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Metabolicky syndrom je vyznamnym rizikovym faktorem pro akceleraci aterosklerézy, diabetu mellitu, kardiovaskularnich a nadorovych
onemocnéni. Toto riziko detekujeme pomoci jednotlivych slozek metabolického syndromu. V primarni prevenci téchto onemocnéni
bychom méli urc¢ovat rizika nejenom podle klasickych rizikovych faktort (vék, pohlavi, systolicky krevni tlak, hladina celkového cholesterolu
a koufteni), ale také podle fady novych metabolickych biomarkeri. Nové trendy personalizované mediciny se v 1é¢bé metabolického
syndromu opiraji zatim jen o klinické faktory. Detekce rizikovych gen ani metabolickych faktort se zatim nevyuziva.
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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.
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Metabolicky syndrom (MS) je soubor typic-
kych rizikovych faktor(, které se ¢asto vyskytuji
spole¢né, vznikaji na podkladé inzulinové rezis-
tence a souvisi s vyznamné vyssim rizikem vy-
skytu kardiovaskuldrnich onemocnéni, diabetu
mellitu, nékterych nddorovych onemocnénf
a dalSich onemocnéni. Tento syndrom se dnes
fadi mezi rizikové stavy, které jsou nejcastejsf
pricinou umrti v nasi populaci.

Definovat metabolicky syndrom neni
jednoduché, protoZe se nejednad o nemog, ale
soubor mnoha symptomd. Ke vzniku syndromu
pak vedou rlizné cesty, a proto jsou projevy
metabolického syndromu velice rdznorodé.
Spolecny vyskyt cukrovky, obezity a hyperten-
ze je zndm jiz ddvno. Dokonce jiz ve staroveéku
byly popsany formy diabetu vdzané na obezitu.
Davno je znamo, ze diabetik trpi castéji hyper-
tenzi. Jiz v roce 1923 Kylin poprvé publikoval
nédzor o ¢astém spole¢ném vyskytu rizikovych
faktord, které predisponuiji k ischemické chorobé
a k diabetu mellitu (1). Az za dalsich 25 let roz-
vinul tuto myslenku Vague, ktery pfidal k tém-
to rizikovym faktorm centraini (abdominalni)
obezitu (2). Od té doby se neustéle rozsifoval
seznam moznych rizikovych faktord. Nové po-
psané faktory viak nebyly popisovany ve vza-
jemnych souvislostech. Zéklad dnesni defini-
ce metabolického syndromu polozil aZ v roce
1988 Reaven, kdyZ popsal nékteré vazby mezi
jednotlivymi faktory (inzulinova rezistence,
porucha tolerance glukézy, hyperinzulinemie,

zvyseni hladin triacylglycerold a volnych mast-
nych kyselin, sniZzenf hladin HDL-cholesterolu
a hypertenze). Prokédzal vztah mezi inzulinovou
rezistenci, intoleranci glukdzy a hyperinzulinemif
ke zvysenym hladindm VLDL triacylglycerold,
snizenému HDL-cholesterolu a arteridln{ hy-
pertenzi. Od této doby se postupné stal tento
syndrom vseobecné akceptovanym, i kdyz byly
publikovany jak prace podporujici tuto hypoté-
zu, tak i préce, které ji vyvracely (3). Kaplan v 80.
letech popisuje ,smrtici kvarteto”, které je hlavni
pficinou Umrti na kardiovaskularnf onemocnént
v soucasné dobé (4). | pfesto, Ze byla tato pro-
blematika pfedmétem intenzivniho vyzkumu,
chybéla dlouho jednotna definice. Tu pfijala
Svétova zdravotnickd organizace az v roce 1999
s cilem poskytnout jednotnou definici, kterd by
byla pouzitelnd pro vyzkum i klinickou rutinnf
praxi (5) V naslednych letech byly prlbézné
navrhovéany dalsi definice, které se v podstaté
shodovaly v zdkladnich podminkéach - tedy pfi-
tomnost poruchy glukézového metabolizmu,
arteridIni hypertenze, dyslipidémie a obezity.
V klinické praxi se nejvice uplatnily definice me-
tabolického syndromu podle NCEP ATP Il z roku
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2011 (National Program Expert Panel and Adult
Treatment Panel Ill) a definice IDF (International
Diabetes Federation) z roku 2005, kde byla obe-
zita povazovana za zakladni parametr. V roce
2009 byla odsouhlasena na zékladé prohlasenf
vyznamnych mezindrodnich spole¢nosti (IDF
a AHA) nové definice s cilem sjednotit doposud
pouzivana kritéria. Tato definice se v souc¢asné
dobé opird o soucasny vyskyt alespon tif z péti
rizikovych faktor(, jak je uvedeno v tabulce 1. (6).
AbdominéIni obezita je pouze jednim z faktord,
nikoliv z&kladni podminkou.

Obezita (jakoZto jeden z nejcastéjsich pa-
rametrl metabolického syndromu) vznika vli-
vem pozitivni energetické bilance predevsim
u jedincl s genetickou predispozici. Dnes vime,
Ze obezita je vétdinou polygenné podminénd
nemoc (7).V soucasné dobé je znamo pres 600
kandidatnich gend, které se uplatiuji v pato-
genezi obezity, pficemZ podil genli na vzniku
a rozvoji se udava mezi 40-70%. | kdy?Z je to-
to ¢islo pomérné vysoké, nelze pfic¢itat narlst
prevalence obezity pouze dédi¢nym vioham,
které se nemohly béhem poslednich 20 let
nijak vyznamné zménit. Klinické studie potvr-

Tabulka 1. Harmonizovana definice metabolického syndromu z roku 2009

Obvod pasu

> 102 cm (muzi) > 88 cm (zeny)

Triglyceridy (nebo specificka lé¢ba)

> 1,7 mmol/I

HDL-cholesterol (nebo specifickd é¢ba)

< 1,0 mmol/I (muzi) < 1,3 mmol/l (Zeny)

Krevni tlak (nebo specificka 1é¢ba)

> 130/> 85

Glykémie na la¢no (nebo diabetes mellitus)

> 5,6 mmol/I
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dily vyznam interakce genu a prostredi jak pfi
vzniku a rozvoji metabolického syndromu, tak
i v Uspésnosti redukenich rezimd. V ambulancich
proto patrdme po dalsich faktorech, o kterych je
jednoznacné prokadzano, Ze jsou rizikovymi pro
vznik metabolického syndromu.

V literatufe nenf o prevalenci metabolického
syndromu mnoho Udajl. Z provedenych stu-
dii, které pouzivaly kritéria NCEP ATP (National
Cholesterol Education Program Adult Treatment
Panel) se pohybuje vyskyt v priméru 24 % u se-
veroamerické populace, pficem?z prevalence
stoupad s vekem (7% u 20letych osob a 40%
u osob starsich 60 let (8).

V nasi populaci ve véku 24-65 let byla
zjisténa prevalence 32% u muzl a 24% u zen.
(Cifkové R. - 2003)

Daleko podrobnéjsi jsou epidemiologicka
data o vyskytu obezity. Posledni byla zvefejnéna
v bfeznu 2010 v Londyné. Tato ¢isla jsou alar-
mujici a prokazujf signifikantni vzestup béhem
poslednich nékolika desetiletf (9, 10, 11, 12).

Pfitomnost metabolického syndromu zna-
mena na jedné strané riziko pro rozvoj pred-
¢asné a akcelerované aterosklerézy a ndsledné
kardiovaskuldrnich nemoci vzniklych na jejim
podkladé a na strané druhé riziko pro vznik
diabetu mellitu 2. typu a nékterych nador.
Metabolicky syndrom se tedy fadi mezi rizika
pro rozvoj nemoci, které jsou nejcastéjsimi pfi-
¢inami umrti v nasi populaci.

Inzulinova rezistence znamena snizenou
citlivost receptor( perifernich tkani zpracovévat
glukoézu prostfednictvim inzulinu. Tim docha-
zf k poruse metabolizmu glukézy. Organizmus
kompenzuje tuto poruchu nadmérnou produkcf
inzulinu, aby co nejdéle zachoval glukézovou ho-
meostazy, ale hyperinzulinemie mé v organizmu
celou fadu vedlejsich ndsledkd: zvysuje krevni tlak,
vede k dyslipoproteinemii, stimuluje sympaticky
nervovy systém, atd. Inzulinovou rezistenci Ize
zmeéfit pomoci klempovych metodik, inzulinovym
supresnim testem nebo pomoci jinych modeld.
Jsou to viak metody pfilis slozité a ¢asove ndrocné
na to, abychom je mohli pouzivat v bézné klinické
praxi. Z téchto dlvod se hledaly rizikové faktory
a markery, které by byly v dlouhodobé a opako-
vané asociaci s inzulinovou rezistencf a které Ize
pouzit v bézné praxi ke stanoveni pfitomnosti
metabolického syndromu.

Vyhledavani metabolického syndromu ma
nejvétsi vyznam pro primarni prevenci kardio-
vaskularnich nemoci. Pokud jedinec s metabolic-
kym syndromem nezmeéni radikalné svij Zivotnf

styl, dospéje vétsinou k diagndze diabetu 2. typu
a jeho kardiovaskularnf riziko se tim jesté zvysi.
Diabetici umiraji 3—4krat ¢astéji na ischemickou
chorobu srde¢ni a 3krat ¢astéji na cévni mozko-
vé pfihody nez osoby bez diabetu.

Vznik a rozvoj metabolického syndromu
je jednoznac¢né multifaktoridlni. Jednu z pficin
vzniku je hypotéza tzv. Usporného ¢i Setrné-
ho genotypu (,thrifty”) (13). Bylo prokdzano,
Ze Usporné geny, které se postupné evolu¢né
selektovaly, se uplatnily v obdobi nedostatku
energetického pfijmu. Diky tomuto genotypu
mohla vyznamna ¢ast populace prezit hlado-
mory i svétové valky. Zékladnim projevem to-
hoto genotypu je pfitomnost vysoké efektivity
ukladani energie zdodané potravy. Tato vyhoda
ma vsak na soucasnou populaci, kdy zadné hla-
domory nehrozf a vétsina jedinct ma pravidel-
né mnohem vyssi energeticky pfijem, neblahy
dopad na zdravotni stav v podobé enormniho
narlstu incidence metabolického syndromu
se véemi jeho negativnimi dUsledky. Alarmuijicf je
predevsim vyrazny narlst jeho vyskytu dokonce
i v détském veku (14).

Obrdzek 1. Prevalence obezity v Evropé

Prehledové cldnky |EZEE]

Pro predikci vzniku a rozvoje metabolic-
kého syndromu a jeho naslednych komplikacf
se v posledni dobé stale vice hledaji biomarkery.
Stanoven( inzulinové rezistence je zaleZitostf
slozitou. Je nutné je provadét ve vyzkumnych
projektech, ale nelze provadét v rutinni praxi.
V nasledujici tabulce jsou uvedeny biomarkery,
které jsou nejcastéji diskutovany jako parametry
umoznujici ¢asnou predikci metabolického syn-
dromu. Mezi né predevsim patfi hyperinzuline-
mie a zvysend hladina Gpeptidu. Oba markery
jsou v3ak prediktory komplikaci hyperinzuline-
mie predevsim kardiovaskularnich koronarnich
prihod a kolorektélniho karcinomu. Gpeptid
pak pfedevsim spolecné s dalSimi markery, jako
jsou adipokininy, souvisi se vznikem a rozvojem
diabetu. Vzhledem k tomu, Ze se jedna o multi-
faktoridIni etiologii metabolického syndromu, je
i prediktivnich biomarkerd celd fada — jak plyne
z tabulky 2.

Otazku, zdali ma prevence metabolického
syndromu pro pacienta smysl, si pokldadame v ru-
tinnf ambulantni praxi velmi ¢asto. Vyvoj jedince
probiha v interakci s jeho genetickymi zéklady.
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Tabulka 2. Parametry uvadéné v literature jako prediktivni faktory metabolického syndromu ¢i jeho

komplikaci

Parametr Metabolicky Kardiovaskularni Polycysticka Literatura
syndrom onemocnéni ovaria

Inzulin + (15,16,17,18)

CGpeptid + (17,19-23)

Kortizol (23)

Hypofyzarni 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 mocova + + (15, 35, 36, 37)

Lipocalin-2 + (38)
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Proto se setkavame se lidmi, ktefi Ziji velmi ne-
zdravym Zivotnim stylem, u kterych se kompli-
kace nevyskytnou. Na druhou stranu jsou tu ti,
ktefi s obezitou a metabolickymi dtsledky bojuji
cely zivot. Metabolicky syndrom je typickym
piikladem, kdy zakladnim predpokladem pri-
marni a sekundarnf prevence je zasadni zména
Zivotn( stylu. V kazdém véku si pak jedinec mu-
si polozit sv{j dalsi osud na pomysinou misku
vah a posoudit, jak velké usili musi vynalozit
ke zméné zivotniho stylu a jestli mu to za to stoji.
Teoreticky mUzeme na mnoha klinickych studi-
ich prokazat, Ze jakakoliv intervence na jednotli-
vé slozky metabolického syndromu ma pozitivni
dopad na celkovou morbiditu i mortalitu. V praxi
neni redlné viechny pacienty presvédcit. Pro
snazsi presvédcovani i moznost objektivizace
rizika vzniku metabolického syndromu a jeho
komplikaci je Uspéchem, Ze existuji biomarkery,
které k tomuto Ucelu vyhovuji. Je v3ak tfeba si
uvedomit, Ze jsme na pocatku jejich praktické-
ho vyuziti. V budoucnosti bude nepochybné
spektrum marker( optimalnéjsi a hlavné bu-
de patfit k béznym prostiedkdm rutinni praxe.
Konecnych efektem predikce metabolického
syndromu bude nejen optimalizace kvality Zivo-
ta, ale pfedevsim zvraceni nepfiznivého trendu
vyvoje a tim snizeni nemocnosti, ale predevsim
celkové Umrtnosti.

Podpofeno projektem Ministerstva zdra-
votnictvi koncepcniho rozvoje vyzkumné orga-
nizace 00669806 — FN Plzeri a projektem OP VK
CZ.1.07/2.3.00/20.0040.
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