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Úvod
Metabolický syndrom je moderní pojem 
pro několik rizikových faktorů onemoc-
nění srdce a cév, které pravděpodobně 
mají stejno u příčinu –  nedostatečno u 
odpověď organizmu na inzulin –  in-
zulinovo u rezistenci. Někdy však není 
zcela jasné, co je příčino u a co násled-
kem, neboť hlavním jmenovatelem me-
tabolického syndromu je abdominální 
(břišní) obezita, která je spíše příčino u 
než následkem inzulinové rezistence.

Pojem metabolický syndrom se v růz-
ných podobách objevoval v populár-
ních článcích i v odborné literatuře již 
od 80. let minulého století a mnohdy 
se jeho defi nice lišila. V ně kte rých de-
fi nicích se objevily i parametry, které 
s inzulinovo u rezistencí nemají nic spo-
lečného, jako hyperurikemi e –  vysoká 
kyselina močová (původce dny) – nebo 
hirsutizmus (mužská forma ochlupení 
u žen) a jiné.

První vše obecně uznávano u def i-
nici metabolického syndromu je de-
f inice Světové zdravotnické organi-
zace (WHO) z roku 1998, která byla 
mírně, ale velmi prakticky upravena 
v roce 2001 americkým národním cho-

lesterolovým panelem (NCEP- ATP III).
Obě tyto def inice byly nakonec vý-
znamně zpřísněny mezinárodní di abe-
tologicko u federací (IDF) v roce 2005
[1,4]. V Evropě (a proto i v České re-
publice) se v so učasnosti nejvíce užívá
americká defi nice, stále více se ale pro-
sazuje přísná def inice z roku 2005
(tab. 1).

Při po užití nejméně přísné americké 
defi nice byl výskyt metabolického syn-
dromu 15– 20 % u zdravých osob ve 
věku 26– 75 let, při po užití přísnější de-
fi nice z roku 2005 by to bylo až 30 % 
zdravých osob, mezi di abetiky pak až 
90 % a mezi hypertoniky kolem 50 % 
a mezi kardi aky taktéž asi 50 % s para-
doxním poklesem u nejtěžších forem 
kardi álních onemocnění –  srdečního 
selhání a kardi ální kachexi e.

Na metabolickém syndromu je za-
jímavé i to, že kromě klasických rizi-
kových faktorů –  hladina cukru (cuk-
rovka), krevního tlaku (hypertenze) 
a cholesterolu –  klade důraz na dva 
další –  obvod pasu a hladinu tzv. tri-
glyceridů, tyto dva parametry dostaly 
v roce 2000 i své jméno –  hypertriglyce-
ridemický pas.

Zájem o obvod pasu vedl i k jed-
nomu zajímavému závěru. Přes-
tože máme stejné normy pro vysoký 
krevní tlak (≥ 140/ 90 mm Hg), cuk-
rovku (≥ 6,1 mmol/ l) či cholesterol 
(≥ 5,0 mmol/ l) a tyto hodnoty jso u 
stejné pro muže a ženy, byly stanoveny 
různé „normální“ hodnoty pasu podle 
pohlaví (což se zdá logické), ale i podle 
rasových rozdílů.

Metabolický syndrom ani hypertri-
glyceridemický pas nejso u zatím ne-
mocí, nemají kód v číselníku nemocí. 
Určitě se jedná o vyjádření rizikovosti 
nemocného. Zahrnují stejné para-
metry jako projekt SCORE (pohlaví, 
krevní tlak, cholesterol a di abetes mel-
litus), ale i jiné (obvod pasu, hladinu 
triglyceridů) a nezahrnují jistě závažné 
parametry (věk, ko uření, LDL-choleste-
rol). Význam těchto parametrů i mož-
nosti jejich ovlivňování životosprávo u, 
pohybem či léky bude určitě předmě-
tem dalšího intenzivního výzkumu.

Di abetes mellitus
V první čtvrtině 20. století Banting a Best 
učinili průlom v léčbě di abetes mellitus 
(DM) 1. typu objevením inzulinu a jeho 
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zavedením do praxe. Délka života di abe-
tiků 1. typu byla do roku 1922 kratší než 
2– 3 roky od vyslovení di agnózy [15]. Za-
vedení inzulinu prodlo užilo život di abe-
tiků 1. typu na desítky let, ale so učasně 

také umožnilo rozvoj chronických kom-
plikací. Inzulin se postupně začal za-
vádět i do léčby di abetiků 2. typu, kde 
doplňuje stále účinnější perorální an-
tidi abetika, což opět znamená významné 

prodlo užení života s oddálením ně kte-
rých komplikací, ale so učasně s mož-
ností manifestace jiných. Pozdní kom-
plikace di abetes mellitus jso u cévního 
charakteru (tab. 2) a mají za následek 

Tab. 1. Defi nice metabolického syndromu.

 Světová zdravotnická  Americký národní Mezinárodní
 organizace cholesterolový panel di abetologická federace
 WHO 1998 NCEP ATP III 2001 IDF 2005
povinná podmínka cukrovka nebo tzv. porušená  není obvod pasu ≥ 94 cm u mužů
 tolerance cukru   a ≥ 80 cm u žen

další podmínky alespoň 2 z následujících 4 alespoň 3 z následujících 5 alespoň 2 z následujících 4

metabolizmus cukru je povinné ≥ 6,1 mmo/ l nalačno (cukrovka) ≥ 5,6 mmol/ l

břišní (abdominální)  poměr pas/ boky > 0,90 pas > 102 u mužů je povinné
obezita u mužů a  > 0,85 u žen nebo a > 88 u žen 
 BMI > 30 kg/ m2

metabolizmus tuků TG ≥ 1,7 mmol/ l nebo  TG ≥ 1,7 mmol/ l TG ≥ 1,7 mmol/ l
 HDL < 0,9 mmol/ l u mužů   nebo léčba
 a 1,0 mmol/ l u žen HDL < 1,0 mmol/ l u mužů
  a 1,3 mmol/ l u žen HDL < 0,9 mmol/ l u mužů
   a 1,0 mmol/ l u žen

krevní tlak ≥ 140/ 90 mm Hg nebo léčba ≥ 130/ 85 mm Hg ≥ 130/ 85 mm Hg

jiné podmínky bílkovina v moči > 20 μg/ min není není

TG –  triglyceridy, HDL –  high density cholesterol
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P 0,79<

SBP 140 mm Hg a/nebo DBP 90 mm Hg� � S2 vs S1 : P = 0,83
S3 vs S2 : P = 0,51
S3 vs S1 : P 0,65<

Graf 1. Výskyt zvýšeného krevního tlaku ve studi ích EUROASPIRE 1– 3.
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dynamicky významných stenóz a nemoc 
3 tepen [6]. Dvo uletá mortalita činila 
u di abetiků 12 %, u nedi abetiků 4 % 
(p < 0,01).

Ve Framinghamské studii měřené hod-
noty glykemi í ukazovaly neline ární závis-
lost výskytu ICHS na glykemii, což je vy-
světlitelné především kolísáním glykemi e 
[8,9]. Rozvoj ICHS je však přímo úměrný 
hladině inzulinu, resp. C- peptidu. Hy-
perlipoproteinemi e je přibližně u 50 % 
di abetiků a odráží kompenzaci di abe-
tika. U di abetes mellitus 2. typu bývá pře-
devším zvýšení triglyceridů, a tím i VLDL 
částic, zvýšený LDL- a nízký HDL-chole-
sterol. Hladina LDL kolísá podle kom-
penzace DM. Výskyt di abetes mellitus, 
hypertenze, hypercholesterolemi e a obe-

aterosklerózy a akceleruje rozvoj myo-
kardi ální dysfunkce [20]. Složení ate-
rosklerotického plátu je stejné jak 
u di abetika, tak u nedi abetika. Posti-
žení di abetiků je ale rozsáhlejší, atero-
sklerotické změny postihují delší úseky 
tepen, jso u často difuzní a bývají loka-
lizovány i na drobných tepnách, které 
nejso u vhodné k provedení rekonstrukč-
ních operací. Di abetici mají častěji při 
koronarografi i prokázano u nemoc tří 
tepen. Aterosklerotické léze u di abetiků 
mají tendenci k ulceracím, trombóze 
a hemoragi ím [2]. Koronarografické 
vyšetření di abetiků bylo i náplní práce 
Charváta et al, kteří nalezli u di abetiků 
podstatně nižší ejekční frakci levé ko-
mory, signifi kantně vyšší výskyt hemo-

zvýšeno u morbiditu a mortalitu nemoc-
ných s DM ve srovnání s nedi abeticko u 
populací [12,13].

Di abetes mellitus zasahuje do me-
tabolizmu cukrů, tuků i proteinů. Pro-
tože metabolizmus probíhá ve všech 
živých buňkách organizmu, jso u jeho 
porucho u ovlivněny prakticky všechny 
orgány. Vzhledem k negativnímu vlivu 
di abetes mellitus na kardi ovaskulární 
komplikace se upřela pozornost právě 
k těmto komplikacím a di abetes je 
dáván do těsné so uvislosti s kardi ovas-
kulárními chorobami [17– 19]. Ve stu-
dii the United Kingdom Prospective 
Di abetes Study (UKPDS) vzestup HbA1c

o 1 % byl doprovázen zvýšeným výsky-
tem infarktu myokardu o 14 %, rizi-
kem CMP o 12 % a zvýšeným výskytem 
chronického srdečního selhání o 16 % 
[16,21].

Aterosklerotické postižení velkých 
cév u di abetiků není nedílno u so učástí 
di abetického syndromu jako mikro-
vaskulární postižení, ale di abetes jed-
noznačně zvyšuje a urychluje rozvoj 
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Graf 2. Výskyt zvýšeného cholesterolu ve studi ích EUROASPIRE 1– 3.

Tab. 2. Pozdní cévní komplikace di abetes mellitus.

komplikace mikro angi opatické di abetická retinopati e
 di abetická glomerulopati e

komplikace makro angi opatické ischemická choroba srdeční
 ischemické mozkové cévní příhody
 ischemická choroba dolních končetin
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niků proti normotonikům 6krát, což je 
dvojnásobek relativního rizika proti sa-
motné hypertenzi. Riziko CHSS se zvy-
šuje kontinu álně s tíží hypertenze. Prů-
měrný TK předcházející hypertenznímu 
srdečnímu selhání byl 150/ 80 mm Hg. Již 
mírné zvýšení TK představuje podstatné 
riziko. Systolické zvýšení má pak větší vý-
znam než di astolické zvýšení, proto je 
nutné léčit izolovano u systolicko u hy-
pertenzi. Systolická hypertenze je spo-
jena s vysokým pulzovým tlakem, který 
je zásadním faktorem vedo ucím ke kom-
plikacím. Mírno u hypertenzí trpělo asi 
20 %, ve zbytku se jednalo o vyšší stupně 
včetně systolické hypertenze. Infarkt 
myokardu a angina pectoris byly nale-
zeny v 30– 50 %, samotná angina pecto-
ris mezi 12 a 21 % a další stavy v 20– 30 %. 
V posledním období se ukazuje, že nezá-
vislým rizikovým faktorem je též zrych-
lená klidová srdeční frekvence.

Tepová frekvence
Už Levy v 50. letech minulého století 
prokázal, že hypertonici mají v průměru 

stále k zemím s vysoko u kardi ovasku-
lární mortalito u. Proto včasná pre-
vence a léčba hypertenze a ischemické 
choroby srdeční může vést k dalšímu 
zlepšení so učasného stavu.

Krevní tlak je kolísající veličino u. 
Hranice mezi normálním a vysokým 
krevním tlakem je určena arbitrálně 
na základě kazu álních měření v popu-
lačních vzorcích. S narůstajícími daty 
a poznatky se hranice stále zpřísňují.

Nejvíce dat o riziku hypertenze lze od-
vodit z Framinghamské studi e. Jedná se 
o výsledky u 5 143 hypertenzních jedinců 
s výchozím věkem 40– 89 let a krevním 
tlakem (TK) vyšším než 140/ 90 mm Hg, 
sledovaných až 20 let. Prevalence zvý-
šeného TK v celém vzorku byla 60 % 
a u skupiny nemocných s následným sr-
dečním selháním 91 %. Zvýšení TK před-
stavovalo relativní riziko vzniku CHSS 
u mužů 2,07 a žen 3,35 (tj. zvýšilo riziko 
selhání 2– 3,3krát). Srdeční infarkt měl 
ve framinghamské populaci nižší preva-
lenci, u mužů 10 % a u žen po uze 3 %. Zvý-
šil však relativní riziko selhání u hyperto-

zity ve studi ích EUROASPIRE ukazují 
grafy 1– 5 (poznámka: hypertenze zna-
mená krevní tlak ≥ 140/ 90 mm Hg i přes 
léčbu, nejso u zahrnuti dobře kontrolo-
vaní hypertonici) [3].

Di abetici mají vyšší výskyt latent-
ních –  asymptomatických forem ICHS, 
tzv. němé ischemi e myokardu, a proto 
by se měla více indikovat neinvazivní, 
případně invazivní vyšetření.

Ischemická choroba srdeční předsta-
vuje nejčastější příčinu chronického sr-
dečního selhání, přičemž epidemi olo-
gické práce z posledních let ji označují 
za příčinu srdečního selhání v 50– 80 %.

Hypertenze
U paci entů s vysokým krevním tlakem 
musíme vždy pátrat po poškození cílo-
vých orgánů (hypertrofi  e levé komory, 
mikro albuminuri e, angi oskleróza/ reti-
nopati e na očním pozadí) a na ně na-
vazující komplikace (komorová dys-
funkce a manifestace ischemické 
choroby). Přes trvalý pokles celkové 
a kardi ovaskulární úmrtnosti patříme 
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Graf 3. Výskyt nadváhy ve studi ích EUROASPIRE 1– 3.
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vence dosud není považována za vý-
znamný rizikový faktor vzniku kardi ovas-
kulárních onemocnění. Je to tomu tak 
proto, že chybí prospektivní studi e pro-
kazující, že snížení tepové frekvence 
snižuje i kardi ovaskulární a celkovo u 
mortalitu. Obdobně není známo, jaká 
tepová frekvence je pro člověka opti-
mální, resp. fyzi ologická. Ve zvířecí říši 
existuje line ární vztah mezi tepovo u 
frekvencí a délko u života, člověk je však 
výjimko u a žije mnohem déle, než by vy-

Tepová frekvence předpovídá mor-
talitu u zdravých lidí, u hypertoniků, 
paci entů po infarktu myokardu, se sr-
dečním selháním, s metabolickým syn-
dromem i starších osob [5,14]. Klidová 
tachykardi e přispívá ke snížení délky ži-
vota. Zda se jedná po uze o odraz akti-
vace sympatiku nebo jiné patofyzi olo-
gické mechanizmy, není zcela jasné. 
Proto se zdá být rozumné snížit tepovo u 
frekvenci, a tím i nároky myokardu na 
kyslík. Přitom ale zvýšená klidová frek-

vyšší srdeční frekvenci než normotonici. 
Trvalá klidová frekvence nad 70/ min se 
stává již rizikovo u. Příčino u je porucha 
a utonomní nervové regulace v důsledku 
chronického stresu nebo zvýšeného ka-
lorického příjmu (přejídání, tělesná in-
aktivita, alkohol). Rychlejší srdeční frek-
vence již koreluje s výskytem „vyšších 
normálních“ hodnot krevního tlaku 
a s mírno u hypertenzí, metabolickým 
syndromem a také s progresí do ICHS 
a CHSS a vyšší celkovo u mortalito u.
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Graf 4. Výskyt obezity ve studi ích EUROASPIRE 1– 3.
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Graf 5. Výskyt di abetes mellitus ve studi ích EUROASPIRE 1– 3.
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u nemocných s non-ST elevací infarktu 
myokardu [10,11]. Ukázala, že BMI je 
nevhodný parametr pro posuzování 
kardi ovaskulárního rizika u nemoc-
ných s infarktem myokardu, mnohem 
lépe koreloval obvod pasu a obvod 
boků. Paci enti s prvním infarktem myo-
kardu s BMI > 40 kg/ m2 (extrémní obe-
zita) byli o 12,9 let mladší než paci enti 
s podváho u (< 18 kg/ m2) a o 12,5 let 
mladší než nemocní s normální hmot-
ností (18,6– 25,0 kg/ m2). Mortalita ne-
mocných s BMI 18,9– 35,0 kg/ m2 se 
prakticky neliší, riziková je kachexi e
< 18,5 kg/ m2 a významná nadváha 
(muži > 35 kg/ m2 a ženy > 33 kg/ m2).

Práce byla podpořena VVZ MŠMT 
0021 622 402.
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povídala jeho tepová frekvence. Ob-
dobně ženy mají vyšší tepovo u frekvenci 
než muži, přesto žijí déle.

Obezita
Zvyšování výskytu obezity v rozvinu-
tých zemích je vše obecně známo. Na-
růstá nejen výskyt obezity dospělých, 
ale významně sto upá i obezita u dětí. 
V roce 2002 Světová zdravotnická or-
ganizace (WHO) označila obezitu jako 
6. nejdůležitější riziko ohrožující lidské 
zdraví a American He art Associti on 
(AHA) v roce 2008 zařadila dětsko u 
obezitu mezi 10 nejvýznamnějších ob-
lastí kardi ologi e.

Průměrný nárůst tělesné hmotnosti 
obyvatel USA za posledních 10 let je 
12 kg a na sevoro americkém konti-
nentě je 33 % obyvatel starších 18 let 
obézních. V Evropě se udává výskyt 
obezity 10– 25 %, Česká republika patří 
k zemím s nejvyšším výskytem obezity 
v Evropě, průměrně 20– 25 %. Není již 
významnější rozdíl mezi výskytem obe-
zity u mužů a žen.

Na vzniku obezity se podílí genetická 
predispozice (asi 50 %) a životní styl. 
Genetická predispozice zahrnuje pocit 
hladu, výběr potravin, regulaci příjmu 
potravin, regulaci energetického výdeje 
a další. Na vzniku obezity se podílejí 
psychologické faktory, ale i konkrétní 
soci álně kulturní a ekonomická situ ace.

Ve vyspělých zemích jso u obézní pře-
devším chudší lidé se základním vzdě-
láním (protože jídlo je radost a potě-
šení a oni na to mají), zatímco bohatí 
a s vyšším vzděláním jso u hubení (pro-
tože je to moderní a zdravé). V rozvo-
jových zemích jso u naopak hubení ti 
chudí (protože nemají na jídlo –  polo-
vina Afriky trpí hladem) a bohatí jso u 
obézní, protože obezita je ukázko u je-
jich bohatství.

V roce 2009 poprvé v lidské historii 
počet tlo uštíků předčí počet hladově-
jících. Nejvíce se na tom podílejí země 
severní Ameriky a Evropy. Na celém 
světě trpí obezito u asi 300 mili onů 
obyvatel a nadváho u 1 mili arda.

Registr CRUSADE umožnil poso udit 
vztah body mass indexu (BMI) a věku 


