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Metabolický syndrom (MS) je soubor typic-

kých rizikových faktorů, které se často vyskytují 

společně, vznikají na podkladě inzulínové rezis-

tence a souvisí s významně vyšším rizikem vý-

skytu kardiovaskulárních onemocnění, diabetu 

mellitu, některých nádorových onemocnění 

a dalších onemocnění. Tento syndrom se dnes 

řadí mezi rizikové stavy, které jsou nejčastější 

příčinou úmrtí v naší populaci.

Definovat metabolický syndrom není 

jednoduché, protože se nejedná o nemoc, ale 

soubor mnoha symptomů. Ke vzniku syndromu 

pak vedou různé cesty, a proto jsou projevy 

metabolického syndromu velice různorodé. 

Společný výskyt cukrovky, obezity a hyperten-

ze je znám již dávno. Dokonce již ve starověku 

byly popsány formy diabetu vázané na obezitu. 

Dávno je známo, že diabetik trpí častěji hyper-

tenzí. Již v roce 1923 Kylin poprvé publikoval 

názor o častém společném výskytu rizikových 

faktorů, které predisponují k ischemické chorobě 

a k diabetu mellitu (1). Až za dalších 25 let roz-

vinul tuto myšlenku Vague, který přidal k těm-

to rizikovým faktorům centrální (abdominální) 

obezitu (2). Od té doby se neustále rozšiřoval 

seznam možných rizikových faktorů. Nově po-

psané faktory však nebyly popisovány ve vzá-

jemných souvislostech. Základ dnešní defini-

ce metabolického syndromu položil až v roce 

1988 Reaven, když popsal některé vazby mezi 

jednotlivými faktory (inzulínová rezistence, 

porucha tolerance glukózy, hyperinzulinemie, 

zvýšení hladin triacylglycerolů a volných mast-

ných kyselin, snížení hladin HDL-cholesterolu 

a hypertenze). Prokázal vztah mezi inzulínovou 

rezistencí, intolerancí glukózy a hyperinzulinemií 

ke zvýšeným hladinám VLDL triacylglycerolů, 

sníženému HDL-cholesterolu a arteriální hy-

pertenzi. Od této doby se postupně stal tento 

syndrom všeobecně akceptovaným, i když byly 

publikovány jak práce podporující tuto hypoté-

zu, tak i práce, které ji vyvracely (3). Kaplan v 80. 

letech popisuje „smrtící kvarteto“, které je hlavní 

příčinou úmrtí na kardiovaskulární onemocnění 

v současné době (4). I přesto, že byla tato pro-

blematika předmětem intenzívního výzkumu, 

chyběla dlouho jednotná definice. Tu přijala 

Světová zdravotnická organizace až v roce 1999 

s cílem poskytnout jednotnou definici, která by 

byla použitelná pro výzkum i klinickou rutinní 

praxi (5) V následných letech byly průběžně 

navrhovány další definice, které se v podstatě 

shodovaly v základních podmínkách – tedy pří-

tomnost poruchy glukózového metabolizmu, 

arteriální hypertenze, dyslipidémie a obezity. 

V klinické praxi se nejvíce uplatnily definice me-

tabolického syndromu podle NCEP ATP III z roku 

2011 (National Program Expert Panel and Adult 

Treatment Panel III) a definice IDF (International 

Diabetes Federation) z roku 2005, kde byla obe-

zita považována za základní parametr. V roce 

2009 byla odsouhlasena na základě prohlášení 

významných mezinárodních společností (IDF 

a AHA) nová definice s cílem sjednotit doposud 

používaná kritéria. Tato definice se v současné 

době opírá o současný výskyt alespoň tří z pěti 

rizikových faktorů, jak je uvedeno v tabulce 1. (6). 

Abdominální obezita je pouze jedním z faktorů, 

nikoliv základní podmínkou.

Obezita (jakožto jeden z nejčastějších pa-

rametrů metabolického syndromu) vzniká vli-

vem pozitivní energetické bilance především 

u jedinců s genetickou predispozicí. Dnes víme, 

že obezita je většinou polygenně podmíněná 
nemoc (7). V současné době je známo přes 600 

kandidátních genů, které se uplatňují v pato-

genezi obezity, přičemž podíl genů na vzniku 

a rozvoji se udává mezi 40–70 %. I když je to-

to číslo poměrně vysoké, nelze přičítat nárůst 

prevalence obezity pouze dědičným vlohám, 

které se nemohly během posledních 20 let 

nijak významně změnit. Klinické studie potvr-

Metabolický syndrom, predikce a prevence
MUDr. Šárka Svobodová, Ph.D.1, 2, prof. MUDr. Ondřej Topolčan, CSc.2

1III. interní klinika VFN Praha a 1. LF UK Praha
2Imunoanalytická laboratoř FN Plzeň a LF Plzeň, UK Praha

Metabolický syndrom je významným rizikovým faktorem pro akceleraci aterosklerózy, diabetu mellitu, kardiovaskulárních a nádorových 

onemocnění. Toto riziko detekujeme pomocí jednotlivých složek metabolického syndromu. V primární prevenci těchto onemocnění 

bychom měli určovat rizika nejenom podle klasických rizikových faktorů (věk, pohlaví, systolický krevní tlak, hladina celkového cholesterolu 

a kouření), ale také podle řady nových metabolických biomarkerů. Nové trendy personalizované medicíny se v léčbě metabolického 

syndromu opírají zatím jen o klinické faktory. Detekce rizikových genů ani metabolických faktorů se zatím nevyužívá.

Klíčová slova: metabolický syndrom, predikce, prevence, kardiovaskulární riziko, biomarkery.

Metabolic syndrome, its prediction and prevention

Metabolic syndrome has been associated with significantly higher risks for accelerated atherosclerosis, Type 2 diabetes mellitus, cardio-

vascular and cancer diseases. These risks can be detected using individual parameters of metabolic syndrome. For primary prevention 

risk should not be estimated based only on the traditional risk factors (age, sex, systolic blood pressure, total cholesterol serum level 

and smoking), but also using new metabolic biomarkers. New trends of personalized medicine are currently based only on the clinical 

factors. Neither risk genes detection nor metabolic factors assessment has been currently used.

Key words: metabolic syndrome, prediction, prevention, cardiovascular risk, biomerkers.

Interní Med. 2012; 14(11): 412–414

Tabulka 1. Harmonizovaná definice metabolického syndromu z roku 2009

Obvod pasu > 102 cm (muži) > 88 cm (ženy)

Triglyceridy (nebo specifická léčba) > 1,7 mmol/l

HDL-cholesterol (nebo specifická léčba) < 1,0 mmol/l (muži) < 1,3 mmol/l (ženy)

Krevní tlak (nebo specifická léčba) > 130/> 85

Glykémie na lačno (nebo diabetes mellitus) > 5,6 mmol/l
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dily význam interakce genu a prostředí jak při 

vzniku a rozvoji metabolického syndromu, tak 

i v úspěšnosti redukčních režimů. V ambulancích 

proto pátráme po dalších faktorech, o kterých je 

jednoznačně prokázáno, že jsou rizikovými pro 

vznik metabolického syndromu.

Epidemiologie
V literatuře není o prevalenci metabolického 

syndromu mnoho údajů. Z provedených stu-

dií, které používaly kritéria NCEP ATP (National 

Cholesterol Education Program Adult Treatment 

Panel) se pohybuje výskyt v průměru 24 % u se-

veroamerické populace, přičemž prevalence 

stoupá s věkem (7 % u 20letých osob a 40 % 

u osob starších 60 let (8).

V naší populaci ve věku 24–65 let byla 

zjištěna prevalence 32 % u mužů a 24 % u žen. 

(Cífková R. – 2003)

Daleko podrobnější jsou epidemiologická 

data o výskytu obezity. Poslední byla zveřejněna 

v březnu 2010 v Londýně. Tato čísla jsou alar-

mující a prokazují signifikantní vzestup během 

posledních několika desetiletí (9, 10, 11, 12).

Přítomnost metabolického syndromu zna-

mená na jedné straně riziko pro rozvoj před-

časné a akcelerované aterosklerózy a následně 

kardiovaskulárních nemocí vzniklých na jejím 

podkladě a na straně druhé riziko pro vznik 

diabetu mellitu 2. typu a některých nádorů. 

Metabolický syndrom se tedy řadí mezi rizika 

pro rozvoj nemocí, které jsou nejčastějšími pří-

činami úmrtí v naší populaci.

Inzulínová rezistence znamená sníženou 

citlivost receptorů periferních tkání zpracovávat 

glukózu prostřednictvím inzulínu. Tím dochá-

zí k poruše metabolizmu glukózy. Organizmus 

kompenzuje tuto poruchu nadměrnou produkcí 

inzulínu, aby co nejdéle zachoval glukózovou ho-

meostázu, ale hyperinzulinemie má v organizmu 

celou řadu vedlejších následků: zvyšuje krevní tlak, 

vede k dyslipoproteinemii, stimuluje sympatický 

nervový systém, atd. Inzulínovou rezistenci lze 

změřit pomocí klempových metodik, inzulínovým 

supresním testem nebo pomocí jiných modelů. 

Jsou to však metody příliš složité a časově náročné 

na to, abychom je mohli používat v běžné klinické 

praxi. Z těchto důvodů se hledaly rizikové faktory 

a markery, které by byly v dlouhodobé a opako-

vané asociaci s inzulínovou rezistencí a které lze 

použít v běžné praxi ke stanovení přítomnosti 

metabolického syndromu.

Vyhledávání metabolického syndromu má 

největší význam pro primární prevenci kardio-

vaskulárních nemocí. Pokud jedinec s metabolic-

kým syndromem nezmění radikálně svůj životní 

styl, dospěje většinou k diagnóze diabetu 2. typu 

a jeho kardiovaskulární riziko se tím ještě zvýší. 

Diabetici umírají 3–4krát častěji na ischemickou 

chorobu srdeční a 3krát častěji na cévní mozko-

vé příhody než osoby bez diabetu.

Příčiny vzniku a rozvoje 
metabolického syndromu

Vznik a rozvoj metabolického syndromu 

je jednoznačně multifaktoriální. Jednu z příčin 

vzniku je hypotéza tzv. úsporného či šetrné-
ho genotypu („thrifty“) (13). Bylo prokázáno, 

že úsporné geny, které se postupně evolučně 

selektovaly, se uplatnily v období nedostatku 

energetického příjmu. Díky tomuto genotypu 

mohla významná část populace přežít hlado-

mory i světové války. Základním projevem to-

hoto genotypu je přítomnost vysoké efektivity 

ukládání energie z dodané potravy. Tato výhoda 

má však na současnou populaci, kdy žádné hla-

domory nehrozí a většina jedinců má pravidel-

ně mnohem vyšší energetický příjem, neblahý 

dopad na zdravotní stav v podobě enormního 

nárůstu incidence metabolického syndromu 

se všemi jeho negativními důsledky. Alarmující je 

především výrazný nárůst jeho výskytu dokonce 

i v dětském věku (14).

Predikce metabolického syndromu
Pro predikci vzniku a rozvoje metabolic-

kého syndromu a jeho následných komplikací 

se v poslední době stále více hledají biomarkery. 

Stanovení inzulínové rezistence je záležitostí 

složitou. Je nutné je provádět ve výzkumných 

projektech, ale nelze provádět v rutinní praxi. 

V následující tabulce jsou uvedeny biomarkery, 

které jsou nejčastěji diskutovány jako parametry 

umožňující časnou predikci metabolického syn-

dromu. Mezi ně především patří hyperinzuline-

mie a zvýšená hladina C-peptidu. Oba markery 

jsou však prediktory komplikací hyperinzuline-

mie především kardiovaskulárních koronárních 

příhod a kolorektálního karcinomu. C-peptid 

pak především společně s dalšími markery, jako 

jsou adipokininy, souvisí se vznikem a rozvojem 

diabetu. Vzhledem k tomu, že se jedná o multi-

faktoriální etiologii metabolického syndromu, je 

i prediktivních biomarkerů celá řada – jak plyne 

z tabulky 2.

Prevence metabolického syndromu
Otázku, zdali má prevence metabolického 

syndromu pro pacienta smysl, si pokládáme v ru-

tinní ambulantní praxi velmi často. Vývoj jedince 

probíhá v interakci s jeho genetickými základy. 

Tabulka 2. Parametry uváděné v literatuře jako prediktivní faktory metabolického syndromu či jeho 

komplikací

Parametr Metabolický 

syndrom

Kardiovaskulární 

onemocnění

Polycystická 

ovária

Literatura

Inzulín + (15, 16, 17, 18)

C-peptid + (17, 19–23)

Kortizol (23)

Hypofyzární hormony (23)

CRP + (15, 25, 26, 27)

Adiponektin - - (3, 15, 25, 26, 28)

Leptin + + (29, 30)

Resistin + (25)

ALT + (16, 31)

Paraoxonase-1 (32)

Chemerin + (33, 34)

Kyselina močová + + (15, 35, 36, 37)

Lipocalin-2 + (38)

Obrázek 1. Prevalence obezity v Evropě
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Proto se setkáváme se lidmi, kteří žijí velmi ne-

zdravým životním stylem, u kterých se kompli-

kace nevyskytnou. Na druhou stranu jsou tu ti, 

kteří s obezitou a metabolickými důsledky bojují 

celý život. Metabolický syndrom je typickým 

příkladem, kdy základním předpokladem pri-

mární a sekundární prevence je zásadní změna 

životní stylu. V každém věku si pak jedinec mu-

sí položit svůj další osud na pomyslnou misku 

vah a posoudit, jak velké úsilí musí vynaložit 

ke změně životního stylu a jestli mu to za to stojí. 

Teoreticky můžeme na mnoha klinických studi-

ích prokázat, že jakákoliv intervence na jednotli-

vé složky metabolického syndromu má pozitivní 

dopad na celkovou morbiditu i mortalitu. V praxi 

není reálné všechny pacienty přesvědčit. Pro 

snazší přesvědčování i možnost objektivizace 

rizika vzniku metabolického syndromu a jeho 

komplikací je úspěchem, že existují biomarkery, 

které k tomuto účelu vyhovují. Je však třeba si 

uvědomit, že jsme na počátku jejich praktické-

ho využití. V budoucnosti bude nepochybně 

spektrum markerů optimálnější a hlavně bu-

de patřit k běžným prostředkům rutinní praxe. 

Konečných efektem predikce metabolického 

syndromu bude nejen optimalizace kvality živo-

ta, ale především zvrácení nepříznivého trendu 

vývoje a tím snížení nemocnosti, ale především 

celkové úmrtnosti.

Podpořeno projektem Ministerstva zdra-

votnictví koncepčního rozvoje výzkumné orga-

nizace 00669806 – FN Plzeň a projektem OP VK 

CZ.1.07/2.3.00/20.0040.
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