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Metabolický syndrom (MS), tj. so ubor 
řady aterogenních rizikových faktorů, 
představuje pro své nositele významně 
vysoké riziko pro aterosklerotické vas-
kulární nemoci a pro di abetes 2. typu; 
za hlavní bezprostřední patofyzi olo-
gický podklad je většino u považována 
inzulinová rezistence [1]. Metabo-
lický syndrom je v so učasné době po-
važován za pro-zánětlivý, pro-ko agu-
lační a pro-aterogenní stav; riziko 
pro kardi ovaskulární nemoci je u MS 
vyšší, než by bylo riziko vzniklé prostým 

so učtem rizik jeho jednotlivých riziko-
vých faktorů. Jedinci s MS mají časnější 
projevy aterosklerózy, mají vyšší výskyt 
koronárních příhod, cévních mozko-
vých příhod a dalších i subklinických 
projevů aterosklerózy [2].

Anxi ózní stavy a depresivní poruchy 
chování se často kombinují a jejich vý-
skyt v obecné populaci i u chronicky 
nemocných je vyšší, než se předpoklá-
dalo. Jso u častější u žen, u osob s vy-
sokým kardi ometabolickým rizikem, 
u di abetiků, u řady nemocných s chro-

nickými interními chorobami, přede-
vším s chronicko u ischemicko u cho-
robo u srdce nebo po cévní mozkové 
příhodě i u nemocných s rakovino u. 
Naopak nemocní s různými psycho-
patologi emi, např. nemocní s proká-
zano u depresí nebo schizofreni í, mají 
významně vyšší výskyt MS a di abetu 
2. typu [3].

Rozsáhlá epidemi ologická studi e 
Women’s He alth Initi ative (WHI) pro-
vedená u více než 90 000 postme-
nopa uzálních žen prokázala mimo 
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So uhrn: Anxi ózní stavy a depresivní poruchy chování se často kombinují a jejich výskyt v obecné populaci i u chronicky nemocných je vyšší, než 
se předpokládalo. Plzeňská studi e mužů a žen (n = 1 050) vybraných z populačního so uboru primárně preventivní epidemi ologické sondy PILS 
III (Pilsen Longitudinal Study III) prokázala so uvislost mezi depresivní porucho u chování a metabolickým syndromem (MS). Osoby s MS měly 
téměř 2krát častější výskyt depresivní poruchy oproti osobám bez MS (RR = 1,85; CI: 1,11– 3,10). Osoby s psychickými poruchami vylučovaly 
více kortisolu močí oproti jedincům bez psychických poruch, zatímco ve vylučování katecholaminů ani serotoninu se nelišily. Naše výsledky 
nepřímo potvrzují hypotézu, že zvýšená aktivace sympato-adrenální osy by se mohla patofyzi ologicky podílet na společném výskytu rizikových 
faktorů typických pro MS a depresivního ladění. Úzkostné i depresivní poruchy jso u spojeny s vyšším kardi ometabolickým rizikem, s vyšším vý-
skytem akutních kardi ovaskulárních příhod i horší prognózo u kardi aků, jso u průvodním onemocněním řady dalších chronických interních ne-
mocí. Asoci ace kardi ovaskulárních nemocí, di abetu a psychických poruch je bilaterální, tj. osoby s anxi eto u a depresí mají častěji kardi ovasku-
lární příhody a di abetes 2. typu a nemocní s kardi ometabolickými nemocemi mají častěji anxi ózně depresivní poruchy. V rámci klinické praxe 
je třeba pátrat po anxi ózně depresivních poruchách. V so učasné době bychom měli nemocné s anxi eto u nebo depresí považovat v primární 
prevenci nemocí za vysokorizikové osoby pro aterosklerotické vaskulární nemoci i pro MS a di abetes 2. typu. U nemocných s anxi eto u nebo 
depresí v sekundární prevenci těchto nemocí je třeba provádět léčbu důsledněji a intenzivněji než u osob bez zmíněných psychických poruch.
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Anxious-depressive disorders and metabolic syndrome

Summary: Anxiety and depressive behavioural disorders often occur concomitantly and their incidence in the general population as well 
as in chronically ill is higher than anticipated. Pilsen study of male and female patients (N = 1,050) selected from a population-based 
sample of the primary prevention survey PILS III (Pilsen Longitudinal Study III) had proven an existence of associations between depressive 
behavioural disorder and metabolic syndrome (MS). Depressive disorders were nearly twice as frequent in patients with MS compared to 
individuals without MS (RR = 1.85; CI: 1.11–3.10). Patients with psychiatric disorders were excreting more cortisol in the urine than indi-
viduals without psychiatric disorders, while there was no difference in the excretion of catecholamines and serotonin. Our results provide 
an indirect evidence for the hypothesis suggesting that increased activation of the sympathoadrenal axis could be pathophysiologically 
involved in the concomitant occurrence of the typical MS risk factors and depressed mood. Anxiety and depressive disorders are linked to 
higher cardiometabolic risk, higher incidence of acute cardiovascular events as well as poorer prognosis for cardiac patients; they are co-
morbid to a range of other chronic internal diseases. The association between cardiovascular disease, diabetes and psychiatric disorders is 
bilateral, i.e. patients with anxiety and depression experience cardiovascular events more frequently, and the patients with type 2 diabetes 
and cardiometabolic diseases suffer more frequently from anxious-depressive disorder. In clinical practice, we should search for anxious-
depressive disorders. At present, the patients with anxiety or depression should be considered in the primary disease prevention as patients 
at high risk of atherosclerotic vascular diseases as well as MS and type 2 diabetes. Treatment of these diseases as part of secondary pre-
vention in patients with anxiety and depression must be more rigorous and intensive than in patients without these psychiatric disorders.
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jiné, že přítomná depresivní porucha 
(zjištěná pomocí dotazníku CES De-
pressi on Scale) u 15,6 % sledovaných 
žen byla spojena s významně vyšším rizi-
kem výskytu i vzniku hypertenze, ische-
mické choroby srdeční i cévní mozkové 
příhody. Deprese u postmenopa uzál-
ních žen byla v asoci aci s 50% vyšším 
rizikem vzniku di abetu. Naopak ženy, 
které již měly v anamnéze kardi ovas-
kulární nemoci, měly o 40– 60 % vyšší 
riziko vzniku deprese [4]. Vzhledem 
k této bilaterální asoci aci lze předpo-
kládat, že existuje určité spojení mezi 
rozvojem zmíněných psychopatologi í 
a metabolickými a hemodynamickými 
poruchami, a to i na úrovni centrál-
ního nervového sy stému.

Naše plzeňská studi e provedená 
u dobrovolníků (n = 1 050) vybraných 
z populačního so uboru primárně pre-
ventivní epidemi ologické sondy PILS III
(Pilsen Longitudinal Study III) proká-

zala také so uvislost mezi depresivní 
porucho u chování a MS. Depresivní 
porucha byla zjištěna pomocí Zun-
gova dotazníku zaslaného pošto u. Cel-
kem odpovědělo 550 mužů a žen (tj. 
52 % respondentů); 31 % populačního 
vzorku (u 30 % žen a 23 % mužů) ve věku 
52 ± 11 let splňovalo skóre SD ≥ 50, což 
svědčí pro depresivní poruchy chování. 
Ženy měly téměř 2krát častější výskyt 
depresivních poruch oproti mužům 
(RR = 1,73; CI: 1,08– 3,48), podobně, 
jak je popisováno v řadě studi í depre-
sivních poruch. Osoby s MS defi nova-
ným podle modifi kovaných NCEP III 
měly více než 2krát častější výskyt lehké 
depresivní poruchy oproti osobám bez 
metabolického syndromu (RR = 1,85; 
CI: 1,11– 3,10). Depresivní muži a ženy 
měli také významně vyšší hladinu plaz-
matických triglyceridů nalačno a trend 
k nižší hladině HDL-cholesterolu (tj. 
měli častěji typicko u inzulinorezis-

tentní dyslipidemii) a měli také větší 
obvod pasu svědčící pro abdominální 
distribuci tuku či abdominální obezitu 
[5]. Při bližší analýze ne uro-endokrin-
ních procesů jsme zjistili, že nemocní 
s depresivními poruchami vylučují za 
24 hod močí významně více kortisolu 
oproti jedincům bez depresivní poru-
chy, zatímco ve vylučování markerů 
sympatického nervového sy stému (ka-
techolaminů) ani serotoninu se nelišili. 
Naše výsledky tedy nepřímo potvrzují 
hypotézu, že zvýšená aktivace sympa-
to-adrenální osy by se mohla pato-
fyzi ologicky podílet na společném vý-
skytu rizikových faktorů typických pro 
MS a depresivního ladění (viz níže).

Z epidemi ologi e je známo, že každá 
epidemi e nemoci má svůj obecný zdroj 
v dané populaci, v jejím životním stylu 
či prostředí; sto upající výskyt anxi ety 
a deprese lze přisuzovat so učasnému 
nezdravému životnímu stylu, který za-
hrnuje vedle sedavého způsobu života 
a nadměrného příjmu stravy i vysoko u 
expozici k řadě stresorů, které vznikají 
v rámci soci álních interakcí, pracovního 
procesu aj. Existuje velmi individu ální 
citlivost ke stresorům, tj. vulnerabilita; 
někteří jedinci jso u více vulnerabilní 
(high responders), jiní jso u méně citliví 
na stres (low responders). Tato různá 
vulnerabilita ke stresu může so uvi-
set s genetickými faktory, s pohlavím 
i s předchozími stresory, které, pokud 
jso u opakované, vyvolají u daného je-
dince menší ne uroendokrinní odpověď, 
tj. může dojít k adaptaci na stres.

Podle obecně uznávaného komplex-
ního modelu stresu vyvolají stresory 
(psychické nebo fyzické) v organizmu 
akutní stresovo u re akci, která může 
být zcela fyzi ologická; je pro ni ty-
pická stimulace sympatického nervo-
vého sy stému a ne uroendokrinní ak-
tivace vedo ucí k tenzi svalů, zrychlené 
tepové frekvenci a zrychlenému dý-
chání aj. [6]. Tato akutní re akce je pro 
organizmus ochranná, protože jej při-
praví k obraně nebo útoku. Akutní 
odpověď na stresor však může být 
nefyzi ologická, může vyvolat pocit úz-
kosti nebo smutku (deprese), může se 

Obr. 1. Hypotéza patofyzi ologi e působení stresu na vznik metabolického syn-
dromu a deprese. 
Zevní vlivy (např. psychický stres) je přenášen z mozkové kůry do talamu přes lim-
bický sy stém do hypotalamu, kde aktivuje centrální části sympatického nervového 
sy stému a dřeň nadledvin. Prostřednictvím ne uromedi átorů katecholaminů a glu-
kokortiko idů se rozvíjí metabolický syndrom a depresivní porucha.
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glukózy, a tedy k rozvoji metabolického 
syndromu na jedné straně, ale i k roz-
voji depresivní poruchy na straně druhé 
(obr. 1). Zdrojem deprese a anxi ozity 
v centrálním nervovém sy stému jso u 
amygdala limbického sy stému, která 
jso u regulována z hippocampu; nad-
měrná hladina glukokortiko idů vede 
k atrofi i hippocampu, a tím k větší ak-
tivitě amygdal a vzniku anxi ozity a de-
prese [8].

V rámci klinické praxe je třeba pátrat 
po anxi ózně depresivních poruchách. 
V so učasné době bychom měli ne-
mocné s anxi eto u nebo depresí pova-
žovat v primární prevenci nemocí za vy-
sokorizikové osoby pro aterosklerotické 
vaskulární nemoci i pro MS a di abetes 
2. typu. U nemocných s anxi eto u nebo 
depresí v sekundární prevenci těchto 
nemocí je třeba provádět léčbu důsled-
něji a intenzivněji než u osob bez zmíně-
ných psychických poruch.
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projevit ve změně našeho chování ve 
smyslu přejídání nebo hladovění, nad-
užívání léků nebo drog, může se pro-
jevit změno u kognitivních funkcí, např. 
naší špatno u koncentrací, zo ufalstvím, 
agresivito u aj. Pokud stresory působí 
dlo uhodobě, přechází akutní stresové 
odpovědi na chronické, které se po 
určité době moho u projevit jako psy-
chické nebo fyzické nemoci (např. vře-
dová choroba gastroduodenální nebo 
bronchi ální astma, depresivní poru-
cha aj.). Patofyzi ologická cesta od 
stresoru ke vzniku nemoci je velni slo-
žitá, není přímočará a je velmi indi-
vidu ální. Jedná se nejspíše o aktivaci 
hypotalamo- sympato-adrenergní osy 
[7]. Tato stimulace se následně proje-
vuje zvýšeno u koncentrací katechola-
minů a glukokortiko idů, které ovlivňují 
energetický metabolizmus, inzulinovo u 
senzitivitu i hemodynamiku. Vyšší hla-
dina katecholaminů se podílí na roz-
voji arteri ální hypertenze i inzulinové 
rezistence, vyšší hladina glukokor-
tiko idů může přispět k rozvoji abdo-
minální distribuce tuku a vzniku ab-
dominální obezity, porušené tolerance 
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