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Souhrn

Kardiovaskularni komplikace obezity jsou tradi¢né pokladany za vyznamnou komplikaci obezity. Obezita sama ale
neni pravdépodobné pfimo pficinou rozvoje aterosklerézy ani ischemické choroby srde¢ni. Ta vznika pfedevsim ne-
pfimo vlivem metabolickych komplikaci obezity, zejména diabetu a metabolického syndromu. Nepochybny je viak
i trombogenni potencidl obezity, ktery se mlze podilet jak na embolizacich, tak na rozvoji aterosklerdzy. S kardiolo-
gii je naopak spojovan fenomén paradoxu obezity, situace, v niz maji obézni lepsi progndzu nez stihli. To se tyka se-
Ihavani srdce i nékterych dalsich kardiovaskularnich onemocnéni. Nova je koncepce hormont svalové tkdné — myo-
kinG, které maji rozsahlé protektivni vlivy na organizmus a pravdépodobné i na srdce. Zda je srdce rovnéz zdrojem
myokin(, je zatim nejisté. Nepochybny vyznam ma v3ak epikardidlni a perikardialni tuk. U epikardidlniho tuku pfe-
vladaji pravdépodobné spise vlivy pro myokard protektivni. | tento tuk mlize podléhat zdnétu a produkovat i fak-
tory myokard poskozujici. Vztah zejména mnozstvi epikardidlniho tuku k postizeni korondrnich tepen a srdce je spise
patogenni. Dnes rozhodné plati, ze obezita pfinasi vice komplikace metabolické a onkologické nez kardiovaskularni
a presné rozdéleni jak patogenné ¢&i ochranné muze v kardiologii plsobit tukova tkan, vyzaduji jesté dalsi vyzkum.
Rozhodné viak Ize uzavfit, ze tuk, jak celkovy, tak v okoli srdce, mUize za urcitych okolnosti srdci i prospivat.
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Obesity and heart

Summary

Cardiovascular complications of obesity are traditionally considered an important complication of obesity. Obesity
itself is probably not direct cause of atherosclerosis or coronary heart disease. This may occur indirectly in metabolic
complications of obesity, especially diabetes and metabolic syndrome. However, thrombogenicity potential of obe-
sity contributes to embolism and atherosclerosis development. In cardiology is well-known a phenomenon of obe-
sity paradox when obese patients have better prognosis than thin. This is the case of heart failure and some other car-
diovascular diseases. Recently, a new concept has emerged of myokines — hormones from muscle tissue that have
extensive protective effects on organism and probably on heart. Whether heart is a source of myokines is uncertain.
However, undoubted importance has epicardial and pericardial fatty tissue. The epicardial fatty tissue has mainly pro-
tective effects on myocardium. This fatty tissue may produce factors of inflammation affecting the myocardium. Rela-
tionship between amount of epicardial fatty tissue and coronary heart disease is rather pathogenic. Currently, it is cer-
tain that obesity brings more metabolic and cancer complications than cardiovascular and accurate contribution to
pathogenic or protective character of fatty tissue in cardiology requires further research. Nevertheless, the conclusion
is that adipose tissue of organism and around the heart may be in some circumstances beneficial.

Key words: adipokines — complications of obesity — epicaridal fatty tissue — myokines — obesity paradox - pericar-
dial fatty tissue

Uvod srdec¢ni. Ta vznikd predevsim nepfimo vlivem meta-

Obezita je tradi¢né spojovéna i se zatizenim a poskoze-
nim kardiovaskularniho aparatu. Probrat celou proble-
matiku vztahu obezity a kardiovaskuldrnich onemoc-
néni v kratkém ¢lanku neni mozné. Uvedeme jen nékteré
hlavni aspekty tohoto vztahu.

Obezita sama ale neni pravdépodobné pfimo pfici-
nou rozvoje aterosklerézy vcetné ischemické choroby

bolickych komplikaci obezity, zejména diabetu a me-
tabolického syndromu. Pojem paradox obezity byl
poprvé pouzit v roce 1999 [13] a jedno z prvnich one-
mocnéni, u nejz byla popséana lepsi prognéza obéz-
nich nez stihlych, bylo srdecni selhani. Dnes je vsak
problematika vztahu obezity a srdce jesté komplikova-
né;jsi a zahrnuje rovnéz problematiku hormont svalové



tkané a perikardidlni a epikardidlniho tuku, o kterych se
v tomto prehledu rovnéz zminujeme.

Kardiovaskularni komplikace obezity
Komplikace obezity se tradi¢né déli na mechanické
a metabolické. Metabolické souviseji predevsim s vysky-
tem metabolického syndromu u obéznich a mechanické
vznikaji mechanickou zatézi velkou télesnou hmotou.
Cisté mechanické komplikace pravdépodobné nee-
xistuji a i kloubni postizeni obéznich ma znac¢ny vztah
k metabolickym komplikacim obezity, a podobné i zvét-
$eni srdce vazané na BMI se tyka spiSe objemu srdec¢nich
dutin nez hypertrofie srdce [10]. Zda vznikd ateroskleréza
u obéznich bez dalsich rizikovych faktord, je nejasné. Ne-
pochybny je v3ak i trombogenni potencial obezity, ktery
se mUze podilet jak na embolizacich [12], tak na rozvoji
aterosklerézy. Obezita pfinasi vyssi trombogenni riziko,
nez jaké ma heterozygot leydenské mutace. V tzv. Botnia
study [4] nemél BMI béhem 7 let signifikantni vliv na kar-
diovaskularni mortalitu ani u diabetik{, ani u nediabe-
tik(. V rozsahlé korejské studii [5] byla i celkové mortalita
obéznich nezvysend u Zen a jen mirné zvysena u muzl
pro BMI = 30, na 1,9 zvysend pro BMI nad 32. Pfimy vztah
prosté obezity ke kardiovaskularnim onemocnénim je
tedy nejasny jak v epidemiologii, tak patogeneticky.

Paradox obezity

Pfedeviim s kardiologii je naopak spojovan fenomén
paradoxu obezity, situace, pfi niz maji obézni lepsi
prognézu nez stihli. To se tyka selhdvani srdce i dalsich
kardiovaskularnich onemocnéni. Je zndmo, Ze projek-
tivni vliv na myokard mé z hormont tukové tkané adipo-
nektin [13,14]. Brani v experimentu hypertrofii myokardu
a adiponektin deficientni mys$i maji naopak hypertro-
fii srdce. Pres rozsahly vyzkum adiponektinu i jeho
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receptoru se nepodafilo zatim vyvinout zadnd farmaka,
kterd by z efektu adiponektinu vychazela. | u ¢lovéka
predikuje nizka hladina adiponektinu hypertrofii srdce.

Tab. 1 uvédi kardiologické studie potvrzujici feno-
mén paradoxu obezity. Mimo jiné maji lepsi prognézu
obézni i pfi chronické fibrilaci sini (tab. 2) [1]. Navic se
nedavno ukazalo, ze progndza ablac¢ni [é¢by zavisi na
mnozstvi perikardialniho tuku [6].

Nejvice je paradox obezity popsan u srdec¢niho se-
Ihani. Zde maji nejlepsi progndzu pacienti s obezitou,
o trochu horsi pacienti s nadvahou a horsi pak pacienti
s podvyzivou a s normalni hmotnosti (graf) [2].

Je ale tedy tieba pfiznat, Ze moderni medicina pres-
nou odpovéd na patogenezi fenoménu paradoxu obe-
zity nezna.

Myokiny

Relativné nov4, jen nékolik let uzivana, je rovnéz kon-
cepce hormonu svalové tkané myokind, které maji
rozsahlé protektivni vlivy na organizmus a pravdépo-
dobné i na srdce [9]. Zda je srdce rovnéz srdce zdro-
jem myokind, je zatim nejisté. Myokin( je popséno vice
nez 100 a jejich hlavni efekt spociva v potla¢ovani sys-
témového zanétu, dale potlacuji zanét postprandialni

Tab. 2. Sledovani 2 492 pacientt s chronickou

fibrilaci sini - mortalita na 100 pacientoroka.
Upraveno podle [1].

kardiovaskularni

kategorie BMI celkova mortalita mortalita
normalni BMI 58 31
nadvéha 39 1,5
obezita 3,7 2,1

Tab. 1. Nékteré studie o paradoxu obezity u kardiilnich onemocnéni. Upraveno podle [7], podrobnéji [13].

et . ocet .
onemocnéni (studie) P . vék
sledovanych

akutni srdec¢ni selhani 108 927 72 + 14 roku
(registr ADHERE)

chronickeé srdec¢ni selhani 7767 64 + 11 rokud
(registr USA)

ischemicka choroba srde¢ni 22576 66 + 10 rokd
a hypertenze (INVEST)

perkutanni koronarni inter- 4880 median véku 62 let
vence (registr Némecko)

koronarni bypass 22599 63 + 10 roku
(registr Némecko)

diabetes a kardiovaskularni 5202 62 + 7 rokd

onemocnéni
(Proactive study)

zavéry studie

Nemocni¢ni imrtnost se snizila z 5,0 % na 2,2 % na BMI kvartil nebo
pro obézni, pacienty s nadvahou a podvyzivou vs zdravé hmotnosti
byla 0,74 (95% Cl 0,68-0,81), 0,83 (95% Cl 0,76-0,90),

a1,34(95% Cl 1,15-1,58).

Vy33i BMI spojen s niz$im rizikem mortality: HR pro celkovou
mortalitu pro obézni nebo pacienty s nadvahou vs s normalni
hmotnosti bylo 0,81 (95% Cl 0,72-0,92) a 0,88 (95% Cl 0,80-0,96).

Vici pacientdm s normalni hmotnosti u pacientt s nadvahou
a obezitou bylo HR nizsi (HR 0,52-0,66, p < 0,001) a tihli pacienti méli
horsi preziti (HR 1,85, p < 0,001).

a niz$im poctem hospitalizaci. Ubytek hmotnosti (ale ne vzestup) byl
prediktivni pro zvysenou Umrtnost.

BMI - body mass index HR - hazard ratio/pomér rizik RR - relative risk/relativni riziko 95% Cl - 95% confidence interval/interval spolehlivosti
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a snad se rovnéz podileji na transformaci bilych tuko-
vych bunék na hnédé, resp. bézové, které vydavaiji vice
energie a jsou blizké svalovym burnkam.

Nové popsanou latkou je tzv. TSC36, extraceluldrni
glykoprotein z rodiny folistatind, nékdy oznacovany jako
Fstl1 [3,12]. Jde o myokin s protizanétlivym Gc¢inkem na-
vozujici také hypertrofii po ischemii. Je detekovatelny
v obéhu, ale zéroven je exprimovan a sekretovan i v myo-
kardu. V experimentu je sekrece zvy3ena i po infarktu
myokardu. Pravdépodobné je to dnes jediny myokin kar-
didlniho plvodu, pokud do této kategorie nezafazujeme
i natriuretické peptidy.

Jinym nizkomolekuldrnim myokinem je 3-aminoizo-
maselnd kyselina (BAIBA). Méni tukové buriky na hnédé
a je schopna branit tukové infiltraci jater a dalsich
organu véetné myokardu [11].

U ostatnich z vice nez stovky znamych myokint nejsou
vztahy k fyziologii myokardu ¢i k onemocnénim myo-
kardu popsény, dominuje jejich systémovy protizanét-
livy Ucinek, ktery vysvétluje velky vyznam pohybu v pre-
venci kardiovaskularnich onemocnéni.

Perikardialni a epikardialni tuk

Jiz nékolik let se na kardiologickych sjezdech objevuji
prednasky o perikardialnim a epikardialnim tuku a jeho
vyznamu. Epikardidlni tuk ma na myokard pravdépo-
dobné spise vlivy protektivni. | tento tuk mize podlé-
hat zanétu a produkovat i faktory myokard poskozujici.
Vztah zejména mnozstvi epikardidlniho tuku k posti-
zeni korondrnich tepen a srdce je spise patogenni.

Na velkém souboru vice nez 3000 jedincl [8] bylo
zjisténo, ze koronarni kalcifikace koreluji s kvantem pe-
rikardidlniho tuku a Ze korelace predikuje dalsi rozvoj
aterosklerézy u osob s nizkym poctem kalcifikaci na po-
¢atku sledovani.

Graf 1. Kumulativni pfezivani pacient( se srde¢nim

selhanim - vliv paradoxu obezity
Upraveno podle [2].
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Epikardialni tuk ma pravdépodobné u osob s koro-
narni aterosklerézou jinou kvalitu [15]. Sekretuje pro-
zanézlivé adipokininy a ma i vyssi infiltraci makrofagy
a lymfocyty. Za fyziologické funkce epikardidlniho tuku
se poklada i ochrana koronarnich arterii pred tenzi,
torzi a teplem. Tukové bunky jsou zde pravdépodobné
i energetickou zasobou pro myokard.

Zaver

Téma vztahu onemocnéni srdce a obezity je zajimavé,
plné nejasnosti a je stale intenzivné zkoumdano. Dnes
rozhodné plati, Ze obezita ptinadsi vice komplikace me-
tabolické a onkologické nez kardiovaskularni a presné
rozdéleni, jak patogenné ¢i ochranné muze v kardio-
logii plsobit tukova tkan, vyzaduji jesté dalsi vyzkum.
Rozhodné v3ak Ize uzavfit, Ze tuk, jak celkovy, tak v okoli
srdce, mUze za urcitych okolnosti srdci i prospivat. Zatim
chybi metody, které by méfily konkrétni funkéni stav
a vlastnosti tukové tkané u jednotlivych onemocnéni
srdce. Také by jednou bylo vhodné kvantifikovat vliv pa-
radoxu obezity. Pro klinickou praxi je zatim nejdllezitéjsi
prevence komplikaci obezity vcetné téch kardiovasku-
larnich komplikaci pohybem. Vhodné je také prihlizeni
k moznému paradoxu obezity u obéznich, jejichz zivotni
prognézu by mohl klinik s ohledem na obezitu pokla-
dat za Spatnou. Proto je dnes z kardiologického hlediska
treba lé¢it nemocné disledné bez ohledu na jejich BMI,
aitak je pravdépodobné, Ze obézni mohou mit v nékte-
rych situacich lepsi prognézu nez stihli.
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