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Souhrn
Cíl: Metabolický syndrom a jeho komponenty se významně podílejí na vzniku nemocí nejen kardiovaskulárních, 
ale i zažívacího traktu a pankreatobiliárního systému. Cílem naší studie je podat komplexní přehled o chorobách, 
u nichž je metabolický syndrom indukujícím rizikovým faktorem, respektive u nichž ovlivňuje průběh onemocnění. 
Výsledky: Metabolický syndrom je významným rizikovým faktorem indukce gastroezofageálního refluxu a  jeho 
komplikace, kterou je Barrettův jícen. Metabolický syndrom byl popsán jako choroba s těsným vztahem k idiopa-
tickým střevním zánětům, onemocnění biliárního stromu a pankreatu. Akutní pankreatitida, jak její vznik u obéz-
ních osob, tak tíže jejího průběhu, jsou v těsné korelaci s metabolickým syndromem, podobně průběh chronické, 
především alkoholické pankreatitidy. Výzvou je studium nealkoholické steatopankreatitidy, především z pohledu 
funkce pankreatických B-buněk u obézních osob. Nealkoholická steatóza jater a její formy mohou vést až ke vzniku 
stadia jaterní cirhózy a  jsou rizikem jaterního karcinomu. Metabolický syndrom byl popsán i  jako rizikový faktor 
u populační studie karcinomu tlustého střeva. Souhrn: Metabolický syndrom a jeho komponenty jsou významným 
rizikovým faktorem v indukci řady benigních i maligních chorob gastrointestinálních a pankreatobiliárních. Systé-
mový přístup k ovlivnění metabolického syndromu a jeho komponent je tak jedním z významných přístupů ovliv-
nění vzniku a průběhu nejen kardiovaskulárních onemocnění.

Klíčová slova: idiopatický střevní zánět – metabolický syndrom – nádory trávicího traktu – obezita – pankreatopa-
tie – refluxní nemoc – steatohepatitida

The role of metabolic syndrome in gastroenterology 
Summary
Goal: Metabolic syndrome and its components play an important part in the development of not only cardiovascu-
lar conditions, but also digestive and pancreaticobiliary system diseases. The aim of our study is to present a com-
prehensive overview of the diseases where metabolic syndrome is an inducing risk factor, or where it affects the 
course of the disease. Results: Metabolic syndrome is a significant risk factor of induction of gastroesophageal 
reflux and its complication, which is Barrett‘s esophagus. Metabolic syndrome was described as the disease closely 
linked to idiopathic intestinal inflammations, diseases of the biliary tree and pancreas. Acute pancreatitis, both its 
development in obese individuals and the burden of its course, are in close correlation with metabolic syndrome, 
similarly as the course of chronic, mainly alcoholic pancreatitis. Study of non-alcoholic steatopancreatitis presents 
a challenge, most importantly with regard to the function of pancreatic B cells in obese individuals. Non-alcoholic 
hepatic steatosis and its forms may as much as lead to the stage of cirrhosis of the liver and they pose a risk of he-
patocellular carcinoma. Metabolic syndrome was also described in a population study as a risk factor for carcinoma 
of the colon. Summary: Metabolic syndrome and its components present an important risk factor in relation to in-
ducing some benign as well as malignant gastrointestinal and pancreaticobiliary diseases. A systemic approach to 
influencing the metabolic syndrome and its components is therefore one of the important approaches to influenc-
ing the development and course of not only cardiovascular conditions.

Key words: gastrointestinal cancers – idiopathic intestinal inflammation – obesity – pancreatopathy – reflux disease – 
steatohepatitis metabolic syndrome
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Úvod
Metabolický syndrom, včetně jeho komponent, je 
v současné době závažným stavem z pohledu zdravot-
ního i celospolečenského. Postihuje přibližně 25–30 % 
populace [1,2]. Po diskusích o  jeho definici byl v  roce 
2009 přijat konsenzus [3] akceptovaný i v naší republice 
a  označený jako harmonizovaná definice metabolic-
kého syndromu [4,5]. Při použití těchto diagnostických 
kritérií platí, že 3  pozitivní kritéria z  celkového počtu 
5 činí diagnózu pozitivní:
Harmonizovaná definice metabolického syndromu 
3 a více kritérií: (2009):

�� zvětšený obvod pasu (specifické pro populace 
a země)

�� zvýšené triacylglyceroly (≥ 1,7  mmol/l) nebo zvýše-
ných triacylglycerolů

�� snížený HDL-cholesterol < 1,0/1,3 mmol/l nebo medi-
kamentózní léčba sníženého HDL-cholesterolu

�� zvýšený krevní tlak (TK systolický ≥ 130 mm Hg nebo 
TK diastolický ≥ 80  mm Hg) nebo medikamentózní 
léčba již diagnostikované hypertenze

�� zvýšená glykemie nalačno (≥ 5,6 mmol/l) nebo medi-
kamentózní léčba hyperglykemie

V  patogenezi metabolického syndromu existuje řada 
významných faktorů, jejichž společný výskyt je pova-
žován za veličinu nikoliv nahodilou. Mezi tyto faktory 
patří hyperglykemie při současně přítomné inzulinové 
rezistenci, přítomnost dyslipidemie s proaterogenními 
faktory, arteriální hypertenze, chronická inflamace a její 
modulátory, endoteliální dysfunkce a přítomnost obe-
zity (obr. 1).

Významnou roli v patofyziologii metabolického syn-
dromu má zvýšená aktivita sympatického nervového 
systému, snížená aktivita dřeně nadledvin a  hormo-
nální aktivita tukové tkáně [5]. Zvláště významným (z 
klinického hlediska) je současná přítomnost obezity. 
Bez nadsázky lze hovořit o obezitě jako společensky zá-
važné endemii. Existuje řada důkazů, že abdominální 
obezita je markerem „dysfunkční tukové tkáně“ a je stě-

žejním rizikovým faktorem vzniku nejen kardiovasku-
lárních onemocnění, ale i např. abnormálního ukládání 
tuku v  játrech a  ovlivnění jejich morfologie a  funkce 
[6]. U  osob s  abdominálním typem obezity bylo pro-
kázáno, že je alterován metabolizmus neesterifikova-
ných mastných kyselin, spolu s  inzulinovou rezistencí 
pak významný faktor pro vznik kardiovaskulárních one-
mocnění [7]. Hypertrofie intraabdominálních adipo-
cytů a přítomná hyperlipidemie je znakem selhání an-
tilipolytického efektu inzulinu [8,9]. Porucha jaterního 
metabolizmu neesterifikovaných mastných kyselin je 
provázena zvýšenou produkcí triacylglycerolů a  po-
klesem lipoproteinu A. Tuková tkáň je ovšem i význam-
ným endokrinním orgánem s  produkcí řady cytokinů, 
zánětlivých mediátorů, včetně TNFα [10]. Tuková tkáň, 
infiltrovaná makrofágy, má znaky tkáně zánětlivé [11], 
se specifickou produkcí proteinu adiponektinu, který 
hraje roli v regulaci prozánětlivých adipokinů [12]. U vis-
cerální obezity je produkce adiponektinu snížena [13]. 
Uvedené faktory jsou zásadními patogenetickými fak-
tory v indukci kardiovaskulárních onemocnění. Změny 
metabolizmu mastných kyselin, chronická inflamace 
a její mediátory jsou rovněž významnými faktory podí-
lejícími se na indukci benigních i maligních gastroente-
rologických onemocnění.

Metabolický syndrom/obezita 
a gastroenterologická onemocnění
Metabolický syndrom a  jeho jednotlivé komponenty 
nejsou pouze významnými faktory v  indukci nemocí 
kardiovaskulárních, ale v posledních letech se vyskytla 
řada studií, které prokazují vztah metabolického syn-
dromu k  chorobám gastrointestinálního traktu, jater 
a systému pankreatobiliárního. 

Metabolický syndrom v gastroenterologii:
�� onemocnění jícnu – gastroezofageální reflux (GERD), 

Barrettův jícen
�� nemoci střev – idiopatické střevní záněty
�� nemoci jater – steatohepatitida
�� nemoci biliární – cholecystopatie
�� nemoci pankreatu – akutní, chronická pankreatitida
�� nádorová onemocnění

Onemocnění jícnu – gastroezofageální reflux 
(GERD), Barrettův jícen
Gastroezofageální reflux (GERD) je definován jako 
chronické, multifaktoriální onemocnění, u  něhož ana-
tomické a funkční faktory hrají principiální roli a  jehož 
symptomatologie neodpovídá vždy endoskopickému 
nálezu [14]. Klinicky se onemocnění manifestuje 3 for-
mami, a to jako reflux nonerozivní, reflux erozivní s en-
doskopickým obrazem na sliznici jícnu a jako Barrettův 
jícen [15]. Tyto 3 formy charakterizují 3 odlišné stavy, ale 
některé studie ukazují, že asi 10 % neerozivních ezofa-
gitid se může vyvinout do formy erozivní [16].

Vztah mezi GERD a metabolickým syndromem je cha-
rakterizován přítomností několika rozdílných indukč-

Obr. 1. �Patogenetické faktory metabolického 
syndromu
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ních mechanizmů. Lee et al [17] u 3 669 osob provedli 
celkem 4  endoskopická vyšetření per protocol a  posu-
zovali roli metabolického syndromu na průběh reflu-
xní ezofagitidy. Výsledky studie prokázaly, že kromě 
jícnových příznaků jsou dynamickým procesem, který 
je akcelerován přítomností metabolického syndromu, 
zvláště u  obézních kuřáků. Podobné výsledky popsal 
Ieradi et al [16]. Významným faktorem, indukujícím 
GERD, je obezita [17]. Přestože ve většině případů jsou 
obézní osoby osobami polymorbidními, je obezita po-
važována za zcela samostatný, nezávislý rizikový faktor. 
Jakkoliv stále exaktní patofyziologické vysvětlení 
tohoto faktu chybí, existuje řada zajímavých hypotéz. 
Viscerální typ obezity, spojený se zvětšenou hodnotou 
obvodu stěny břišní (abdominal waist circumference), 
je spojen se zvýšením nitrobřišního tlaku, což prostřed-
nictvím zvýšeného intragastrického tlaku může vést je 
vzniku refluxu [18]. Tato skutečnost, kromě zvýšení tla-
kového gradientu mezi žaludkem a  jícnem [19], zvy-
šuje i  riziko vzniku hiátové hernie, anatomické změny, 
která je velmi často s GERD spojena [20]. Významné jsou 
rovněž změny funkce – nedostatečnost dolního jícno-
vého svěrače u  obézních, stejně tak jako necharakte-
ristické změny jícnové motility [20]. Konečně je třeba 
zmínit i skutečnost, že viscerální tuk je metabolicky ak-
tivní látkou, v jejíž přítomnosti dochází k poklesu pro-
dukce sérových hladin protektivních cytokinů, jako 
je adiponektin, a  k významnému vzestupu sérových 
hladin prozánětlivých cytokinů, jako jeTNFα, IL1β nebo 
IL6 [21]. Obezita je v indukci GERD nepochybně fakto-
rem významným. 

Významnou komponentou metabolického syndromu 
je inzulinová rezistence. Role inzulinové rezistence 
u gastroezofageálního refluxu byla sledována skupinou 
Hsu et al [22]. Prokázali vzájemný vztah metabolického 
syndromu, inzulinové rezistence a  erozivní ezofagitidy. 
Zajímavé je pozorování, že zvýšené riziko vzniku erozivní 
ezofagitidy u osob s  inzulinovou rezistencí je nezávislé 
na přítomnosti dalších komponent metabolického syn-
dromu. V publikaci jsou sledované faktory a jejich pozi-
tivita, jako je mužské pohlaví, arteriální hypertenze, kou-
ření, abúzus alkoholu, abnormální hladiny triglyceridů 
nebo změny LDL-cholesterolu, významnými faktory v in-
dukci GERD a erozivní ezofagitidy, ale jejich přítomnost 
není podmínkou manifestace příznaků provázejících 
gastroezofageální reflux.

Zvláštní formou GERD je tzv. noční reflux. Epizody re-
fluxu v noci jsou sice méně časté, ale trvají déle, což při 
minimální noční produkci slin a omezení polykacích vln 
vede ke zhoršené očistě sliznice jícnu. Burgerhart et al 
sledovali vztah mezi BMI a noční expozicí sliznice jícnu 
kyselým obsahem za použití 24hodinové pH-metrie 
a  jícnové manometrie [23]. U skupiny osob s normální 
tělesnou váhou nalezli dobu expozice sliznice jícnu vý-
znamně kratší než u osob s nadváhou. Podobně tomu 
bylo i u skupiny osob obézních a u obou skupin rozdíl 
proti osobám s normální tělesnou váhou byl statisticky 
významně odlišný.

Barrettův jícen, jako jedna z forem GERD, je charakte-
rizován histomorfologickými změnami stěny jícnu s ty-
pickým nálezem intestinální metaplazie. Barrettův jícen 
je stavem, který je označován jako prekurzor vzniku 
adenokarcinomu jícnu. Riziko jeho vzniku u osob s Ba-
rrettovým jícnem je 40–50krát vyšší než u běžné popu-
lace [21]. Ryan et al sledovali skupinu 102 osob, z nichž 
u  46  % byla splněna diagnostická kritéria Barettova 
jícnu a u 78 % osob byla diagnostikována centrální obe-
zita. U osob s metabolickým syndromem a Barrettovým 
jícnem byla prokázána nižší hladina leptinu se součas-
ným zvýšením CRP. U  60  % osob s  dlouhým segmen-
tem Barrettova jícnu byl zjištěn metabolický syndrom 
až u  92  % osob s  centrální obezitou. Nález dlouhého 
segmentu Barrettova jícnu byl dále spojen s hyperinzu-
linemií a významně zvýšenou hladinou prozánětlivého 
cytokinu IL6. Z výsledků této studie je zřejmé, že meta-
bolický syndrom může být významným rizikovým fak-
torem, především z  pohledu extenze intestinální me-
taplazie, u  osob s  Barrettovým jícnem [21]. Současně 
z těchto výsledků vyplývá i konsekvence mezi nálezem 
adenokarcinomu jícnu a  Barrettovým jícnem u  osob 
s  obezitou [24]. Zatímco obezitu a  metabolický syn-
drom lze považovat za rizikový faktor vzniku Barrettova 
jícnu a adenokarcinomu jícnu, Rubenstein et al [25] pu-
blikovali sdělení, podle něhož u osob s gluteofemorální 
formou obezity naopak prokázali její možný protektivní 
efekt ve vztahu ke vzniku Barrettova jícnu i adenokarci-
nomu jícnu.

Metabolický syndrom a idiopatické střevní 
záněty
Idiopatické střevní záněty, především jejich 2  hlavní 
formy, ulcerózní kolitida a  morbus Crohn, jsou spole-
čensky neobyčejně závažná onemocnění. V  minulosti 
byl popsán vzájemný vztah těchto střevních chorob, 
kardiovaskulárních chorob a diabetes mellitus 2. typu. 
Obezita ovlivňuje aktivitu a průběh idiopatických střev-
ních zánětů a  je známým rizikovým faktorem kolorek-
tálního karcinomu. U osob s m. Crohn průkaz zmnožení 
mezenterické tukové tkáně [26] vede ke zvýšenému 
riziku vzniku komplikací a  je spojen s  vyšší aktivitou 
onemocnění. Nemocní s m. Crohn mají přítomnu inzu-
linovou rezistenci ve více než 25 %, zatímco osoby s ul-
cerózní kolitidou pouze v 16 %. Nemocní s ulcerózní ko-
litidou a  inzulinovou rezistencí měli významně vyšší 
body mass index (BMI), leukocytózu, hyperinzulinemii, 
zvýšenou triglyceridemii, urikemii a CRP [27]. Metabo-
lický syndrom byl prokázán statisticky významně čas-
těji u osob s ulcerózní kolitidou (29,5 %) oproti osobám 
s  Crohnovou nemocí (17,7  %). Metabolický syndrom 
u nemocných s idiopatickými střevními záněty byl nej-
častěji nalezen ve věkové skupině osob starších 45  let 
(55 %).

Jaterní onemocnění 
Jaterním onemocněním, u jehož vzniku hraje význam-
nou roli metabolický syndrom, je nealkoholická stea-
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tohepatitida [28]. Onemocnění je charakterizováno na-
hromaděním tuku v játrech, poškozením jaterních buněk 
a přítomností zánětu. Mechanizmus vzniku steatohepa-
titidy nevyvolané alkoholem není přesně znám, za vý-
znamné etiologicky rizikové faktory je považována inzu-
linová rezistence, oxidační stres a produkce zánětlivých 
cytokinů [29,30]. Hromadění tuku v  játrech, za přítom-
nosti inzulinové rezistence, je označeno jako non-alco-
holic fatty liver disease (NAFLD). U  některých nemoc-
ných se NAFLD, díky přítomnosti parenchymatózních 
zánětlivých změn, může vyvinout do stadia označe-
ného jako NASH, event. jaterní fibrózy až cirhózy, což 
je graficky vyjádřeno ve studii Neuschwandera-Tetri 
[31], obr. 2. Dle americké prospektivní kohortové studie 
z  roku 2011 NAFLD není sice spojeno se zvýšeným rizi-
kem vzniku kardiovaskulárních onemocnění nebo ma-
lignit, avšak u  15–30  % vzniká jaterní fibróza, která 
u 12–25 % nemocných vyústí až do jaterní cirhózy [32]. 
Jiné studie však na nebezpečí zvýšené mortality u osob 
s NAFLD naopak upozorňují, již jen skutečnost indukce 
jaterní cirhózy jako život ohrožujícího stavu tento názor 
podporuje [33,34]. Je evidentní, že metabolický syndrom 
a  jeho komponenty jsou významným rizikovým fakto-
rem v  etiologii steatohepatitidy. Dietoterapie obezity 
a fyzické cvičení mohou být těmi faktory, které mohou 
obraz steatohepatitidy v klinice ovlivnit [35].

Nemoci žlučového systému
Cholelitiáza patří v ekonomicky vyspělých zemích mezi 
častá onemocnění, tímto onemocněním trpí 15–30  % 
osob. Nejčastěji jsou zastoupeny cholesterolové kon-
krementy. Pohlaví, věk a především přítomnost obezity 
patří mezi významné rizikové faktory [36]. Koller et al 
prokázali u  souboru osob s  NAFLD prevalenci choleli-
tiázy v 47 % oproti osobám bez NAFLD, u nichž preva-
lence cholelitiázy činila pouze 26 %, rozdíl je vysoce sta-
tisticky významný [37]. Tato skutečnost je neobyčejně, 
z  pohledu společenského, velmi závažná, protože jak 

endoskopická, tak chirurgická terapie jsou nákladné. 
Přitom tato onemocnění lze dieto-terapeutickými 
opatřeními a  obecně změnou životní režimu (fyzické 
cvičení) pozitivně ovlivnit, i  proto jsou označena jako 
nemoci „preventabilně senzitivní“. V roce 2010 publiko-
vané sdělení Aty et al prokázalo, že metabolický syn-
drom, diabetes mellitus a  cholelitiáza jsou úzce spo-
jeny zvláště s  komplikovaným průběhem cholelitiázy. 
Dle autorů je proto doporučováno zvážit, zda přítom-
nost metabolického syndromu není indikací k  prove-
dení profylaktické cholecystektomie [38]. Výsledky 
řady studií tak jasně prokázaly, že metabolický syn-
drom je významným rizikovým faktorem vzniku cho-
lelitiázy a  jeho přítomnost může negativně ovlivnit 
průběh nemoci [39,40]. 

Nemoci slinivky břišní
Epidemiologická data ukazují, že incidence akutní pan-
kreatitidy koreluje se vzestupem prevalence obezity. 
Sawalhi et al sledovali soubor 140  osob s  akutní pan-
kreatitidou a hodnotili u nich obvod v pase, BMI a an-
tropometrická data společně se škálou dat biochemic-
kých. 62,8  % sledovaného souboru splňovalo kritéria 
metabolického syndromu. Přítomnost metabolického 
syndromu je u  osob s  akutní pankreatitidou nepo-
chybná, ale neovlivňuje, na rozdíl od obezity, přede-
vším stupeň akutní pankreatitidy [41]. Obezita, která 
se významně jeví jako rizikový faktor cholelitiázy, je 
tímto samozřejmě i  rizikovým etiologickým faktorem 
indukce akutní biliární pankreatitidy. Zajímavá práce 
byla publikována v roce 2010 Ammannem et al: u osob 
s  alkoholickou formou pankreatitidy sledovali ovliv-
nění incidence této formy nemoci současně přítomnou 
nadváhou [42], jednalo se o dlouhodobou prospektivní 
studii. Celkový interval sledování činil 18  let. Nadváha 
u této skupiny osob byla zjištěna u 54,2 % osob, obezita 
byla zjištěna u  15  % osob, u  kontrolní skupiny výskyt 
nadváhy činil 37,7  % a  obezity 3,1  %. Překvapivě nad-
váha při BMI > 25 neovlivnila významně progresi exo-
krinní nedostatečnosti pankreatu ani diabetes mellitus. 
Mortalita nebyla rozdílná mezi osobami s alkoholickou 
formou pankreatitidy a současně přítomnou obezitou 
a nemocnými s alkoholickou formou pankreatitidy bez 
obezity. Zjištění autorů, že obezita není faktorem ovliv-
ňujícím průběh a  progresi chronické pankreatitidy, je 
překvapující. To ovšem nevylučuje známou skutečnost, 
že chronická pankreatitida, kromě jiného, vzniká jako 
důsledek opakujících se akutních pankreatitid a ty jsou, 
jak jsme již uvedli, spojeny s rizikovým faktorem – obe-
zitou. V  posledních letech je stále více věnována po-
zornost stavu označenému jako pankreatická steatóza. 
Tento stav hromadění tuku v pankreatu má řadu syno-
nym, jako lipomatóza pankreatu, nealkoholická pan-
kreatická steatóza nebo prostá pankreatická steatóza 
[43]. Prvé sdělení, systematicky se zabývající pankrea-
tickou steatózou, bylo publikováno již v roce 1933 Olgil-
viem [44]. Porovnával přítomnost tuku v exokrinní části 
pankreatu u obézních osob a u osob s normální těles-

Obr. 2. Jaterní menifestace metabolického syndromu
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nou hmotností. Zjistil, že steatóza pankreatu se vyskytla 
průměrně u  17,1  % obézních osob a  pouze u  9,4  % 
osob bez obezity a  současně popsal hypertrofii Lan-
gerhansových ostrůvků u  skupiny obézních. Pankrea-
tická steatóza, klinicky nejlépe detekovatelná neinva-
zivními zobrazovacími metodami, dle Pezzilliho studie 
není v příčinném vztahu k diabetes mellitus, ale stati-
sticky významný je vztah k současné přítomnosti me-
tabolického syndromu [43]. Nabízí se otázka, zda non
alkoholická pankreatická steatóza (NAPS) není stavem 
porovnatelným s  jaterním onemocněním – NAFLD. 
Kim et al [45] vyšetřili přítomnost steatopankreatitidy 
u 198 osob s diabetes mellitus 2. typu. Dle jejich nálezů 
průkaz přítomnosti pankreatické steatózy striktně ko-
reluje s aterosklerotickými změnami karotických arterií 
u neobézních jedinců s diabetes mellitus 2. typu. Autoři 
upozorňují na možný rizikový vztah mezi pankreatic-
kou steatózou u neobézních osob a rizikem kardiovas-
kulárních onemocnění, avšak blíže nekomentují možný 
vliv diabetes mellitus. Není stále jasné, zda pankrea-
tická steatóza ovlivní exokrinní pankreatickou funkci, 
současné práce jsou stále ojedinělé a kazuistické [46].

Nádorová onemocnění a metabolický 
syndrom
Metabolický syndrom a  jeho komponenty, zvláště pak 
obezita, jsou považovány za významné rizikové faktory 
zvyšující riziko vzniku různých nádorů trávicího traktu, 
biliárního systému a pankreatu [47]. Jakkoliv stále přesná 
identifikace vzniku malignity není jasná, chronická in-
flamace [48], která je typickým znakem provázejícím 
obezitu, je nepochybně faktorem významným. Dalšími 
předpokládanými mechanizmy jsou změny imunity [49], 
přítomnost adipocytokinů jako leptin, adiponektin [50], 
insulin-like growth faktor a inzulinemie [51] nebo změny 
střevní mikroflóry [52].

Karcinom jícnu je nejčastěji spojován s  přítomným 
gastroezofageálním refluxem [53], významnou roli hraje 
samozřejmě přítomnost cytokinů, např. TNFα nebo Il6, 
které se jako mediátory zánětu podílejí na vzniku ma-
lignit sekvencí zánět – nádor. Tento mechanizmus je 
znám v  indukci nádoru nejen jícnu, ale i  střeva a  jater 
[54]. Výskyt karcinomu jícnu je zvláště častý u  tzv. vis-
cerálního typu obezity, u nějž je tuková tkáň potentním 
zdrojem adipocytokinů a  dalších prozánětlivých sub-
stancí. Zajímavý je průkaz korelace mezi hladinou lep-
tinu a nálezem prekurzoru jícnového adenokarcinomu – 
Barrettovým jícnem u obézních mužů. V současné době 
je obezita považována za nepochybný rizikový faktor 
karcinomu jícnu.

Kolorektální karcinom je onemocněním, jehož výskyt 
je zvýšen u osob obézních, resp. u stavů s obezitou sou-
visejících [55]. V  rámci screeningu kolorektálního karci-
nomu je efektivním přístupem odstranění adenomových 
střevních polypů, prekurzorů možného nádorového 
bujení. Z  tohoto pohledu je proto významné zjištění 
Ferlitsche et al [56], že u obézních osob je vyšší výskyt 
adenomových polypů, především u mužů, u nichž jsou 

polypy zjištěny přibližně o  dekádu dříve, než tomu je 
u  obézních žen. Tato data podporují názory, zda ne-
přihlédnout v  rámci screeningu kolorektálního karci-
nomu k této odlišnosti u obézních osob. Mechanizmy, 
kterými se tuková tkáň na indukci kolorektálního kar-
cinomu podílí, jsou intenzivně sledovány, prokázán byl 
vztah mezi kolorektálním, žaludečním a  plicním ná-
dorovým bujením a nízkou hladinou cirkulujícího adi-
ponektinu, naopak zvýšena je produkce IL6, který byl 
v experimentu prokázán jako induktor kancerogeneze. 
Nejen adipocytokiny, ale i další substance, resp. mecha-
nizmy jsou spojovány s  kolorektálním karcinomem, 
např. přítomnost oxidativního stresu, vzestup koncen-
trace IGF1  nebo mitogenní aktivace protein kinázy 
(MAPK) prostřednictvím p38.

Hepatocelulární karcinom. Obezita spolu s  diabe-
tes mellitus 2. typu a NFLD jsou uznávány jako rizikové 
faktory jaterního karcinomu [57]. Přitom vznik hepato-
celulárního karcinomu u osob s NAFLD není podmíněn 
současnou přítomností jaterní cirhózy [58]. Pokročilá ja-
terní onemocnění jsou provázena nálezem zvýšené hla-
diny adiponektinu, jaterní adenokarcinom byl prokázán 
u osob s jaterní cirhózou, ale i bez jaterní cirhózy, v těchto 
případech je typicky zvýšen adiponektin i leptin [59]. In-
zulinová rezistence u diabetiků 2. typu je statisticky vý-
znamně spojena se vznikem hepatocelulárního karci-
nomu v terénu hepatitidy C [60]. Hyperadiponektinemie 
je významným fenoménem vzniku hepatocelulárního 
karcinomu, zvláště díky zvýšení apoptózy prostřednic-
tvím aktivace kaspázy 3.

Karcinom pankreatu patří stále mezi neobyčejně 
agresivně se chovající nádory, 5leté přežití není vyšší 
než 5 % všech případů. Důvodem je především pozdní 
diagnostika nemoci, takže jediné efektivní – kurabilní 
řešení, kterým je chirurgická terapie, je proveditelná 
u méně než 20 % případů. Mezi prokazatelně významné 
rizikové faktory patří kouření, diabetes mellitus, riziko-
vým faktorem může být sporadická chronická pankrea
titida a  některé hereditární stavy. Dalším významným 
rizikovým faktorem je obezita. Především centrální 
typ obezity, u něhož je častěji nalezena inzulinová re-
zistence, byl potvrzen jako významný rizikový faktor 
vzniku karcinomu pankreatu [61]. Arsian et al [62] sledo-
vali vztah obezity a karcinomu pankreatu u 2 170 osob 
s  karcinomem a  u 2 209  kontrol. Nalezli vysoké riziko 
u osob s BMI > 35. Podobně Genkinger et al [63] pro-
kázali riziko karcinomu pankreatu o 47 % vyšší u osob 
s BMI > 30 oproti skupině osob s BMI v  rozmezí 21,0–
22,8. Je zřejmé, že u  obézních osob je zvýšené riziko 
karcinomu pankreatu a riziko stoupá se stupněm obe-
zity. Hyperinzulinemie a hyperestrogenizmus v souvis-
losti s  metabolickým syndromem a  diabetes mellitus 
jsou klíčovými faktory indukce karcinomu pankreatu 
u obézních osob [64].

Závěr
Metabolický syndrom a jeho komponenty – obezita, ar-
teriální hypertenze, hyperglykemie, diabetes mellitus 
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a  dyslipidemie  – jsou závažnými faktory ovlivňujícími 
zdravotní stav populace. Kromě známých faktorů, jako 
je exprese prozánětlivých cykokinů a  adipocytokinů, 
obecně chronická inflamace, inzulinová rezistence 
nebo oxidativní stres a  jeho mediátory, se podílejí na 
ovlivnění histomorfologie i funkce, především v oblasti 
kardiovaskulárního systému, ale i  orgánů gastrointes-
tinálního traktu, včetně jater a systému pankreatobili-
árního [65,66]. Nepochybný je vztah mezi gastroezofa
geální refluxní nemocí a obezitou, podobně průkazný 
je vztah mezi Barrettovým jícnem a metabolickým syn-
dromem. Zajímavé je pozorování, že v  indukci změn 
Barretova jícnu hraje významnou roli současná přítom-
nost inzulinové rezistence jako součást metabolického 
syndromu.

Nonalkoholická jaterní steatóza je významně často 
identifikována u obézních osob. Část osob s tímto one-
mocněním končí ve stadiu jaterní cirhózy, která patří 
mezi rizikové faktory indukce hepatocelulárního karci-
nomu, který je ale přítomen i u obézních osob bez sou-
časné jaterní cirhózy.

Pankreatická steatóza, jako jeden z obrazů metabo-
lického syndromu a především obezity, patří mezi pan-
kreatologické výzvy, stále ale není dostatek důkazů, 
zda nemoc probíhá podobně jako jaterní steatohepati-
tida, nebo zda a jak stav indukuje změny exokrinní a en-
dokrinní pankreatické funkce.

Mezi nádorovými nemocemi u obézních osob je me-
tabolický syndrom závažným rizikovým faktorem kolo-
rektálního karcinomu. U souboru 580 000 mužů a žen 
byl metabolický syndrom, za účasti dalších faktorů, jako 
je dyslipidemie a  arteriální hypertenze, jednoznačně 
potvrzen jako faktor zvyšující riziko karcinomu [67].

Karcinom pankreatu patří mezi nádorová onemoc-
nění v současnosti s nejmenší efektivitou konzervativní 
terapie. Nemoc může být dlouho asymptomatická, 
a  i proto přichází nemocní většinou již s  pokročilou 
formou nemoci. Diagnóza je tak pozdní a stav je chirur-
gicky neléčitelný. Avšak i  diferenciální diagnostika fo-
kálních pankreatických lézí, včetně autoimunitní pan-
kreatitidy a karcinomu pankreatu, je velmi svízelná.

Metabolický syndrom a  jeho komponenty, zvláště 
obezita, jsou v  současnosti celosvětovým zdravotním 
problémem, který vyžaduje přijetí zásadních opatření. 
I přesto, že není jednoznačně prokázáno, jak např. zá-
sadně úprava tělesné hmotnosti ovlivní mortalitu, ni-
koliv jen morbiditu, změna dietních návyků, pravidelné 
fyzické cvičení, a  to cíleně již u malých dětí, se stávají 
opatřeními zásadními.
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