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Úvod
Za posledních 100 let postupně přibývá 
poznatků o hlavních rizikových fakto-
rech (RF) kardi ovaskulárního rizika a je-
jich následcích. Riziko spojené se zvý-
šeným krevním tlakem bylo potvrzeno 
v prospektivních epidemi ologických 
studi ích v 50. letech minulého století. 
Později byly zjištěny a prokázány další 
rizikové faktory, jako je ko uření a lipi-
dové poruchy, zejména zvýšená hladina 
cholesterolu. Každý z těchto RF posti-
huje výrazněji různé oblasti krevního 
oběhu. Ko uření so uvisí zvláště s peri-
ferní aterosklerózo u a ischemicko u cho-
robo u srdeční, vysoký krevní tlak pře-
devším s výskytem cévních mozkových 
příhod a zvýšený cholesterol s ische-
micko u chorobo u srdeční. Prospektivní 
studi e, jako byla Framinghamská, uká-
zaly vliv kombinace rizikových faktorů. 
Léčebné možnosti v ovlivnění vysokého 
krevního tlaku a lipidových poruch daly 
vznik rozdělení na reverzibilní (krevní 
tlak, lipidemi e, ko uření) a ireverzibilní 
(věk, pohlaví, rasa) RF. Léčba přede-
vším vysokého krevního tlaku a dysli-
pidemi e vede jak k účinnému ovlivnění 
RF, tak ke zlepšení stavu kardi ovasku-

lárního systému. Dále se prokázalo, že 
také jiná chronická onemocnění, nezá-
vislá na RF, jso u spojena se značným 
nárůstem rizika nežádo ucích kardi ovas-
kulárních projevů. Onemocnění led-
vin 3– 4krát zvyšuje riziko onemocnění 
srdce a vznik mozkové příhody. Snad 
nejvýznamnějším zjištěním posledních 
let bylo, že di abetes 1. a 2. typu bez 
ohledu na přítomnost obezity rovněž 
2– 4krát zvyšuje výskyt nežádo ucích KV 
projevů. Spolu se stárnutím světové po-
pulace a s narůstajícím výskytem obe-
zity a dalších složek, které defi nují me-
tabolický syndrom, pozorujeme jeho 
vliv na kardi ovaskulární choroby, ale 
především nově na možný léčebný cíl.

Metabolický syndrom (MS) je defi -
nován jako cluster rizikových faktorů, 
které se vyskytují so učasně častěji, než 
by vyplývalo z jejich náhodného výskytu. 
Celkové kardi ovaskulární riziko prová-
zející MS je vyšší, než by odpovídalo 
so učtu rizik jeho jednotlivých složek.

Defi nice
Syndrom byl def inován profesorem 
Geraldem Re avenem v roce 1988 jako 
společný výskyt šesti jevů takto [1]:

1.  inzulinorezistence (vyjádřena 
zejména ve svalech)

2.  porucha glukózové tolerance, resp. 
di abetes

3. hyperinzulinizmus
4.  zvýšené lipoproteiny o velmi nízké 

hustotě (VLDL)
5. snížený HDL-cholesterol
6. hypertenze esenci ální

Od té doby je s tímto pojmem známo 
mnoho so uvisejících jevů, které posti-
hují glykoregulaci, krevní oběh, endo-
krinní systém, ko agulaci a so uvisí nejen 
s aterosklerózo u a hormonálními od-
chylkami, ale dokonce i se vznikem ná-
dorových onemocnění.

Existuje celá řada defi nic metabolic-
kého syndromu.

Komise odborníků Světové zdravot-
nické organizace (WHO) pro di agnos-
tiku a klasifi kaci di abetu navrhla v roce 
1999 jako defi nici přítomnost inzuli-
nové rezistence nebo porušené tole-
rance glukózy spolu s nejméně 2 z ná-
sledujících příznaků: zvýšený tlak krve, 
zvýšená triglyceridemi e, nízká hladina 
HDL-cholesterolu, abdominální obe-
zita a mikro albuminuri e [2].
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Evropská skupina pro studi um inzu-
linové rezistence (EGIR) navrhla další 
možno u defi nici pro velmi příbuzný syn-
drom inzulinové rezistence, která se na 
rozdíl od předešlé vztahuje na nedi abe-
ticko u populaci [3]. Pro def inici je 
nutná přítomnost hyperinzulinemi e 
plus nejméně dvo u z následujících po-
ruch: hyperglykemi e, hypertenze, dysli-
pidemi e, abdominální obezita. V roce 
2001 uveřejnila skupina odborníků 
novo u def inici metabolického syn-
dromu, která byla so učástí amerického 
Národního cholesterolového programu 
pro dospělé (Nati onal Cholesterol Edu-
cati on Program –  NCEP) a je známá 
pod označením ATP III (Adult Tre at-
ment Panel III) [4] (tab. 1). Defi nice MS 
vyžaduje přítomnost minimálně 3 z ná-
sledujících kritéri í: abdominální obe-
zita, zvýšená koncentrace triglyceridů, 
snížená koncentrace HDL-choleste-
rolu, krevní tlak ≥ 130/ 85 mm Hg nebo 
užívání antihypertenziv a glykemii na-
lačno ≥ 6, 1 mmol/ l. Tato defi nice byla 
v roce 2005 mírně revidována, mezní 
hodnota pro glykemii nalačno byla 
snížena na ≥ 5,6 mmol/ l (v so uladu 
s doporučeními American Di abetes 
Associ ati on).

Defi nice Mezinárodní federace pro 
di abetes (Internati onal Di abetes Fe-
derati on –  IDF) vyžaduje přítomnost 
centrální obezity, která je pro různé 
populace defi nována různě a dále pří-
tomnost minimálně 2 z následujících 
4 faktorů: zvýšené hodnoty triglyceridů 
nebo specifi cká léčba této lipidové ab-
normality, snížená hodnota HDL-cho-
lesterolu nebo specifi cká léčba této ab-
normality, TK ≥ 130/ 85 mm Hg nebo 

léčba již dříve di agnostikované hyper-
tenze, zvýšené hodnoty glykemi e na-
lačno ≥ 5,6 mmol/ l nebo již dříve 
di agnostikovaný di abetes 2. typu.

Přesná def inice MS je stále nejed-
notná a shody nebylo dosaženo ani 
ohledně jednoho společného patogene-
tického mechanizmu. Nicméně nezávislé 
prognostické využití tohoto syndromu 
má stále svůj praktický klinický význam.

Z patogenetického hlediska existuje 
dnes několik te ori í o hlavním patoge-
netickém faktoru MS:
1.  te ori e inzulinorezistence –  je nej-

starší a bývala nejvýznamnější, což 
vedlo dokonce k po užívání pojmu 
syndrom inzulinové rezistence; jistě 
dnes nemá každý paci ent s MS 
inzulinorezistenci

2.  zvýšená aktivita sympatického ner-
vového systému

3.  te ori e systémového zánětu, který 
poškozuje řadu orgánů od stěny 
cévní přes - buňky až k ste atotickým 
játrům

4.  te ori e adipokininů, resp. ovlivnění 
organizmu produkty tukové tkáně

5.  orgánová obezita (epikardi ální tuk 
a další)

6.  fetální malnutrice

Te ori e systémového zánětu a te ori e 
adipokininů jso u úzce propojeny. Tu-
ková tkáň začne být patogenní ve chvíli, 
kdy v ní začne probíhat zánět. Dochází 
k infi ltraci makrofágů a k vzájemnému 
ovlivnění adipocytů a makrofágů. Se-
lhává energetika tukových buněk a mění 
se formy uložení a uvolňování tuku. 
Nejvíce patogenní je pak tuková tkáň 
abdominálně (viscerálně) uložená. Zá-
roveň však platí, že lokálně může tu-
ková buňka působit na jakýkoli orgán 
a měnit funkci orgánů a tkání [5].

Prevalence metabolického 
syndromu
V prevalenci MS jso u velké rozdíly. Zvy-
šuje se s věkem [6]. V náhodně vybraném 
populačním vzorku obyvatel 9 okresů 
České republiky v letech 2000– 2001 
nalezla prof. Cífková metabolický syn-
drom (podle definice ATP III z roku 

1999) u 32 % mužů a 24,4 % žen ve věku 
25– 64 let [7]. Prevalence u di abetiků je 
ještě vyšší a pohybuje se mezi 80 a 90 % 
[8]. Prevalence MS u hypertoniků je vyšší 
než v obecné populaci a nachází se asi 
u 1/ 3 paci entů [9]. Vyšší prevalence MS 
byla také popsána u osob se špatně lé-
čeno u hypertenzí ve srovnání s jedinci 
s dobře kontrolovaným tlakem [10].

Metabolický syndrom 
a poškození cílových orgánů
V některých studi ích z poslední doby 
byla u hypertoniků s MS popsána zvý-
šená prevalence hypertrofi  e levé ko-
mory (HLK), častější výskyt di astolické 
dysfunkce, subklinických známek ate-
rosklerózy v oblasti karotických tepen, 
snížená distenzibilita aorty, hyper-
tenzní retinopati e a mikro albuminuri e.

V posledních letech se objevila řada 
prací u dobře vymezených skupin po-
pulace, u nichž byla popsána kardi ovas-
kulární morbidita a mortalita a zjištěna 
jejich so uvislost se složkami metabolic-
kého syndromu. Patří sem studi e Fin-
nish Kuopi o Ischaemic He art Dise ase 
Risk Factor Study u mužů [11] a druhá 
Nati onal He alth And Nutriti on Exami-
nati on Study (NHANES II) provedená 
v USA u mužů i u žen [12]. Ve fi nské stu-
dii byli vylo učeni jedinci s prodělano u 
kardi ovaskulární chorobo u, rakovino u 
a di abetem. Byly po užity 4 defi nice me-
tabolického syndromu. V této popu-
laci se prevalence metabolického syn-
dromu pohybovala od 8,8 do 14,3 %. 
U osob se složkami MS došlo k signi-
fi kantnímu zvýšení mortality na ische-
micko u chorobu srdeční (ICHS) i na 
kardi ovaskulární onemocnění (KVO). 
K nejvyššímu zvýšení rizika došlo u mor-
tality na ICHS (3– 4,3násobně) i po 
úpravě na tradiční rizikové faktory. Defi -
nice WHO tyto výsledky potvrdila a zjis-
tila také signifi kantní (2násobné) zvý-
šení mortality ze všech příčin u MS. To 
bylo možné přičíst z největší části zvýšení 
rizika ICHS. Podobné výsledky uvádí 
i větší studi e NHANES II, která proběhla 
u více než 6 000 osob. MS di agnosti-
kovaný podle kritéri í ATP III byl spo-
jen s 2násobným zvýšením rizika ICHS 

Tab. 1. Defi nice metabolického 
syndromu podle ATP III –  2001.

Paci ent by měl splnit alespoň 3 z ná-
sledujících 5 kritéri í:
• obvod pasu u žen > 88 cm, 

u mužů > 102 cm
• krevní tlak ≥ 130/ 85 mm Hg
• glykemi e nad 6,1 mmol/ l
• triglyceridy nad 1,7 mmol
• HDL-cholesterol pod 1,25 mmol/ l 

u žen a pod 1,0 mmol/ l u mužů
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skytem složek MS. Není překvapující, že 
ve skupině s MS byl vyšší výskyt mikro al-
buminuri e. Tato zjištění jso u v so uladu 
s dlo uhodobým vlivem MS a jeho slo-
žek na cílové orgány, přičemž KV riziko 
a důsledky jso u závislé na době i inten-
zitě jeho působení. Potřebujeme další 
studi e o prevalenci MS a poškození cílo-
vých orgánů u populace bez hypertenze 
(lépe neselektované). Pokud se potvrdí 
so uvislost s rizikem a potenci álním vas-
kulárním postižením, bude to pádný 
důvod k zavedení různých časných te-
rape utických zásahů, přestože samo-
statné metabolické složky přispívají 
k cel kovému riziku jen mírně.

So uvislost s MS je také sledována 
v mnoha pracích týkajících se nádoro-
vých onemocnění, psori ázy, Alzheime-
rovy choroby, depresí [15], syndromu 
polycystických ovari í a dalších [16,17].

Léčebné ovlivnění metabolického 
syndromu a zvýšeného KV rizika
Faktory zevního prostředí, které podpo-
rují složky MS a zvyšují jeho prevalenci, 
jako je strava a fyzická aktivita, před-
stavují jednoznačné terape utické cíle 
dosažitelné úpravo u jídelníčku a pro-
gramy fyzické aktivity [18– 20]. Existují 
však i další patofyzi ologické mecha-
nizmy a cesty, které podporují rozvoj 
syndromu a představují další možnosti 
léčby a zlepšení rizikového profi lu.

Patří sem ovlivnění systému renin-an-
gi otenzin, sympatického nervového 
systému, utilizace glukózy, uvolňování 
inzulinu a inzulinové senzitivity.

Přibývá důkazů, že blokáda systému 
renin-angi otenzin pomocí ACE inhibi-
torů nebo blokátorů angi otenzinových 
receptorů (AT1) snižuje prevalenci MS 
a rozvoj nově vzniklého di abetu. Výskyt 
nově vzniklého di abetu se v prospektiv-
ních klinických studi ích snižoval trvale 
o 25– 30 % [21]. Tento účinek nemají 
blokátory kalci ových kanálů, které 
se z hlediska nově vzniklého di abetu 
jeví jako ne utrální [22], ani beta-blo-
kátory a di uretika, které zřejmě riziko 
di abetu a nežádo ucích metabolických 
účinků značně zvyšují. Přestože mecha-
nizmus, jakým angi otenzin II působí 

lesná hmotnost, hladina cholesterolu 
a krevní tlak, spojena s lepší prognózo u.

Přibývá důkazů, že MS (a jeho 
složky) hrají kvantitativní a kvalitativní 
úlohu ve zvyšování KV rizika hodnoce-
ného podle kardi ovaskulárních a ce-
rebrovaskulárních příhod a morta-
lity. Zajímavá a klinicky významná by 
byla informace, zda zvýšené riziko spo-
jené s MS a jeho vlivem na kardi ovas-
kulární projevy je možné zachytit v čas-
ném stadi u, kdy urychluje nebo zvyšuje 
výskyt či závažnost poškození cílových 
orgánů, jako jso u srdce, ledviny, mozek 
a cévy. Poškození cílových orgánů je po-
važováno za významný střednědobý ne-
boli sekundární projev, který svědčí pro 
časné stadi um nebo pro subklinicky 
probíhající KV onemocnění bez přítom-
nosti zjevných projevů a příznaků. Ně-
které z těchto následků MS lze sledovat 
pomocí echokardi ografi ckého vyšetření 
struktury a funkce levé komory srdeční, 
ultrazvukového vyšetření karotid ke sta-
novení tlo ušťky intimy a médi e nebo 
přítomnosti ateromových plátů a něko-
lika neinvazivních metod hodnotících 
funkce cévního endotelu.

Jako časný ukazatel renálního posti-
žení se obvykle využívá mikro albumi-
nuri e. Mikro albuminuri e byla pocho-
pitelně po užita v několika definicích 
jako složka MS, a tak je její využití jako 
di agnostického kritéri a a ukazatele pro-
grese choroby omezené. Pokud se týká 
dalších ukazatelů, máme důkazy, že ale-
spoň některé z nich moho u u paci entů 
s MS častěji zaznamenat poruchu v po-
rovnání s jedinci bez tohoto syndromu. 
Nedávná italská studi e u 447 mladých 
(46 ± 12 let) neléčených osob s mírno u 
esenci ální hypertenzí ukázala, že 30 % 
z nich mělo složky MS podle kritéri í 
ATP III. V této studii byly zjištěny jen 
malé rozdíly v hodnotách klinicky mě-
řeného krevního tlaku mezi osobami 
s MS a bez něj. Autoři ale našli rozdíly 
při echokardi ografi ckém vyšetření hy-
pertrofi  e levé komory a její koncentrické 
remodelace. Tyto poruchy byly častější 
ve skupině s metabolickým syndromem. 
Jiné studi e uvádějí změny tlo ušťky intimy 
a médi e a. carotis, které so uvisejí s vý-

u osob s metabolickým syndromem 
a se 4,2násobným zvýšením rizika u je-
dinců, kteří měli koronární postižení již 
dříve. Kardi ovaskulární mortalita i mor-
bidita ze všech příčin byla významně 
vyšší, ne však o tolik jako mortalita na 
ICHS, a to jak u paci entů s MS s již exi-
stující kardi ovaskulární chorobo u, tak 
bez této choroby. Tato studi e opět po-
tvrdila, že i osoby s metabolickým syn-
dromem bez di abetu mají vyšší morta-
litu na ICHS a KVO. Kromě toho studi e 
NHANES II ukázala, že i samotná jedna 
nebo dvě složky MS moho u významně 
zhoršit kardi ovaskulární postižení. Tyto 
prospektivní studi e potvrdily, že kromě 
významného vlivu MS (bez ohledu na 
defi nici) na kardi ovaskulární riziko mají 
na celkové riziko signifi kantní vliv i jed-
notlivé složky syndromu. Význam MS 
a jeho složek pro stanovení kardi ovas-
kulárního rizika se rychle rozvíjí. V po-
sledním období se objevily práce, které 
ukazují, že kromě známých složek MS 
je dalším nezávislým prediktorem rizika 
ICHS a rozvoje nově vzniklého di abetu 
hladina C-re aktivního proteinu (CRP) 
[13]. Studi e West of Scotland Coronary 
Preventi on Study (WOSCOPS) potvr-
dila prediktivní význam metabolického 
syndromu z hlediska kardi ovaskulárních 
projevů, ale jako další nezávislý predik-
tivní faktor označila CRP index zánětu 
nebo aktivace zánětlivých pochodů.

Zvýšené riziko spojené s MS bez 
ohledu na po užito u defi nici je ještě zvý-
šeno v případě průvodního kardi ovas-
kulárního nebo cerebovaskulárního 
onemocnění, popř. prodělaných kar-
di o vaskulárních příhod. S vysoko u 
prevalencí MS se setkáváme u nese-
lektované populace paci entů hospita-
lizovaných z důvodu akutního infarktu 
myokardu (30 %) [14]. Tato kombi-
nace je spojena s horšími výsledky ne-
mocniční péče a s vyšším rizikem roz-
voje závažného srdečního selhání po 
IM. Dnes není pochyb, že složky MS, ať 
už v kombinaci se známým di abetem, 
či bez jeho přítomnosti, so uvisí s hor-
šími kardi ovaskulárními projevy a že 
podle dosavadních výsledků je úprava 
reverzibilních složek MS, kam patří tě-
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a jakým funguje blokáda jeho sy stému, 
není dosud jasný, výsledky studi í s ACE 
a AT1 jso u jednoznačně pozitivní. Při 
obezitě a hypertenzi se objevuje akti-
vace sympatického nervového systému 
(SNS). Nadměrná aktivita SNS může 
u MS zhoršovat nežádo ucí metabo-
lický a hemodynamický profi l. Léky sni-
žující aktivitu centrálního sympatiku 
(clonidin a léky působící na centrální 
imidazolinové receptory) mají dobře 
doložené příznivé účinky na metabo-
lizmus glukózy a lipidů u lidí a moho u 
mít svůj význam v prevenci KV chorob 
u MS.

Konečně, antidi abetika, jako je met-
formin, glitazony, moho u díky lepší 
kontrole glykemi e, snížení tělesné 
hmotnosti a jiným mechanizmům před-
stavovat další preventivní terape utické 
přístupy.

Závěr
Klinické a bi ochemické parametry me-
tabolického syndromu jso u běžné 
v populaci celého světa. I přes pokra-
čující diskuzi o přesno u def inici to-
hoto syndromu se po užití všech defi nic 
shoduje v tom, že jeho výskyt u mužů 
i u žen všech věkových skupin stále 
sto upá. MS je spojen se zvýšeným ri-
zikem kardi ovaskulárních a cerebro-
vaskulárních příhod, včetně příhod 
smrtících. Zvýšené riziko je zřejmě ne-
závislé na klasických rizikových fakto-
rech a přičítá se k jejich riziku. Zdá se 
ale také, že jednotlivé složky MS ovliv-
ňují KV riziko, i když nejso u splněna 
všechna kritéri a pro přítomnost syn-
dromu. Riziko KV postižení u MS se 
dále zvyšuje s věkem a po prodělané 
kardi ovaskulární chorobě. Nežádo ucí 
vliv ukazatelů časného poškození cí-
lových orgánů (srdce, cévy, ledviny) je 
zřejmě MS a jeho složkami ještě umoc-
něn. Prvořadým terape utickým postu-
pem je úprava životního stylu (změna 
stravy a fyzické aktivity), ovšem u řady 
paci entů jso u indikovány i další te-
rape utické postupy, zahrnující far-
makologické ovlivnění hodnot krev-
ního tlaku, dyslipidemi e a tolerance 
glukózy.


