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Metabolický syndrom (MS) se stává celosvětově, 
zejména však ve vyspělých zemích, jedním z hlav-
ních a stále významnějších zdravotních problémů. 
Je to dáno jeho narůstajícím zastoupením v populaci 
v souvislosti s prodlužujícím se věkem a nevhodnou 
životosprávou (stres, přejídání, nedostatek pohybu, 
kouření) a prokázaným výrazně negativním vztahem 
k rozvoji aterosklerózy a ke kardiovaskulární morta-
litě a morbiditě.

Odhaduje se, že ve vyspělých zemích je tímto 
syndromem postiženo asi 25–40 % bílé populace 
(7). Podle české epidemiologické studie MONIKA 
provedené u populace ve věku 25–64 let (10) se MS 
vyskytuje u 24,4 % žen a u 32 % mužů. Přitom dia-
gnostická kritéria pro MS nejsou jednotně unifikova-
ná a lze předpokládat jejich další úpravy ve smyslu 
doplnění a spíše zpřísnění.

Stran kardiovaskulárního rizika bylo prokázáno, 
že postižení MS mají minimálně 2krát až 3krát vyšší 
úmrtnost na kardiovaskulární onemocnění, tj. pře-
devším na ischemickou chorobu srdeční nebo cév-
ní mozkovou příhodu. Přitom jsou známy způsoby 
účinné prevence vzniku, respektive léčby a preven-
ce následků, metabolického syndromu, které by tak 
mohly představovat významný zdravotní přínos.

MS je charakterizován kombinací jednotlivých 
rizikových faktorů (viscerální obezita, změnami 

glukózového metabolizmu, lipidového metabolizmu 
a vyššími hodnotami krevního tlaku).

Definice: NCEP (National Cholesterol Education 
Program) ATP III (Adult Treatment III). Tři patologické 
hodnoty z následujících kritérií splňují definici MS (4):
• obvod pasu: muži > 102 cm (94), ženy > 88 cm 

(80)
• triglyceridy: ≥ 1,7 mmol/l
• HDL-cholesterol: muži < 1,0, ženy < 1,3 mmol/l
• krevní tlak: ≥ 130/≥ 85 mm Hg
• glykemie: ≥ 5,6 mmol/l.

Je charakterizován (5):
• vysokým výskytem ve středním a vyšším věku 

(30–40 %),
• kardiovaskulární morbidita a mortalita je vý-

znamně vyšší než u jedinců bez MS,
• je zde 3–6krát vyšší riziko vzniku nového diabe-

tes mellitus,
• vyšší riziko vzniku hypertenze.

Často souvisí se subklinickým poškozením cí-
lových orgánů (mikroalbuminurie, snížení glomeru-
lární filtrace) a poškozením cílových orgánů (vyšší 
tuhostí arterií, hypertrofií levé komory srdeční, dia-
stolickou dysfunkcí a zvětšením levé síně, změnami 
na karotidách).

MS je také často spojen s vyšší hladinou zá-
nětlivé aktivity (hsCRP), což může dále přispívat 
k progresi aterosklerózy a působit další zhoršení 
kardiovaskulárního rizika (5).

Základem léčby vysokého krevního tlaku u pa-
cientů s MS je změna životního stylu. V případě, že 
nedosáhneme cílových hodnot krevního tlaku (TK), 
přidáváme farmakologickou léčbu, kde mají před-
nost antihypertenziva metabolicky neutrální anebo 
antihypertenziva, jejichž účinek metabolické poru-
chy zlepšuje.

Nefarmakologická léčba hypertenze 

v rámci metabolického syndromu (MS)

Základní režimová opatření zůstávají hlavním 
předpokladem úspěšné prevence kardiovaskulár-
ních onemocnění v rámci MS spojeného s hyperten-
zí. Patří sem především:
• pravidelná životospráva s respektováním cirka-

diánního rytmu a prevence psychického stresu,
• pokles váhy o 7–10 % během 6–12 měsíců (sní-

žený kalorický příjem o 500–1 000 kalorií/den),
• racionální, vyvážená a pravidelná střídmá stra-

va – kontrola energetického příjmu, prevence 
příjmu živočišných tuků a restrikce příjmu soli,

• dostatečná pohybová aktivita, respektive její 
zvýšení (30 min. denně – střední fyzická zátěž),
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• prevence abúzu alkoholu,
• důsledné vyvarování se či zanechání kouření.

Změna životního stylu s pozitivním dopadem je 
dokumentována například v „Diabetes Prevention 
Program“, kde prevalence metabolického syndromu 
poklesla během 3,2 roku při uplatnění režimových 
opatření z 51 % na 43 %, zatímco v kontrolní skupině 
se prevalence MS zvýšila z 55 % na 61 % (12).

Farmakologická léčba 

hypertenze v rámci MS

K léčbě MS obecně přistupujeme tak, že léčíme 
již vyvinuté rizikové faktory – především hypertenzi, 
diabetes mellitus, dyslipidemii a obezitu. Volíme ta-
kové léky, o kterých je podle „medicíny postavené na 
důkazech“ známo, že snižují kardiovaskulární riziko, 
respektive brání progresi DM – to vše s požadavkem 
na minimální nežádoucí účinky.

Farmakologická léčba krevního tlaku je indi-
kována podle „Společných doporučení českých 
odborných společností pro Prevenci kardiovas-
kulárních onemocnění v dospělém věku“ (1) již na 
hladině tzv. vysokého normálního krevního tlaku, 
tj. 130–139/85–89 mm Hg. Je to dáno nakupením rizi-
kových faktorů v rámci MS, kdy absolutní kardiovas-
kulární riziko je na tzv. vysoké hladině významnosti, 
tj. rovno a více než 5 % v nejbližších 10 letech. Dále 
je to dáno přítomností DM a již diagnostikovanými 
známkami poškození cílových orgánů. V případech, 
kdy absolutní kardiovaskulární riziko posoudíme jako 
menší, zahajujeme farmakologickou antihypertenzní 
léčbu až podle výsledku zavedených režimových 
opatření od opakovaně zvýšené hladiny krevního 
tlaku 140/90 mm Hg a výše (2).

Cílové hodnoty krevního tlaku při antihypertenz-
ní léčbě v rámci metabolického syndromu jsou stano-
veny obecně na dosažení hladiny < 130/80 mm Hg, tj. 
stejně jako např. u pacientů s manifestním diabetes 
mellitus 2. typu, respektive obecně pacientům s cel-
kovým kardiovaskulárním rizikem vysokého stupně. 
Pacienti by měli být edukováni o nutnosti dosažení 
těchto cílových hodnot krevního tlaku a vedeni k pra-
videlným domácím kontrolám krevního tlaku.

Volba antihypertenziva u pacienta 

s metabolickým syndromem

V léčbě hypertenze u osob s MS bychom měli 
volit antihypertenziva ev. jejich kombinaci podobně 
jako u nemocných s diabetes mellitus. Inhibitory 
ACE a sartany by měly být léky první volby u nemoc-
ných s MS, neboť kromě snížení krevního tlaku mají 
příznivý vliv na inzulinovou senzitivitu, zlepšují fibri-
nolytickou aktivitu a snížením hladin angiotenzinu II 
tlumí jeho stimulující vliv na sympatický nervový sys-
tém. Léčba hypertenze ACE-I vede rovněž ke sníže-

ní výskytu nově vzniklého DM ve srovnání s jinými 
skupinami antihypertenziv a snížení orgánového 
poškození. V roce 1998 to byla studie CAPPP, která 
prokázala, že captopril byl stejně účinný v prevenci 
kardiovaskulární morbidity a mortality jako diuretika 
nebo betablokátory. Diabetes mellitus se objevil mé-
ně často ve skupině léčené captoprilem (6). Studie 
STOP Hypertension-2 potvrdila, že u starších osob 
s hypertenzí jsou inhibitory ACE stejně účinné v pre-
venci kardiovaskulární morbidity a mortality jako 
blokátory kalciového kanálu nebo konvenční tera-
pie diuretika nebo betablokátory (3). Studie UKPDS 
prokázala, že z hlediska mikro- i makrovaskulárních 
komplikací je pro pacienta důležitější účinná léčba 
TK než kompenzace diabetu (13). Studie HOPE pro-
kázala výrazný přínos z léčby ramiprilem u diabetiků. 
Především nalezla nižší incidenci diabetu v průběhu 
trvání studie (11). Sartany jsou doporučovány u dia-
betiků 2. typu jako léky první volby, vzhledem k to-
mu, že mohou mít kardio-metabolický efekt. Kromě 
inhibice renin-angiotenzinového systému dokáží 
zároveň selektivně modifikovat PPARγ receptory, 
a tím příznivě ovlivnit i lipidový a glukózový meta-
bolizmus podobně jako thiazolidindiony. Blokátory 

RAS bychom měli kombinovat s blokátory kalcio-
vých kanálů. Ve studii ASCOT se jasně prokázalo, 
že léčba kombinací novějších antihypertenziv (amlo-
dipin a perindopril) u hypertoniků se středně vyso-
kým kardiovaskulárním rizikem měla lepší účinek 
na snížení výskytu všech kardiovaskulárních příhod 
i na celkovou mortalitu oproti léčbě standardními 
antihypertenzivy (atenolol a thiazidové diuretikum) 
a významně snížila riziko vzniku nového diabetu (8). 
Také kombinace inhibitorů ACE s blokátory kalcio-
vých kanálů (především non-dihydropyridinového 
typu) má účinek nejen na snížení TK, ale i na inzu-
linovou rezistenci. V kombinační terapii s blokátory 
RAS můžeme také využít nízkou dávku thiazidových 
diuretik jako druhý nebo třetí lék. Další výhodnou 
a metabolicky neutrální skupinou antihypertenziv do 
kombinace jsou I1-imidazolinoví agonisté (rilmeni-
din, moxonidin).

Jaké je postavení betablokátorů 

a thiazidových diuretik ?

Betablokátorům jako lékům první volby bychom 
se měli v léčbě MS vyhnout pro jejich vedlejší účin-
ky, především vyšší výskyt nově vzniklého diabetes 

Tabulka 1. Vliv hlavních skupin antihypertenziv na metabolickou kontrolu a na ovlivnění inzulinové rezistence 
vs případné nežádoucí účinky a kontraindikace
léková skupina metabolická kontrola vybraná rizika
blokátory AT1 metabolicky příznivé

zlepšení inzulinové senzitivity
oddálení manifestace DM 2. typu
snížení aktivity systému RAS
snížení aktivity SNS
vazba na PPARγ receptory
(telmisartan)

riziko zhoršení renálních funkcí
KI:
gravidita
hyperkalemie
bilaterální stenóza renálních tepen

inhibitory ACE metabolicky příznivé
zlepšení inzulinové senzitivity
oddálení manifestace DM 2. typu
snížení aktivity systému RAS
snížení aktivity SNS

kašel
riziko zhoršení renálních funkcí
KI:
gravidita
hyperkalemie
bilaterální stenóza renálních tepen

I1-imidazolinoví agonisté metabolicky příznivé
zlepšení inzulinové senzitivity
snížení aktivity SNS

sucho v ústech

blokátory kalciových kanálů metabolicky neutrální
oddálení manifestace DM 2. typu
(verapamil)

periferní otoky
KI:
(verapamil, dithiazem)
městnavé srdeční selhání
AV blokáda II.–III. stupně

betablokátory metabolicky nepříznivé
zhoršení inzulinové senzitivity
zhoršení lipidového profilu
větší výskyt manifestního DM
2. typu
vs „pozitivní“ snížení aktivity SNS 
astma bronchiale (CHOPN)

zhoršení bronchiální obstrukce
erektilní dysfunkce
zhoršení ICHDKK
KI:
AV blokáda II.–III. st.

diuretika
(zejména thiazidová vyšší dávky)

metabolicky nepříznivé posturální hypotenze
hypokalemie (thiazidy)
KI:
dna (thiazidy)
renální selhání (thiazidy)
hyperkalemie (kalium šetřící)

RAS – renin-angiotenzinový systém, SNS – sympatický nervový systém, 
ICHDKK – ischemická choroba dolních končetin
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mellitus, nepříznivé ovlivnění váhy, ovlivnění inzuli-
nové senzitivity a změny v lipidovém profilu. Avšak 
tyto účinky jsou minimální nebo zcela chybí při užití 
betablokátorů s vazodilatačním účinkem, jako jsou 
carvedilol a nebivolol (5).

Taktéž diuretika vedou k vyššímu výskytu nově 
vzniklého diabetes melitus a mají další nepříznivé 
metabolické účinky, především thiazidová diuretika 
ve vyšších dávkách. Proto jejich užití jako léku první 
volby není doporučováno u pacientů s MS.

Bohužel v současné době nemáme větší studie, 
které by přinesly výsledky o léčbě vysokého krevní-
ho tlaku u MS.

Můžeme tedy shrnout, že v současné době je 
dobře znám dopad určitých typů antihypertenziv na 
metabolizmus sacharidů, potažmo lipidů, a jejich 
vztah např. k metabolické kontrole při manifestním 
diabetes mellitus 2. typu. Z tohoto hlediska se jako 
nejlepší jeví ACE inhibitory, AT1-blokátory a I1-imi-
dazolinoví agonisté, které zlepšují inzulinovou sen-
zitivitu. V druhé řadě jsou blokátory kalciových ka-
nálů zejména dihydropyridinového typu, které jsou 
metabolicky neutrální. Metabolicky nepříznivé je 
naopak působení betablokátorů a diuretik zejména 
thiazidových. Je-li jejich použití např. pro určitá při-
družená onemocnění přesto žádoucí, je vhodné volit 
betablokátory ze skupiny kardioselektivních nebo ze 
skupiny s ISA aktivitou, které zasahují do metaboliz-
mu sacharidů a lipidů méně, a diuretika volit nejvýše 
do kombinace v malých dávkách zejména z kalium 
šetřících látek nebo metabolicky zřejmě neutrální-
ho indapamidového typu. V případě betablokátorů 

kardioselektivního typu lze zejména pro pacienty 
s ischemickou chorobou srdeční říci, že jejich kardio-
protektivní účinek bude většinou nad nežádoucím 
metabolickým potenciálem převažovat.

Vzhledem k obtížnosti dosažení cílových hodnot 
je třeba maximálně využívat kombinační terapii, kde 
základem mají být AT1-blokátory nebo ACE inhibi-
tory (9).

Závěr

Hypertenzním jedincům s MS by měla být vě-
nována maximální pozornost vzhledem k vysoké 
prevalenci v populaci, k častému poškození cílových 
orgánů a zvýšeným markerům zánětlivé aktivity. 

V péči o tyto pacienty by měla být zdůrazněna ne-
farmakologická léčba a farmakologická vždy pokud 
je hodnota krevního tlaku 140/90 mm Hg a vyšší. 
Lékem první volby jsou blokátory renin-angiotenzi-
nové osy (ACE-I, sartany). Pokud je léčba nedosta-
čující, je třeba kombinovat tyto léky s blokátory kalci-
ového kanálu, centrálně působícími léky (rilmenidin, 
moxonidin, urapidil) ev. s malou dávkou thiazidového 
diuretika.
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