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Úvod
Arteri ální hypertenze je nejčastějším 
kardi ovaskulárním onemocněním, 
jehož prevalence u dospělých osob se 
v civilizovaných zemích pohybuje mezi 
30 a 50 %. Arteri ální hypertenze (AH) 
je spolu s di abetes mellitus, hyperlipi-
demi í, ko uřením a pozitivní rodinno u 
anamnézo u jedním z nejdůležitějších 
rizikových faktorů aterosklerózy. Z kli-
nické praxe i z epidemi ologických studi í 
je známo, že se u nemocných s AH vy-
skytují často další rizikové faktory pro 
aterosklerózu, jako je hyperlipidemi e, 
di abetes mellitus 2. typu, obezita a in-
zulinová rezistence (IR) [1]. Při vzniku 
IR dochází ke kompenzatorní hyperin-
zulinemii, která je v asoci aci se vzni-
kem rizikových faktorů typu zvýšené 
hladiny triglyceridů (TG), nízké hla-
diny HDL-cholesterolu a vyššího krev-
ního tlaku (TK). Tento cluster riziko-
vých faktorů byl v roce 1988 označen 
G. M. Re avenem jako metabolický syn-
drom X [2]. Později se tento cluster ri-
zikových faktorů rozšiřoval o další rizi-
kové faktory, jako je např. vyšší hladina 
kyseliny močové, vyšší hladina inhibi-
toru 1 pro aktivátor plazminogenu 
(PAI-1), abdominální obezita, albumi-
nuri e, zvýšená hladina C-re aktivního 

proteinu (CRP), porušená glukózová 
tolerance, snížená hladina plazma-
tického magnézi a aj. [3]. V literatuře 
existují různé defi nice metabolického 
syndromu (tab. 1), což vede k nejas-
nostem a problémům při zjišťování 
jeho skutečné prevalence. Nejčastěji je 

přijímána defi nice metabolického syn-
dromu dle kritéri í ATPIII [4].

Díky nejasnostem v defi nici, pato-
genezi a pojmu metabolického syn-
dromu jako samostatného onemoc-
nění je význam tohoto onemocnění 
ně kte rými a utory v poslední době 
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Tab. 1. Různé defi nice metabolického syndromu.

ATP III AHA diagnóza v případě 
přítomnosti ≥ 3 rizikových faktorů

Rizikové faktory Defi nice Rizikový faktor Defi nice

abdominální obezita
muži
ženy
triglyceridy
HDL-cholesterol
muži
ženy
krevní tlak
glykemie nalačno

> 102 cm
> 88 cm
≥ 150 mg/dl

< 40 mg/dl
< 50 mg/dl
≥ 130 / ≥ 85 mmHg
≥ 110 mg/dl

abdominální obezita
muži
ženy
triglyceridy
HDL-cholesterol
muži
ženy
krevní tlak
glykemie nalačno

> 102 cm
> 88 cm
≥ 150 mg/dl

< 40 mg/dl
< 50 mg/dl
≥ 130 / ≥ 85 mmHg
≥ 100 mg/dl

IDF
vyšší obvod pasu + kterýkoliv z dalších RF:
triglyceridy
HDL-cholesterol*

krevní tlak

glykemie nalačno

≥ 150 mg/dl (1,7 mmol/l)*
muži < 40 mg/dl (1,0 mmmol/l)
ženy < 50 mg/dl (1,3 mmol/l)
≥ 130 / ≥ 85 mmHg*
* nebo specifi cká léčba HT či DM

≥ 100 mg/dl (5,6 mmol/l) nebo diabetes
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zpochybňován [5]. Z klinického po-
hledu je však zřejmé, že pojem meta-
bolický syndrom odpovídá značnému 
počtu našich nemocných, navíc nám 
tento syndrom zdůrazňuje nutnost 
komplexního přístupu k léčebné in-
tervenci různých často asoci ovaných 
rizikových faktorů. U metabolického 
syndromu je výrazně zvýšená celková 
i kardi ovaskulární mortalita (obr. 1), 
a tak bychom této patologické situ aci 
měli věnovat v klinické praxi velko u 
pozornost. 

Prevalence metabolického syndromu 
sto upá s věkem a pohybuje se kolem 
20– 35 %. Díky sto upajícímu výskytu 
obezity a di abetes mellitus 2. typu na-
růstá v poslední době i výskyt metabo-
lického syndromu.

Metabolický syndrom 
a hypertenze
Hypertenze v rámci metabolického 
syndromu je dosti častá (prevalence 
60– 70 %), bývá středně těžká až těžká, 
často poměrně obtížně ovlivnitelná. 
Možné příčiny zhoršené kontroly hy-
pertenze u metabolického syndromu 
jso u sumarizovány v tab. 2.

Benefi t farmakologické léčby 
hypertenze u metabolického 
syndromu 
Benefit dlo uhodobé antihypertenzní 
léčby u hypertenze u metabolického 
syndromu je obtížné poso udit s ohle-

dem na absenci větších prospektivních 
studi í. V praxi se tak opíráme o data na 
populaci nemocných s di abetes melli-
tus 2. typu, kde je so učasný metabo-
lický syndrom velmi častý. Studi e U.K. 
Prospective Di abetes Study (UKPDS) je 
jedno u z největších provedených klinic-
kých studi í u di abetes mellitus 2. typu. 
V této studii intenzivnější léčba hyper-
tenze (dosažený TK 144/ 82 mm Hg) 
vedla k významnějšímu ovlivnění ri-
zika kardi ovaskulárních příhod včetně 
redukce výskytu makro- i mikrovas-
kulárních komplikací ve srovnání 
s méně razantní léčbo u (dosažený 
TK 154/ 87 mm Hg) [6].

Snížení di astolického krevního tlaku 
z 90 na 80 mm Hg ve studii Hyper-
tensi on Optimal Tre atment (HOT) re-
dukovalo incidenci hlavních kardi ovas-
kulárních příhod (infarkty myokardu, 
cévní mozkové příhody) o 50 % [7].

Multicentrická studi e ADVANCE 
prokázala, že přidání fi xní kombinace 
(perindopril –  indapamid) ke stáva-
jící antihypertenzní terapii u di abe-

tiků 2. typu snižuje krevní tlak v prů-
měru o 5,6/ 2,2 mm Hg [8] a vede 
k signif ikantnímu snížení hlavních 
makro- i mikrovaskulárních příhod 
o 9 %. Průměrné hodnoty krevního 
tlaku byly v průběhu studi e významně 
nižší u nemocných léčených fi xní kom-
binací ve srovnání s placebovo u sku-
pino u (140,3 vs 134,7 mm Hg pro sy-
stolický tlak, p ≤ 0,001 a 77,0 vs 
74,8 mm Hg pro di astolický krevní tlak, 
p ≤ 0,001). Studi e ADVANCE je první 
mortalitní studi í využívající fi xní kom-
binaci dvo u antihypertenziv. Zajímavá 
data nám poskytuje recentní studi e 
ACCOMPLISH [9], které se zúčast-
nilo celkem 11 400 osob s arteri ální 
hypertenzí, které ve značné míře od-
povídaly kritéri ím metabolického syn-
dromu s ohledem na vysoké procento 
obezity a di abetes mellitus 2. typu. 
V této studii byly srovnávány dvě mo-
dality kombinační léčby hypertenze: 
ACE inhibitor benazepril s thi azido-
vým di uretikem a ACE inhibitor bena-
zepril s blokátorem kalci ových kanálů 

Tab. 2. Příčiny zhoršené kontroly hypertenze u metabolického syndromu.

• obezita

• inzulinová rezistence

• renální poškození (nefroskleróza, glomeruloskleróza)

• vyšší aktivita SNS

• obstrukční spánková apnoe

• zhoršená compliance – velký počet léků
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Obr. 1. Celková a kardiovaskulární mortalita u osob s metabolickým syndromem a bez něj.

Mancia et al. Hypertension 2006
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dukci rizika kardi ovaskulárních příhod 
(studi e SYST-EUR) [17].

Při volbě konkrétního preparátu 
je vhodné přihlížet i k event. přítom-
nosti inzulinové rezistence (zejména 
u di abetes mellitus v rámci metabolic-
kého syndromu), která může být ne-
gativně ovlivněna podáváním di ure-
tik a beta-blokátorů (neselektivních, 
v menší míře kardi oselektivních). 
Kalci ové blokátory inzulinovo u rezis-
tenci ne ovlivňují. Naopak inhibitory 
angi otenzin-konvertujícího enzymu 
(ACE inhibitory) a blokátory angi oten-
zinových receptorů typu 1 (AT1-bloká-
tory) moho u inzulinovo u senzitivitu 
zlepšovat.

Kombinační terapi e
V klinické praxi však jen v menšině pří-
padů (asi u 20 %) vystačíme s mono-
terapi í hypertenze, a proto je mnohdy 
nezbytné inici ovat kombinační léčbu. 
Pro dvojkombinaci antihypertenziv je 
výhodné doplnit léčbu blokátory sy-
stému renin-angi otenzin o blokátory 
kalci ových kanálů (BKK). Podle výsledků 
studi e STAR [18] je metabolicky výhod-
nější kombinace ACE inhibitor/ blokátor 
kalci ových kanálů ve srovnání s terapi í 
sartany a di uretiky. Ve studii ADVANCE 
se osvědčila i fi xní kombinace ACE inhi-
bitor/ indapamid přidaná ke standardní 
antihypertenzní léčbě [8]. Di uretika 
je vhodné u di abetes mellitus podávat 
jen v kombinační léčbě v nižších dáv-
kách za častějších kontrol mineralo-
gramu a v případě vzniku hypokalemi e 
potenci álně přispívající k inzulinorezis-
tenci snížit dávku di uretik a/ nebo sub-
stituovat hypokalemii.

Výběr antihypertenziv
Monoterapi e
Dle so učasných doporučení jso u ve 
farmakologické léčbě hypertenze 
u metabolického syndromu upřed-
nostňovány blokátory sy stému re-
nin-angi otenzin, tedy ACE inhibitory 
a AT1-blokátory (sartany) [10– 12]. 
Pro obě tyto třídy antihyperten-
ziv máme dostatek dokladů o sní-
žení kardi ovaskulárního rizika pro 
di abetiky (např. studi e LIFE či BENE-
DICT) [13,14]. Léčba ACEI/ sartany 
vede k prevenci vzniku mikro albu-
minuri e a k významné redukci je-
jího vzniku. Při zahajování této léčby 
je nezbytné monitorovat mineralo-
gram a renální funkce s ohledem na 
možnost zhoršení renálních funkcí 
v případě přítomnosti stenózy re-
nální/ renálních tepen. Blokátory sy-
stému renin-angi otenzin (ACE inhibi-
tory i sartany) mají navíc výhodu ve 
svém příznivém metabolickém půso-
bení s následným snížením rizika nově 
vzniklého di abetes mellitus [13,15,16]. 
Beta-blokátory a thi azidová di uretika 
mají potenci álně di abetogenní půso-
bení, a tak by neměly být ve farma-
kologické léčbě hypertenze u di abetes 
mellitus preferovány [10– 12]. Blo-
kátory kalci ových kanálů jso u pova-
žovány za metabolicky ne utrální, ale 
ve srovnání s di uretiky a beta-bloká-
tory snižují rovněž riziko nových pří-
padů di abetes mellitus, i když v menší 
míře ve srovnání s blokátory sy stému 
renin-angi otenzin.

Blokátory kalci ových kanálů vedo u 
u izolované systolické hypertenze 
a di abetes mellitus k významné re-

(BKK) amlodipinem. Ačkoliv nebyly 
mezi oběma léčebnými rameny vý-
znamné rozdíly krevního tlaku, kom-
binace založená na ACE inhibitoru 
a BKK vedla k významnému snížení ri-
zika kardi ovaskulární morbidity/ mor-
tality o 20 % (p ≤ 0,0002). Je však třeba 
konstatovat, že značná část nemoc-
ných užívala nejméně trojkombinaci 
antihypertenziv.

Kdy inici ovat antihypertenzní 
terapii u metabolického 
syndromu?
Základním problémem je nedostatek 
intervenčních studi í cílených na tuto 
populaci.

Prahové hodnoty pro zahajování 
léčby jso u dle recentních doporu-
čení Evropské společnosti pro hyper-
tenzi (ESH Newsletter [10]) u osob 
bez so učasného di abetes mellitus 
130/ 85 mm Hg.

Léčba by měla být zahájena nej-
prve nefarmakologickými opatřeními 
dle evropských a českých doporučení 
[11,12]. Farmakologická léčba hyper-
tenze u metabolického syndromu je 
indikována, kdykoliv je hodnota sy-
stolického TK ≥ 140 mm Hg a/ nebo 
di astolického TK ≥ 90 mm Hg [10]. 
V případě přítomnosti di abetes melli-
tus je indikována farmakologická léčba 
hypertenze již při hodnotách systolic-
kého TK nad 130 mm Hg a/ nebo di a-
stolického TK nad 85 mm Hg.

Cílové hodnoty TK jso u u meta-
bolického syndromu s di abetes mel-
litus nebo i bez něj stejné ve shodě 
s dřívějšími doporučeními, tj. pod 
130/ 80 mm Hg [10].

Je však třeba konstatovat, že spl-
nění tohoto cíle je nejen v mortalitních 
studi ích, ale zejména v klinické praxi 
málokdy dosahováno. 

Farmakologická léčba hypertenze 
u metabolického syndromu
Základní principy léčby jso u sumari-
zovány dle guidelines [11,12] v tab. 3. 
Léčebná opatření jso u téměř totožná 
s postupem léčby hypertenze u di abe-
tes mellitus.

Tab. 3. Léčba hypertenze u metabolického syndromu.

• nefarmakologická opatření, zvláště snížení hmotnosti a  příjem Na

• cílová hodnota TK < 130/80 mm Hg

• antihypertenzní léčba vhodná u hypertenze i vysokého normálního TK

• blokáda systému renin-angiotenzin (ACE inhibitory nebo AT1-blokátory) je prefe-
rovaná

• často nutná kombinační terapie

• mikroalbuminurie je indikací pro terapii (blokátor RAS) bez ohledu hodnoty TK

• komplexní intervence všech RF včetně podávání statinů
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13. Lindholm LH, Ibsen H, Dahlhof B et 
al. Cardi ovascular morbidity and morta-
lity in pati ents with di abetes in the Losar-
tan Interventi on for Endpo int reducti on in 
hypertensi on study (LIFE): a randomised 
tri al against atenolol. Lancet 2002; 359: 
1004– 1010. 
14. Remuzzi G, Maci a M, Ruggenenti 
P. Preventi on and tre atment of di abetic 
renal dise ase in type 2 di abetes: the BE-
NEDICT study. J Am Soc Nephrol 2006; 
17 (4 Suppl 2): S90– S97.
15. Yusuf S, Sleight P, Pogue J et al for The 
He art Outcomes Preventi on Evalu ati on 
study investigators. Effects of an angi oten-
sin converting-enzyme inhibitor, rami-

kátorů a thizidových di uretik zvyšuje 
riziko vzniku di abetes mellitus. Nepa-
nuje však jednoznačný konsenzus, zdali 
tyto vedlejší účinky mají nepříznivý kli-
nický dopad na výskyt kardi ovaskulár-
ních příhod, neboť ve studii ALLHAT 
došlo k porovnatelnému snížení 
kardi ovaskulárních příhod ve všech 
třech léčebných větvích (ACE inhibi-
tory, blokátory kalci ových kanálů, 
di uretika) [19].

K opačnému závěru však dospěli ital-
ští a utoři v longitudinálním sledování 
téměř 800 hypertoniků. Vznik nového 
di abetes mellitus v průběhu antihyper-
tenzní léčby představoval signifi kantně 
vyšší kardi ovaskulární riziko [20]. 
K podobným závěrům dospěla i ne-
dávná dlo uhodobá (28 let sledování!) 
skandinávská studi e, která vyhodno-
covala riziko kardi ovaskulárních pří-
hod ve vztahu k nově vzniklému di abe-
tes mellitus v průběhu antihypertenzní 
léčby [21]. Nově vzniklý di abetes melli-
tus měl v této studii signifi kantní vztah 
k vyššímu riziku cévních mozkových 
příhod, infarktů myokardu i celkové 
mortality [21].

Závěr
Arteri ální hypertenze je u metabolic-
kého syndromu velmi častá a dále zvy-
šuje kardi ovaskulární riziko. Základem 
farmakologické léčby hypertenze u me-
tabolického syndromu jso u bloká-
tory sy stému renin-angi otenzin (ACEI 
anebo sartany). Ve většině případů 
je nutné podávat kombinační tera-
pii. Vhodno u dvojkombinaci předsta-
vuje kombinace ACE inhibitoru/ sar-
tanu s blokátory kalci ových kanálů. 
Nově vzniklý di abetes mellitus v prů-
běhu antihypertenzní léčby dále zvy-
šuje kardi ovaskulární riziko. 
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Dvojkombinace beta-blokátor 
a di uretikum by neměla být základem 
antihypertenzní léčby metabolického 
syndromu s ohledem na možno u po-
tenci aci di abetogenního působení 
obo u složek.

V případě nutnosti podávání troj-
kombinací antihypertenziv je vhodné 
jako třetí lék k blokátorům sy stému re-
nin-angi otenzin a BKK přidat malo u 
dávku indapamidu anebo thi azidu 
s ohledem na jeho významný aditivní 
antihypertenzní účinek.

Beta-blokátory jso u dle posledních 
doporučení [10– 12] nevhodné u po-
rušené glukózové tolerance díky po-
tenci álnímu zhoršení inzulinové senziti-
vity a zvýšenému riziku vzniku di abetes 
mellitus. Jso u však výhodné v kombi-
nační léčbě u nemocných se so učasno u 
ischemicko u chorobo u srdeční, kde 
naopak moho u příznivě ovlivňovat 
kardi ovaskulární riziko.

U těžších forem hypertenze u di abe-
tes mellitus s metabolickým syndro-
mem se osvědčuje ve vícekombinaci 
i podávání centrálně působících látek 
s ohledem na předpokládano u aktivaci 
centrálního sympatického nervového 
sy stému. Výhodný je i ne utrální meta-
bolický efekt (týká se zejména II. gene-
race). V terapii hypertenze v této sku-
pině preferujeme látky II. generace 
(rilmenidin, moxonidin), které mají 
nižší výskyt vedlejších účinků ve srov-
nání s I. generací (- methyldopa, clo-
nidin, gu anfacin). Alfa-blokátory je 
možné rovněž přidat do kombinační 
léčby hypertenze u di abetu v případě 
závažnější hypertenze, neboť tyto látky 
jso u metabolicky ne utrální.

Nově vzniklý di abetes 
mellitus, antihypertenzní léčba 
a kardi ovaskulární riziko
Zdá se, že látky interferující s re-
nin-angi otenzinovým sy stémem (ACE 
inhibitory a AT1-blokátory) moho u 
snižovat riziko nově vzniklého di abe-
tes mellitus, což by mohlo být výhodné 
u nemocných s metabolickým syndro-
mem a s porušeno u glukózovo u to-
lerancí. Naopak po užívání beta-blo-
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