita býva spojená s vyš-
ším intraabdominálnym tlakom, poru-
šeným vyprázdňovaním žalúdka, zní-
ženým tlakom dolného ezofageálneho 
zvierača a  zvýšenou frekvenciou pre-
chodnej relaxácie sfinkteru, čo všetko 
vedie k  zvýšeniu expozície ezofágu 
žalúdočnej kyseline. Týmto faktorom 
napomáha kompresia žalúdka okoli-
tým tukovým tkanivom. Obézni jedinci 
majú aj vyššie riziko výskytu hiátovej 
hernie, čo tiež prispieva k vyššiemu vý-
skytu ezofagitídy. Obezita je skutočne 
spojená nielen s  príznakmi ref luxnej 
choroby, ale aj vyšším výskytom erozív-
nej ezofagitídy a ezofageálneho adeno-
karcinómu. Riziko týchto komplikácií 
progresívne rastie so zvyšovaním te-
lesnej hmotnosti. K refluxnej chorobe 
môžu prispievať aj humorálne faktory, 
najviac sa spomína zvýšená hladina es-
trogénov [20].

Osteoartróza a  osteoartritída sú 
časté komplikácie obezity vyplýva
júce z veľkého tlaku vyvíjaného na vá-
honosné kĺby. Ochorenie postihuje 
najmä koxy, kolená, ramená a  dolné 
časti chrbtice mechanickým poškode-
ním chrupaviek. Základným mecha-
nizmom je teda trauma. Ale čoraz viac 
sa diskutuje aj o metabolickom spo-
jení medzi obezitou a osteoartritídou. 


